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Ergänzende Maßnahmen
Allgemeine erläuternde und pflegerische Maßnahmen sind be-
sonders bei Lungenfibrose-Patienten notwendig und hilfreich
(Tab.2).

kurzgefasst: Aktuelle medikamentöse Behandlungsempfeh-
lung ist eine Kortisontherapie in Kombination mit Azathioprin
für zunächst ein halbes Jahr und bei Erfolg Therapiefortfüh-
rung. Bei Zustandsverschlechterung ist eine alternative zyto-
toxische oder eine Behandlung mit neueren antifibrotisch
wirksamen Substanzen zu erwägen.

Fazit

Insgesamt ist die Evidenz-basierte Datenlage zu einer rationalen
Therapie der idiopathischen Lungenfibrose unzureichend. We-
gen der Seltenheit dieses Krankheitsbildes ist auch in absehbarer
Zeit von einer Änderung dieser Situation nicht auszugehen. Aller-
dings empfiehlt die Mehrzahl der Experten heute im Gegensatz
zu der bisherigen Auffassung, dass dieses Krankheitsbild mög-
lichst von Beginn an in kombinierter Form mit Kortikosteroiden
und Azathioprin behandelt werden sollte. Zahlreiche neue, anti-
fibrotisch wirkende Substanzen werden in naher Zukunft hof-
fentlich auch klinisch verfügbar sein, sodass möglicherweise in
Zukunft bessere Behandlungsresultate erzielt werden können.
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Idiopathische Lungenfibrose – Teil 3: Der konkrete Fall
Anamnese: Ein 71-jähriger Patient wur-
de vom Hausarzt wegen persistierender
Pneumonie zugewiesen. Unter wech-
selnder antibiotischer Therapie kam es
zu einer Progredienz der Belastungs-
dyspnoe und des trockenen Hustens.
Der Patient hatte in den letzten 3 Mona-
ten 7 kg Gewicht verloren. Aus der frü-
heren Anamnese waren eine koronare
Herzkrankheit, Bluthochdruck, ein
Schlaganfall und ein Arteria-carotis-in-
terna-Bypass zu eruieren. Der Patient
war Exraucher (30 Packungsjahre) und
seit 13 Jahren Rentner. Beruflich war er
in Logistik und Einkauf tätig gewesen,
Belastungen durch weitere inhalative
Noxen bestanden nicht. Die Medikation
bei Aufnahme bestand aus ASS 100 und
Amlodipin. 

Untersuchungen: Auskultatorisch be-
standen seitengleiches Vesikuläratmen
und beiderseits basales Knistern. Die
Atemfrequenz lag bei 21 pro Minute.
Das Thorax-Röntgenbild zeigte eine
peripher und in den Untergeschossen
betonte feinnetzige und teilweise klein-
wabige interstitielle Zeichnungsver-
mehrung (vergleichbar der Abb. 1 des
Beitrages zur Diagnostik, s. S. 396). Im
hochauflösenden CT fand sich subpleu-

ral und in den Untergeschossen betont
eine feinnetzige Zeichnung (vergleich-
bar der Abb. 2 des Beitrages zur Diag-
nostik). Die Lungenfunktionsprüfung
zeigte eine restriktive Ventilationsstö-
rung, die totale Lungenkapazität war auf
72% des Normwertes, der Gastransfer-
faktor (Verhältnis DCLO/VA) auf 58% re-
duziert. In der Ruhe-Blutgasanalyse lag
bei einem Sauerstoffpartialdruck von 60
mmHg eine respiratorische Partialinsuf-
fizienz vor. In der Spiroergometrie fiel
der Sauerstoffpartialdruck um 15
mmHg, die bereits in Ruhe erhöhte arte-
rioalveoläre Sauerstoffdifferenz von 38
mmHg stieg auf 61 mmHg unter maxi-
maler Belastung, die Belastung wurde
wegen Dyspnoe abgebrochen. Die kli-
nisch-chemischen Untersuchungen
(Rheumafaktor, präzipitierende Antikör-
per, ANA, ANCA, ACE) waren unauffällig.
In der bronchalveolären Lavage fan-
den sich 24% Granulozyten, 6% Lympho-
zyten und 70% Makrophagen. Bei der
Bronchoskopie zeigte sich endobron-
chial ein unauffälliger Befund, die trans-
bronchiale periphere Biopsie war nicht
richtungweisend. Die mittels minimal-
invasiver Thoraxchirurgie durchgeführ-
te Keilexzision im linken Ober- und Un-
terlappen zeigte histologisch eine deut-

lich ausgebildete interstitielle Lungenfi-
brose (UIP) in beiden Exzisaten. 

Therapie und Verlauf: Eine Therapie
mit Prednisolon (0,5 mg/kg) und Aza-
thioprin in ansteigender Dosierung (bis
2 mg/kg) wurde eingeleitet. Die Ver-
laufskontrolle nach 3 Monaten zeigte
eine gute Therapieverträglichkeit, je-
doch keine radiologische oder lungen-
fuktionelle Veränderung. Die Therapie
wurde zunächst fortgesetzt. Bei der
Verlaufskontrolle nach 6 Monaten hatte
die Belastungsdyspnoe zugenommen.
Die restriktive Ventilationsstörung war
zwar unverändert, der Gastransfer je-
doch zunehmend eingeschränkt. Das
medikamentöse Therapieregime wurde
daher jetzt auf Prednison und Cyclo-
phosphamid umgestellt.

Prognose: Bei einem jüngeren Patien-
ten wäre auch die Aufnahme auf eine
Lungentransplantationsliste zu erwä-
gen. Aufgrund des bisherigen Thera-
pieverlaufes und des Patientenalters
ist insgesamt von einer eher schlech-
ten Prognose auszugehen.

Prof. Dr. H. Lode, Dr. R. Erbes, Berlin
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