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Laut WHO liegt eine chronische Bronchitis vor,
wenn Husten und Auswurf mindestens 3 Monate
in 2 aufeinanderfolgenden Jahren bestehen. Nur
ein Bruchteil der Betroffenen weist eine perma-
nente Bronchialobstruktion (chronisch obstrukti-
ve Bronchitis) auf.

Unter chronisch obstruktiver Lungenerkrankung
(COPD) versteht man eine progrediente, nach Gabe
von Bronchodilatatoren und/oder Glukokortiko-
iden nicht vollständig reversible Bronchialobstruk-
tion im Rahmen einer chronischen Bronchitis oder
eines Lungenemphysems.

Ätiologie: Wichtigste Ursache ist das Zigaretten-
rauchen. Weitere Ursachen sind berufliche Exposi-
tion gegenüber Stäuben (z.B. im Steinkohleberg-
bau, Getreidestäube), rezidivierende Atemwegsin-
fektionen sowie Antikörpermangelsyndrome, an-
geborene Störung der mukoziliären Clearance und
α-1-Proteaseinhibitormangel (α-1-Antitrypsin-
mangel, Lungenemphysem).

Klinik: Husten, Auswurf, Belastungsdyspnö, rezi-
divierende Atemwegsinfektionen (s.o.).

Komplikationen: Bei chronischer Bronchitis kann
sich ein Lungenemphysem entwickeln. Komplika-
tionen der COPD sind der Pneumothorax und das
Cor pulmonale, d. h. Hypertrophie und/oder Dila-
tation des rechten Ventrikels infolge einer Lungen-
oder systemischen Erkrankung (nicht jedoch einer
Herzerkrankung) mit pulmonalarterieller Hyper-
tonie. Unter pulmonalarterieller Hypertonie ver-
steht man die dauerhafte Erhöhung des pulmonal-
arteriellen Mitteldrucks über 20 mmHg in Ruhe
oder über 30 mmHg bei Belastung. Bei COPD ist sie
Folge einer unzureichenden Ventilation von Lun-
genarealen: Hierdurch kommt es zu einer reflekto-
rischen Verengung der dieses Segment versorgen-

den Pulmonalarterien (Euler-Liljestrand-Mecha-
nismus) mit konsekutivem Anstieg des pulmonal-
arteriellen Drucks.

Ein chronisches Ungleichgewicht zwischen Endo-
thelin- und Prostazyklinsekretion durch die Endo-
thelzellen (Endothelin �, Prostazyklin �) führt
zur Proliferation von Endothelzellen in den Pulmo-
nalarterien, sodass die pulmonalarterielle Hyper-
tonie strukturell fixiert wird.

Diagnostik:
� Diagnostik der COPD: Sie beginnt mit der

Anamnese (Dauer und Schweregrad der Symp-
tome, Lungen- u.a. Erkrankungen, Berufsanam-
nese, Medikation) und der körperlichen Unter-
suchung (s. Fall). Weitere Diagnostik s. Frage
11.2. Wesentlich sind Verlaufsuntersuchungen
(Anamnese, körperliche Untersuchung und Lun-
genfunktionsanalyse mindestens einmal jähr-
lich).

� Diagnostik des Cor pulmonale: s. Frage 11.4.

Therapie: s. Frage 11.5.

Prognose: Die Prognose von Patienten mit COPD
wird von Komorbiditäten und der Schwere der re-
spiratorischen Insuffizienz bestimmt (bei respira-
torischer Insuffizienz beträgt die 1-Jahres-Mortali-
tät 59%).

Die Lebenserwartung von Patienten mit pul-
monalarterieller Hypertonie ist deutlich reduziert
und abhängig von der Höhe des pulmonalarteriel-
len Druckes (pulmonalarterieller Mitteldruck
� 50 mmHg � 5-Jahres-Überlebensrate 10%). Da-
her sollte die Grunderkrankung frühzeitig und ef-
fektiv therapiert werden, um der Entwicklung ei-
ner fixierten pulmonalarteriellen Hypertonie vor-
zubeugen.

Z U S A T Z T H E M E N F Ü R L E R N G R U P P E N
Lungenemphysem (Klinik, Diagnostik und Therapie)
Asthma bronchiale (Klinik, Diagnostik und Therapie)
Weitere Ursachen des Cor pulmonale
Therapie der Rechtsherzinsuffizienz

12.1 Welche 4 diagnostischen Maßnahmen
schlagen Sie vor (in der Reihenfolge des prakti-
schen Vorgehens)?
1. Bestimmung der Schilddrüsenfunktionspara-

meter (TSH, fT4, Gesamt-T3, Gesamt-T4) zum
Ausschluss einer Hyperthyreose bei autono-
mem Adenom

2. Schilddrüsenszintigraphie : Suche nach kalten
Knoten

3. sonographisch gesteuerte Feinnadelpunktion
des Knotens und zytologische Untersuchung
des Punktats (Suche nach Tumorzellen)

4. aufgrund des raschen Wachstums des Knotens
erhöhtes Malignitätsrisiko: Anmeldung zur
Schilddrüsenoperation, falls die Zytologie oder
die Szintigraphie Hinweise auf Malignität lie-
fern
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