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Die Lunge ist aufgrund ihrer groRen Oberflache,
der Warme, der hohen Luftfeuchtigkeit und des
hohen Sauerstoffangebots eine ideale Umge-
bung fiir die Vermehrung von Keimen. Die Auf-
gabe des Immunsystems ist es einerseits, ein
Gleichgewicht zwischen Saprophyten und Im-
munabwehr herzustellen und beizubehalten,
und zum anderen, pathogene Keime, sobald

sie in den Korper einzudringen versuchen, zu
schwachen und im Weiteren zu toten. Dies ge-
lingt in der Regel sehr gut durch den Einsatz
eines sehr komplexen Immunsystems. Es ist ein
perfektes Zusammenspiel von unspezifischen,

Allgemein

Die Lunge ist aufgrund ihrer grof3en Oberfldche in be-
sonderem Maf3e gegeniiber Mikroorganismen expo-
niert. Die warme und feuchte Umgebung ist eine ideale
Voraussetzung fiir die Vermehrung von Keimen.

Immunkompetente Personen. Bei immunkompeten-
ten Personen kolonisieren viele Erreger als Saprophy-
ten die oberen Luftwege, ohne eine bronchiale oder
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zelluldren und humoralen Abwehrmechanismen
mit sehr spezifischen Abwehrzellen und Anti-
koérpern, die nur gegen einen bestimmten Erre-
ger gerichtet sind. Die spezifische Abwehr ver-
starkt in sehr groBem AusmaR die Wirkung der
unspezifischen, sodass es bei erneuter Konfron-
tation mit demselben Erreger hdufig nicht mehr
zur Infektion kommt, sondern der Erreger vor-
zeitig eliminiert wird.

Ein Immundefekt kann sowohl das spezifische
als auch das unspezifische Abwehrsystem be-
treffen und hier jeweils auf zelluldrer oder hu-
moraler Ebene die Ursache haben. Je nach Im-
mundefekt zeigt sich ein unterschiedliches Er-
regerspektrum. Immundefekte fithren zu haufi-
geren Infektionen, die langsamer abheilen, oder
schwerer mit mehr Komplikationen verlaufen.
Es treten vermehrt seltene Erreger auf.

Im Einzelnen werden die radiologischen Merk-
male der typischen und atypischen Pneumonien
bei immunsupprimierten Patienten erdrtert.
Besonderer Schwerpunkt wird auf das Erschei-
nungsbild der bakteriellen Infektionen, Myko-
bakteriosen, PCP, CMV und Pilzpneumonien ge-
legt. Auch wenn es radiologisch nicht méglich
ist, den Erreger sicher zu identifizieren, ldsst
sich hdufig das Erregerspektrum deutlich ein-
grenzen und pulmonale Infektionen kénnen ge-
geniiber anderen pulmonalen Komplikationen
wie dem pulmonalen Lymphom oder Kaposi-
Sarkom abgegrenzt werden.

pulmonale Infektion hervorzurufen. Solange nicht eine
iibermdRige Erregeranzahl die Mukosabarriere iiber-
windet, wird eine mikrobielle Invasion durch lokale
und systemische Abwehrmechanismen erschwert und
beim Gesunden die Entwicklung pulmonaler Infektio-
nen i.d.R. verhindert.

Immunkompromittierte Personen. Bei immunkom-
promittierten Patienten kommen Pneumonien mit pa-
thologischen Keimen des normalen Erregerspektrums
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Tabelle 1

Abwehrmechanismen unterschiedlicher Infektionen.

Infektionen

extrazelluldre Infektion

intrazelluldre Infektion

Parasiten und Pilze

Abwehrmechanismen

Angeboren Erworben
= Komplementsystem = IgM
m neutrophile Granulozyten m |gG
m TH17
m |FN m CTLs
= NK-Zellen m [FN
m TH1
m eosinophile Granulozyten m |gE
m basophile Granulozyten m TH2

m Mastzellen

deutlich hdufiger vor, sie haben oft einen anderen Ver-
lauf und eine schlechtere Prognose. Bei schweren Ver-
ldufen ist mit einer Letalitdt von 20-50% zu rechnen.
AuBerdem kann bei immunkompromittierten Patien-
ten das symbiotische Gleichgewicht der saprophytdren
Besiedelung gestort sein: Die Saprophyten werden pa-
thogen und kénnen zu schwer verlaufenden Pneumo-
nien fithren. Sie werden als ,,opportunistische Infektio-
nen“ bezeichnet. Es ist somit bei immunkompromit-
tierten Patienten mit sekunddren Pneumonien mit
einem weiten Erregerspektrum, das iiber Bakterien,
Viren, Pilze und Protozoen reicht, zu rechnen [1].

Aufbau des Immunsystems

Die Immunabwehr ldsst sich nach ihrer Funktionsweise
und ihrem Auftreten in die angeborene oder unspezifi-
sche Abwehr und die erworbene spezifische Abwehr
unterteilen. Beide besitzen zelluldre und 16sliche, hu-
morale Komponenten. Zur angeborenen, unspezifi-
schen Abwehr kann man auch normale anatomische
und physiologische Barrieren wie Haut und Schleim-
hdute mit ihrem bakterienabweisenden, physiologi-
schen pH-Wert zdhlen [2].

Angeborenes Immunsystem. Das angeborene Im-
munsystem ist von Geburt an vorhanden und voll
funktionsfdhig. Die Hauptzellen des angeborenen Im-
munsystems gehoren zu den weifSen Blutkérperchen
(Fresszellen, Granulozyten, Monozyten und Makro-
phagen). Die 16slichen Botenstoffe des angeborenen
Immunsystems werden durch das Komplementsystem
vertreten.
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Erworbenes Immunsystem. Die Zellen und Boten-
stoffe des erworbenen Immunsystems bestehen zwar
ebenfalls von Geburt an, sie miissen aber erst noch
ausreifen, deshalb wird dieses Immunsystem als er-
worben bezeichnet. Bei der Geburt fehlt das ,Geddcht-
nis“, welches die Immunantwort beschleunigt, ver-
starkt und spezifiziert. Die Zellen des erworbenen Im-
munsystems sind die T-Zellen und B-Zellen, Botenstoffe
sind spezifische Antikérper, die nach einem Kontakt
mit entsprechenden Antigenen gebildet wurden.

Abwehr von Infektionserregern

Die unterschiedlichen Abwehrreaktionen sind komplex
und der Ablauf ist nicht zuletzt auch vom Erreger selbst
abhdngig. Hat der Erreger die lokalen Barrieren iiber-
wunden, dringt er in den Korper ein und will sich dort
vermehren. Je nach den Eigenheiten der Erreger wer-
den unterschiedliche Abwehrmechanismen zur Be-
kdampfung aktiviert (Tab. 1) [2].

Abwehr bei extrazellularem Wachstum. Die meisten
bakteriellen Erreger wie z.B. Pneumokokken oder
Escherichia coli vermehren sich extrazelluldr. Sie wer-
den durch das Komplement lysiert oder opsoniert. Es
kommt zur Rekrutierung (Chemotaxis) und Aktivie-
rung von neutrophilen Granulozyten zu Makrophagen.
Wenn wegen einer fritheren Infektion schon spezifi-
sche Antikorper vorhanden sind, verstdrken diese die
Phagozytose und die Erreger werden schneller elimi-
niert. GrofSere Erreger wie z.B. Parasiten konnen nicht
iiber komplementvermittelte Lyse abgetotet werden.
Hier sind IgE-vermittelte Abwehrreaktionen notwen-
dig, bei denen hochtoxische Mediatoren aus Mastzellen
oder eosinophilen Granulozyten freigesetzt werden.

Abwehr bei intrazellularem Wachstum. Nach der
Phagozytose konnen einige Infektionserreger, wie z.B.
Mycobacterium tuberculosis, in intrazelluldren Vakuo-
len weiter wachsen. Zur Abwehr dieser Erreger bedarf
es der Kooperation mit TH1-Zellen, die im aktivierten
Zustand intrazelluldr unterschiedliche Stoffe produzie-
ren (CD40L, IFNy, Proteasen, Sauerstoffradikale, Stick-
oxid oder TNFa), die die Fusion der erregerbeinhalten-
den Vakuolen mit Lysosomen verstdrken. Bleibt dies
erfolglos, sorgt TNFf aus TH1-Zellen fiir den program-
mierten Zelltod der ,,nicht reparablen“ Zellen. Chro-
nisch infizierte Zellen setzen dann die Keime frei, die
von eingewanderten Makrophagen zerstort werden.



Granulombildung

Gelingt die intrazelluldre Zerstdrung der Erreger nicht,
werden die infizierten Zellen abgekapselt und einge-
mauert. Die infizierten Makrophagen fusionieren und
bilden vielkernige Riesenzellen. Diese aktivieren iiber
TGFp oder PDGF eine Fibrosierung und Kollagensyn-
these. Es wird ein Granulom gebildet, dessen Zentrum
oft nekrotisch ist. Die eingekapselten Erreger aber blei-
ben vital, z.B. bei Infektionen mit Mycobacterium tu-
berculosis. Granulome bei chronischer Infektion sind
tickende Zeitbomben, denn nicht immer gelingt es
dauerhaft, die vitalen Erreger zu isolieren und gleich-
zeitig die Gewebezerstérung zu begrenzen.

Immundefekte

Verdacht auf Immundefekt

Pneumonische Infiltrate sind mit der hdufigste patho-
logische Befund bei der Diagnostik pulmonaler Verdn-
derungen. In der Regel sind die Befunde eindeutig und
bediirfen keiner Differenzialdiagnose.

Typisch fir einen Immundefekt ist es, wenn

= unterschiedliche Infektionen oder Infektionen mit
ungewdhnlichen Erregern gehduft auftreten,

= es zu mehrals 3 Infektionen im Jahr kommt oder

= gehdufte Infektionen mehr als 4 Wochen andau-
ern.

Klinische Zeichen einer Pneumonie bei
Immundefekt

Widhrend beim Immunkompetenten die Diagnose einer
ambulant erworbenen oder nosokomialen Pneumonie
anhand der wichtigsten klinischen Zeichen gestellt
werden kann (Tab. 2), ist die Diagnose beim immun-
kompromittierten Patienten oft schwieriger zu stellen.

Eingrenzung des Erregerspektrums

Eine moglichst frithe Therapie ist prognostisch ent-
scheidend, bei schwerem Verlauf ist eine intensiv-
medizinische Betreuung notwendig. Trotz der Vielzahl
von teils sehr spezifischen Untersuchungen wie Nasen-
Rachen-Abstrich, Sputum-, Urindiagnostik (Legionel-
len-Antigen, Candidurie), immunologischen Unter-
suchungen (CMV-pp-65-Antigen, Aspergillus-Antigen),
Serologie auf Zytomegalievirus (CMV), Herpes-Zoster-
Virus (HZV) oder Varizella-Zoster-Virus (VZV) gelingt
ein Erregernachweis selten. Selbst die diagnostische
Ausbeute bei Blutkulturen ist (<20%) gering. Aus die-
sem Grund ist eine empirische Therapie oft notig [1].

Das zu erwartende Erregerspektrum, der Verlauf und
die Prognose der Infektion sind insbesondere von den
unterschiedlichen Formen und Ausprdagungen der Im-
mundefekte abhdngig. Tab. 3 zeigt, welche Erreger bei
bestimmten Immundefekten gehduft vorkommen.

Die Interaktionen zwischen Zellen und Zytokinen,
Komplement, Antikérpern und Zellen sind sehr

Tabelle 2

Klinische Zeichen bei nosokomialer Pneumonie bzw. bei opportunistischen Infektionen.

Opportunistische Infektionen

unterschiedlich ausgepragt; trockener Husten

kann trotz des akuten Verlaufs normal sein; bei schwerkranken
Patienten mit gramnegativen Keimen ist initial sogar eine
Hypothermie mdglich

oft unaufféllig oder uncharakteristisch (interstitielle atypische
Pneumonie durch Viren, Pilze, Protozoen)

Anstieg kann fehlen

Kriterien Nosokomiale Pneumonien

Krankheitsgefiihl ausgepragt - verbunden mit Pleurodynie, Dyspnoe, Tachypnoe,
Husten mit purulentem Auswurf/Trachealsekret

Korpertemperatur erhoht

Auskultationsbefund  auffallig

CRP Anstieg

Leukozytose vorhanden

radiologisches Bild Lobar- oder Bronchopneumonie

fehlt bei neutropenischem Fieber und Knochenmarkdepletion

atypisches interstitielles Bild; zusdtzliche Phdnomene durch
Grunderkrankung bedingt
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Tabelle 3

Ungewdohnliche Erreger geben Hinweise auf den Bereich des Immundefekts.

T-Lymphozyten

m Ppneumocystis carinii (atypische Mykobakterien)

= Candida albicans
m Mykobakterien

B-Lymphozyten
(z.B. IgG2-Mangel)

m Haemophilus influenzae
= Meningokokken

m Streptococcus pneumoniae

komplex. Defekte in einem System (z.B. defekte T-Zel-
len) wirken sich auf andere Systeme (defekte B-Zell-
funktion) aus. Zwischen diesen Immundefekten beste-
hen haufig flieRende Uberginge, da in der Praxis Kom-
binationen lokaler und systemischer oder humoraler
und zelluldrer Abwehrdefekte vorkommen. Das radio-
logische Muster kann zusatzliche Hinweise auf ein be-
stimmtes Erregerspektrum liefern.

Klassifizierung angeborener
Immundefekte

Es gibt unterschiedliche Moglichkeiten, Immundefekte
zu klassifizieren. Unterteilt man sie nach der Atiologie,
kann man 4 Gruppen von Immundefekten unterschei-
den (Tab. 4).

Genetische humorale Immundefekte konnen Aus-
druck einer fehlerhaften Bildung von Komplement-
faktoren sein. Komplementdefekte sind fiir fast

Komplementsystem

m Neisserien (Gonorrho, Meningitis)
m bakterielle Infekte des oberen Respirationstraktes

jeden Faktor beschrieben. Im Allgemeinen begiins-
tigen Komplementdefekte bakterielle Infektionen
insbesondere mit Kokken.

Atiologie und Risiken

Erreger. 90% der Pneumonien werden von Bakterien
verursacht. Bei primdren Pneumonien (ohne praddispo-
nierende Vorerkrankungen) sind in zwei Dritteln der
Fdlle Pneumokokken die Erreger, gefolgt von Staphylo-
kokken und Haemophilus influenzae. Bei chronischen
Entziindungen wie z.B. Bronchiektasen und schwerer
COPD werden immer wieder Problemkeime wie Kleb-
siellen, Pseudomonaden und Proteus angetroffen.

Die Erreger der atypischen Pneumonien sind meist Vi-
ren sowie obligat intrazelluldre Bakterien wie Rickett-
sien und Chlamydien, aber auch Mykoplasmen, Legio-
nellen und Coxiella burnetii, welche durch Alveolar-
makrophagen aufgenommen werden und somit ins

Tabelle 4

Einteilung der Inmundefekte nach der Atiologie.

Immundefekte

physiologische Immundefekte

primdre Immundefekte

sekunddre Immundefekte

iatrogene Immundefekte

Spezifisch

= Agammaglobulindmien
m Dysgammaglobulindmien
m T-Zell-Defekte, SCID u. a.

= lymphome
m | eukdamien

m Virusinfekte (z.B. HIV; passager bei Masern-, Epstein-Barr-Virus-Infekt)

m Chemotherapie (,Zellgifte)
= Radiatio
m Operationen, Knochenmarktransplantation
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Unspezifisch

= Neonatalperiode (Unreife bei Immunglobulin-Produktion)
m im Alter (Thymusinvolution/Zytokinproduktion)

m Komplementsystem
m Granulozyten, Zytokine
m Toll-like-Rezeptoren u.v.a.

m Unter-/Ubererndhrung

m Polytrauma, Verbrennungen
m EiweiRverlust (renal/enteral)
m exzessiver Stress

= Malignome

m immunsuppressive Therapie (CyA, ATG, OKT3, u.v.a.)



Interstitium gelangen. Bei immunsupprimierten Pa-
tienten kommen weitere Erreger wie Pneumocystis
jirovecii, Viren (CMV, HSV) oder Pilze hinzu.

Tabelle 5

Risikofaktoren fiir CAP (,community aquired pneumonia“).

angeborene Immundefekte m Agammaglobulindmie

m |gG-Subklassenmangel

Bei schneller klinischer Verschlechterung mit dro-
hender Intubation wegen zunehmender respiratori-
scher Insuffizienz und unbekanntem Immunstatus
muss, wegen der bedrohlichen Prognose, schnell ge-
handelt und eine multimodale Therapie durchge-
fihrt werden, die die meisten Erreger abdeckt. We-
gen der teils sehr nebenwirkungsreichen Therapien,
die zu Multiorganschaden fihren kénnen, ist dem
Kliniker oft schon geholfen, wenn der Radiologe an-
hand der computertomografischen Kriterien eine In-
fektion z. B. mit PCP, CMV oder Aspergillus fiir sehr
unwahrscheinlich erklart [1].

Die Risiken, an einer ambulant erworbenen Pneumonie
(CAP = ,,community aquired pneumonia“) zu erkran-
ken, werden in Tab. 5 wiedergegeben. Auch beim im-
munsupprimierten Patienten spielen bakterielle Pneu-
monien und insbesondere Pneumokokkenpneumonien
eine entscheidende Rolle.

Neben den eigentlichen angeborenen und erworbenen
Immundefekten gibt es eine Vielzahl von Faktoren, die

als zusatzliche Risiken angesehen werden miissen und

insbesondere bettldgerige Patienten zusdtzlich belasten
(Tab.6).

Schweregrad der Immuninsuffizienz. In Abhdngigkeit
vom Schweregrad der Immuninsuffizienz nimmt die
Inzidenz pulmonaler Komplikationen zu. Bei immun-
suppressiver Therapie/Autoimmunerkrankung betragt
sie unter 5%, dagegen nach Stammzell- oder Knochen-
marktransplantation zwischen 30 und 60%. Das héchs-
te Risiko besteht bei allogener Stammzelltransplanta-
tion. Diese Patienten leiden an einem kombinierten
Immundefekt, bestehend aus der Grunderkrankung,
der Chemotherapie und der Transplantation. Dariiber
hinaus beeintrachtigt eine , graft-versus-host-disease“
die physiologischen Barrierefunktionen gegeniiber
mikrobieller Invasion.

Letalitdt. Der zundchst schleichende Beginn der Er-
krankung darf nicht dariiber hinwegtduschen, dass
eine Pneumonie bei einem immuninsuffizienten Pa-
tienten immer zu einer lebensbedrohlichen Situation
fiihren kann und dass diese Patienten selbst bei blan-
dem Verlauf einer besonderen Kontrolle bediirfen.
Die Letalitdt bei CAP liegt bei 14%. Die Prognose wird

m Komplementmangel

m HIV-Infektionen
= Neutropenie

m CLL

m Llymphom

m Plasmozytom

erworbene Immundefekte

m angeboren
m postoperativ

Hypo- oder Asplenie

m Autosplenektomie bei Sichelzellenandamie

m Kindergdrten
m Asylantenheime
m Altersheime

verstarkte Exposition

m Kasernen
vorangegangene oder m |nfluenza
bestehende entziindliche m Asthma
Atemwegserkrankungen m Zigarettenrauchen

m COPD

Varia m Sjuglingsalter

m Greisenalter

m Glukokortikosteroid-Behandlung

m Untererndhrung
m Diabetes mellitus
m |eberzirrhose

m Nierenversagen
m Alkoholismus

m Stress

m Unterkthlung

m Diabetiker
m Alkoholiker

Disposition fiir andere Erreger
(Klebsiellen, Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus)

deutlich ungiinstiger bei Grunderkrankungen wie Dia-
betes mellitus, Herzinsuffizienz oder Alkoholismus. Bei
immunsupprimierten Patienten kann die Letalitdt bei
Infektionen mit Problemkeimen, Pilzen und Pneumo-
zystis carinii auf 60% ansteigen [3].

Erregerdiagnostik

In vielen Fillen ware eine definitive Diagnose mittels
transbronchialer Biopsie (TBB), Feinnadelaspirations-
biopsie (FNAB) und offener Lungenbiopsie (OLB) not-
wendig. Eine Diagnose sollte frithzeitig erzwungen
werden. Wird der richtige Zeitpunkt verpasst, geht es
dem Patienten oft so schlecht, dass man wegen der er-
hohten Risiken auf diese invasive Diagnostik verzichten
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m multimorbide geriatrische Patienten



Tabelle 6

Zusatzliche klinische Risikofaktoren fiir die noso-
komiale Pneumonie bei nicht beatmeten Patienten.

Alter >70 Jahre

Schweregrad der zugrunde liegenden Erkrankung
Erndhrungszustand

Rauchen

COPD

neuromuskuldre Erkrankung

Dauer des Krankenhausaufenthaltes
Thorax-/Abdomen-Operation

Aspiration

eingeschranktes Bewusstsein

niedriges Albumin

Praxistipp

Trotz eines groRen diagnostischen Spektrums (Spu-
tumuntersuchungen, Kulturen, Antigentests und
PCR-Untersuchungen) bleibt der Erreger hdufig un-
bekannt. Selbst bei invasiven Verfahren wie der
Bronchoskopie, die sehr friih bei Immundefizienz
eingesetzt werden sollte, liegt die diagnostische
Ausbeute lediglich bei 56 -72%. Eine breite empiri-
sche Antibiotikatherapie verringert die Ausbeute
noch weiter. Bei vielen Erregern ist die Abgrenzung
zwischen Infektion und Kolonisation oder Kontami-
nation unsicher.

muss. Die Risiken invasiverer Verfahren versucht man
einerseits durch eine gezielte Eingrenzung der Erreger,
andererseits durch den Einsatz bildgebender Verfahren
zu minimieren.

Thoraxiibersichtsaufnahme in 2 Ebenen. Die Thorax-
tibersichtsaufnahme in 2 Ebenen bleibt bei Verdacht
auf eine Pneumonie Methode der ersten Wahl. Wah-
rend lobdre Verdichtungen sicher erkannt werden, ist
die wesentliche Limitation dieser Methode die niedrige
Sensitivitdt in der Frithphase opportunistischer In-
fektionen und die mangelnde Erkennung der unter-
schiedlichen Infiltratmuster. Bis zu 20% der Infektionen
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bei AIDS-Patienten, insbesondere die PCP, werden in
der Frithphase mit dieser Methode nicht erfasst. Im Fall
einer Neutropenie ist die IPA bei Symptombeginn sogar
bei 90% der Pilzinfektionen rontgennegativ.

CT. Aus diesen Griinden hat die computertomografi-
sche Diagnostik bei pulmonalen Infiltraten Immun-
supprimierter nicht nur in der Detektion, sondern auch
in der Differenzierung der Erkrankungen einen beson-
deren Stellenwert eingenommen. Natiirlich ist auch mit
der CT eine Erregerdifferenzierung nicht sicher mog-
lich. In diesem Artikel soll jedoch gezeigt werden, dass
die CT anhand der Infiltrat- und Reaktionsmuster
wichtige Hinweise geben kann, die es zusammen mit
der bekannten Grunderkrankung, dem Labor und den
klinischen Befunden ermdglichen, das Erregerspek-
trum einzugrenzen.

Bakterielle Pneumonien
Erreger

Bakterien gehoren auch bei den immunkompromit-
tierten Patienten zu den hadufigsten Erregern von
Pneumonien. Abhdngig vom Immundefekt kommen
unterschiedliche Erreger gehauft vor [4]:

= Bei der HIV-Infektion finden sich bei ambulant er-
worbenen Pneumonien (CAP) Pneumokokken, Hae-
mophilus influenzae, sowie Staphylococcus aureus
und Branhamella catarrhalis. Die Prognose ist nicht
ungiinstiger als bei sonstiger CAP.

m In der Frithphase nach Transplantation sind noso-
komiale Infektionen mit Staphylokokken und gram-
negativen Erregern haufig.

m Pseudomonasinfektionen kommen nach Lungen-
transplantation, bei HIV-Infektion im Spatstadium
(CD4-Zellen: <100/ul) und insbesondere bei neutro-
penischen Patienten mit Lungeninfiltraten in bis zu
42,5% aller Isolate vor.

m Legionellenpneumonien bei im Krankenhaus erwor-
benen Infektionen werden bei immunsupprimierten
Patienten hdufiger beobachtet.

= An seltene opportunistische Erreger wie Rhodococ-
cus equi und Nokardien sollte bei langsam zuneh-
menden, einschmelzenden Infiltraten gedacht wer-
den. Ihr Anteil betrdgt bei Lungentransplantierten
bis zu 2,1%.



Lobarpneumonie

Charakteristika. Die typische Lobdrpneumonie be-
ginnt akut, ist lobdr begrenzt, geht mit Fieber, Schiit-
telfrost, Husten und eitrigem Auswurf einher. Der All-
gemeinzustand ist reduziert, der Auskultationsbefund
typisch. Neben einer Leukozytose sind CRP und BSG er-
hoht. Erreger sind meist Pneumokokken (Streptococcus
pneumoniae), aber auch Staphylokokken, Klebsiellen,
Pseudomonaden und Proteus.

Phasen. Die typischen Phasen der Lobdarpneumonie
werden pathophysiologisch unterteilt: Anschoppung >
rote Hepatisation > graue Hepatisation > gelbe Hepati-
sation > Lyse. Zundchst werden Fibrin und Blutzellen in
die Lungenalveolen eingelagert, was die Konsistenz des
Lungengewebes vermehrt. Die Chemotaxie mit Ein-
wanderung von Granulozyten und Makrophagen spielt
hierbei eine entscheidende Rolle. Die in den Alveolen
befindlichen Erythrozyten werden groftenteils lysiert.
Die Granulozyten zerfallen zu Eiter. Das Fibrinnetzwerk
wird durch Enzyme aufgelost, die aus Granulozyten
freigesetzt werden. Die Zelltriimmer unterliegen der
Phagozytose oder werden als Sputum abgehustet. Bei
unkomplizierten Verldufen folgt eine Lyse der Entziin-
dung im Sinne einer Restitutio ad integrum. Sie dauert
4-8 Wochen. Die Mikrozirkulation setzt zunehmend
wieder ein. Bei einsetzender Lyse findet sich bei der
Auskultation ein inspiratorisches Knistern als Ausdruck
der Entfaltung.

Radiologische Zeichen. Die radiologischen Zeichen

einer Lobarpneumonie sind meist schon in der Tho-

raxiibersichtsaufnahme zu erahnen und in der CT

(Abb. 1) eindeutig abgrenzbar:

m grofflichige, homogene und konfluierende Ver-
schattung

= aufeinen Lappen begrenzt

m positives Aerobronchogramm

= konvexbogige Begrenzung der Verschattung

= Verlagerung der Lappenspalten vom betroffenen
Lappen weg

Bakterielle Pneumonie beim
immunkompromittierten
Patienten

Es gibt unterschiedliche Moglichkeiten, wie sich bakte-
rielle Pneumonien beim immunkompromittierten Pa-
tienten darstellen. Im Folgenden werden die hdufigsten
Erscheinungsformen erldutert [5].

Lobdrpneumonie

Komplizierter Verlauf. Bei bakteriellen Pneumonien
kann wie beim Immungesunden das radiologische Er-
scheinungsbild einer klassischen Lobdrpneumonie mit
typischer lobarer Konsolidierung und positivem Bron-
chopneumogramm entstehen. Beim Immunkompro-
mittierten treten die Pneumonien lediglich haufiger
auf oder die Genesung dauert langer. Auch finden sich
hdufiger Komplikationen wie z.B. Einschmelzungen
(Abb. 2).

Einschmelzungen. Da sich die Dichtewerte der infil-
trierten Lunge und der Nekroseareale nicht unter-
scheiden, sind die Nekrosen im Nativ-CT nicht ab-
grenzbar. Erst nach Kontrastmittelgabe erscheint die
Einschmelzung hypodens zum infiltrierten Lungenge-
webe. Findet die Nekrose Anschluss an einen Bronchus,
kann der Inhalt abgehustet werden, die Nekrosehdhle
entleert sich und kommt jetzt luftgefiillt zur Darstel-
lung. Die entstandene Hohle kann sich innerhalb einer
lobdren Verschattung befinden oder eine mehr oder
weniger dicke Wand im Sinne eines Kavums aufweisen
[6].
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Abb.1 Lobérpneu-
monie im linken
Lungenunterlappen
mit positivem Bron-
chopneumogramm
bis weit in die Lun-
genperipherie. Kei-
ne Einschmelzung,
kein Pleuraerguss.

Abb.2 Inder Tho-
raxibersichtsauf-
nahme zeigte sich
eine homogene lo-
bare Verdichtung.
Nach 3-tdgiger Anti-
biotikatherapie kei-
ne Befundbesse-
rung. Die CT zeigt
eine auf den linken
Unterlappen lokali-
sierte Verdichtung
mit raumfordern-
den Charakter. Wei-
tere Infiltrate sind
nicht abgrenzbar.
Als Zeichen fiir den
komplizierten Ver-
lauf lassen sich mul-
tiple Einschmelzun-
gen unterschied-
licher GroRe ab-
grenzen.




Abb.3 Das pneu-
monische Infiltrat
im rechten Lungen-
unterlappen ist im
Lungenfenster
kaum vom beglei-
tenden Pleuraer-
guss abgrenzbar.
Der Erguss ist am
seitlichen Auslaufer
(Pfeil) als solcher zu
erkennen. Auf der
linken Seite zeigt
sich ebenfalls ein
pleuraler Fliissig-
keitsverhalt, der je-
doch konvexbogig
begrenzt ist, sodass
hier der Verdacht
auf ein Pleura-
empyem besteht.

Pleuraerguss und -empyem. Beim immunsuppri-
mierten Patienten gelingt hdufig die Eingrenzung auf
eine Lobarpneumonie nicht, die Entziindungsreaktion
geht auf die Pleura {iber. Es entsteht ein Pleuraerguss
mit zundchst fibrinédsem Exsudat und im Verlauf mit
zunehmend zelluldren Anteilen. Auch wenn die pul-
monalen Verdanderungen riickldufig sind, nimmt der
Pleuraerguss zu und es kann ein Pleuraempyem ent-
stehen. Klinisch geht es dem Patienten im Vergleich zur
akuten Phase der Pneumonie zwar besser, aber er er-
holt sich nicht vollstdndig. Wegen des hohen Fibrinan-
teils kommt es zu Verklebungen der Pleura. Aus diesem
Grund nimmt der Pleuraerguss eine abgekapselte Form
an, die immer an ein Pleuraempyem denken lassen
sollte (Abb. 3).

Milchglasartige Triibung. Bei unzureichender Che-
motaxie oder zelluldren Dysfunktionen ist der immun-
kompromittierte Patient nicht in der Lage, so viele Ab-
wehrzellen in kurzer Zeit zu aktivieren, um das typi-
sche Bild der Lobdarpneumonie zu erzeugen. In seltenen
Fdllen ist die lobare Verdichtung lediglich durch eine
milchglasartige Triibung charakterisiert (Abb. 4). Die
streng lobdre Begrenzung sollte an eine bakterielle
Infektion denken lassen.

Uberproduktion an Schleim. Bei fehlender lobirer
Verschattung ist der Kérper nicht in der Lage, den In-
fekt einzugrenzen. Je nach Ausmafd des Immundefekts
kann die Abwehrreaktion komplett fehlen oder erst bei
Regeneration der Immunzellen auftreten. Haufig ist bei
diesen Patienten die lokale Immunabwehr erhalten, die
mit einer Uberproduktion an Schleim reagiert. Dieser
Schleim wird z.T. abgehustet, ein anderer Teil fiillt die
Alveolen und Bronchiolen aus. Radiologisch entspricht
das Bild dem einer entziindlichen Bronchiolitis. Es
handelt sich um 2 -4 mm groRe, scharf begrenzte Kno-
ten, die, bezogen auf den sekunddren Lobulus, zentri-
lobuldr liegen. Sie haben nie Kontakt zur Pleura und
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Abb.4 Lobar begrenzte
milchglasartige Triibung bei
Immunsuppression (AML).
Unter normaler Antibiotika-
therapie Befundbesserung.

Abb.5 Klassisches ,Tree-in-
Bud-Zeichen“ bei einem im-
munsupprimierten Patient
mit Pneumokokken-Pneumo-
nie. Die kleinknotigen Ver-
dnderungen liegen zentri-
lobuldr und haben typischer-
weise keinen Kontakt zur
Pleura. Sie werden durch sich
aufzweigende Verdichtungen
miteinander verbunden. Zu-
sdtzlich zeigt sich auch eine
Wandverdickung (Pfeile) in
den groReren Bronchien.

lassen sich somit von kleinen Knoten der hdmatogenen
Streuung (Miliartuberkulose, kleinen Metastasen) und
von Knoten einer lymphatischen Ausbreitung (Sarkoi-
dose, Lymphangiosis carcinomatosa) abgrenzen. Die
kleinen Knoten kénnen sich mit aufteilenden linearen
Strukturen verbinden. Somit entsteht der Eindruck
eines ,blithenden Zweiges (Baumes)“ auch , Tree-in-
Bud-Zeichen* genannt. Histopathologisch entsprechen
die Knoten (Bliiten) einer verdickten Bronchioluswand
mit peripronchialer Entziindung (Bronchioles respira-
torii mit vereinzelten Alveolen). Die Zweige dagegen
sind mit Schleim, Eiter oder Fliissigkeit gefiillte, sich
aufzweigende Bronchiolen (Abb. 5).

Da immunsupprimierte Patienten die Infektion
nicht eingrenzen konnen, kommt es meist in meh-
reren Lappen, oft sogar beidseits, zu einer bron-
chogenen Ausbreitung mit ,,Tree-in-Bud-Zeichen“.

Bronchopneumonie. Die Bronchopneumonie ist die
typische Pneumonieform der Sduglinge und Klein-
kinder. Die Begrenzung einer bakteriellen Infektion
auf Segmente oder groRere Lungenbezirke (lobédre
Pneumonie) setzt eine ausgereifte Abwehr voraus,
weshalb man ihr meist erst nach dem ersten Lebens-



jahr begegnet. Die Bronchopneumonie ist zwischen
interstitieller und alveoldrer Pneumonie anzusiedeln,
entwickelt sich als sekunddre Pneumonie aus einer
absteigenden Bronchitis und breitet sich herdférmig
in bronchiennahen Alveolen aus (Abb. 6). Das Bild der
Bronchopneumonie wird hdufig auch durch gram-
negative Erreger hervorgerufen.

Hamatogene Streuung. Eine fehlende Eingrenzung
kann zu einer hdmatogenen Streuung und einem
schweren septischen Verlauf mit Absiedlungen in
Muskulatur, Weichteilen oder anderen Organen fiih-
ren.

Septische Streuherde

Atiologie. Die Ursache septischer Streuherde liegt
hdufig in einer Katheterinfektion oder auch in einer
Klappenendokarditis. Als Erreger werden hdufig Sta-
phylococcus aureus und Candida albicans gefunden [6].

Hamatogene Streuung. Septische Herde kommen als
multiple parenchymatése Rundherde zur Darstellung.
Sie zeigen das Verteilungsmuster einer himatogenen
Streuung, das heif3t, sie liegen nicht bevorzugt zentri-
lobulir. Ahnlich wie beim lymphatischen Verteilungs-
muster kdnnen sie auch Kontakt zur Pleura haben. Aus
diesem Grund entstehen bei Kindern im Rahmen einer
Stapylokokken-Sepsis hdufig Pneumothoraces und
Pleuraempyeme. Die Abgrenzung der kleinknotigen
Verdnderungen einer hdmatogenen Streuung von einer
lymphatischen Streuung gelingt durch die perivaskuld-
re Betonung bei der lymphatischen Streuung. Bei der
hdmatogenen Streuung kommen die Streuherde so-
wohl zentrilobuldr, subpleural als auch perivaskular
VOr.

Radiologisches Bild. Entsteht die Streuung zu unter-
schiedlichen Zeitpunkten, sind die Herde - dhnlich wie
Metastasen - unterschiedlich groR. Sie sind aber immer
mehrere Millimeter bis zu einem Zentimeter grofS.
Typischerweise stellen sie sich zundchst als unscharfe
rundliche Verdichtungen dar, die sich im Laufe der Zeit
immer schdrfer abgrenzen und wegen der proteolyti-
schen Enzyme auch rasch einschmelzen. Zundchst ist
diese Einschmelzung nur nach Kontrastmittelgabe als
randstdndiges Enhancement mit hypodenser zentraler
Zone zu sehen. Erst wenn die Einschmelzung Kontakt
zu einem Bronchus bekommt, wird der Inhalt abge-
hustet und es verbleibt eine diinnwandige Hohle ohne
Inhalt (Abb. 7).

Mukoviszidose

Auch wenn die Mukoviszidose nicht zu den klassischen
Immundefekten gezadhlt wird, fiihrt diese angeborene
Erkrankung durch die besondere Zusammensetzung
des Bronchialsekrets zu einer erheblichen Anderung
der lokalen Abwehrfunktionen mit rezidivierenden
bronchopulmonalen Infektionen. Bedingt durch die In-
fektionen kommt es zur Ausbildung von Bronchiekta-
sen, die erneut das lokale Immunsystem schwéchen.
Das Erregerspektrum ist vorwiegend bakteriell, hdufig
sind Mischinfektionen mit sog. Problemkeimen oder
auch mit nicht invasiver Aspergillusbesiedlung mog-
lich.

Tuberkulose (Tbc)

Die Tuberkulose ist in Deutschland zu einer seltenen
Erkrankung geworden. Sie ist nur bei Risikogruppen
wie immunkompromittierten Patienten und Einwan-
derern aus endemischen Tbc-Gebieten hdufiger. Die
klassischen Zeichen der Tbc wie Husten, Nachtschweil,
Fieber und Gewichtsverlust kénnen bei immunkom-
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Abb.6 Zeichen
einer Bronchiolitis
mit konfluierenden
Fleckschatten im
linken Unterlappen
bei gramnegativem
Erreger (veratmete
Aufnahme bei
ausgepragter
Dyspnoe).

Abb.7 Septische
Streuherde bei Sta-

phylokokken-Sepsis.

Multiple rundliche
pulmonale Verdich-
tungen unter-
schiedlicher GréRe
in beiden Lungen-
flageln. Die kleinen
Herde sind anfangs
unscharf begrenzt,
aber homogen. Mit
zunehmender Gro-
Re wird die Begren-
zung scharfer, die
Herde schmelzen
ein und es entste-
hen diinnwandige
Hohlen teils mit
Spiegelbildungen
(Pfeil).



promittierten Patienten fehlen. Haufig werden in die-

sen Patientengruppen auch extrapulmonale Manifes-

tationen beobachtet.
Atiologie

De-novo-Infektionen bei Immundefizit sind selten. In

der Regel entsteht die Tuberkulose durch Reaktivierung

einer inaktiven stattgehabten Infektion. Das Risiko von

Mykobakterieninfektionen ist insbesondere in folgen-

den Situationen um das 3- bis 10-Fache erhéht:

m 30-50% der HIV-Infizierten erkranken weltweit an
einer Tbc. Die Thc tritt gehduft ab CD4-Zellzahlen
unter 100/mm? auf.

= Eine immunsuppressive Therapie wird bei Organ-
transplantationen oder anhaltender hoch dosierter
Kortisontherapie gegeben.

= Die Antikorpertherapie gegen den Tumornekrose-
faktor o (TNF a) ist bei der Behandlung der rheuma-
toiden Arthritis, dem Morbus Bechterew und der
Psoriasis-Arthritis indiziert. Zu dieser Medikamen-
tengruppe gehoren Etanercept (Enbrel) und Inflixi-
mab (Remicade).

Einzelne kleine intrapulmonale Rundherde, ob sie
verkalkt sind oder nicht, missen als verbliebene
Granulome einer fritheren Tbc angesehen werden.
Ahnliches gilt fiir verkalkte hilire Lymphknoten. Da
die Tbc im Gegensatz zu den hdufigsten Pneumonien
zu einer Defektheilung fiihrt, missen auch narbige
Verdnderungen insbesondere im Bereich der Ober-
lappen als Zustand nach Tbc angenommen werden.

Radiologische Befunde

Wie das klinische ist auch das Erscheinungsbild in der
CT sehr unterschiedlich. Da es sich meist um eine Re-
aktivierung handelt, kénnen sich alte Residuen ab-
grenzen lassen (intrapulmonale Granulome, verkalkte

Abb. 8 Tuberkulose nach Infliximab-Therapie. a Fldchige Verdichtung in der Lungenspitze
links mit Kontakt zur Pleura und kleiner Einschmelzung. b Etwas kaudaler kommt eine pe-
rifokale Bronchiolitis, als Zeichen der bronchogenen Streuung, besser zur Darstellung.
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Tabelle 7

Radiologische posttuberkulose Verdnderungen.
Lymphknotenverkalkungen

Granulome

Tuberkulome

Kranialraffung der Hili

pleurale Schwarten und Schwielen

Pleuritis calcarea

Kavernen

Lymphknoten, Tab. 7). Grundsdtzlich kann die Reakti-
vierung zu einer reinen pulmonalen Infektion oder zu
einer lymphogenen oder auch einer himatogenen
Ausbreitung fiihren.

Pulmonale Aktivierung. Bei der pulmonalen Aktivie-
rung konnen die unterschiedlichsten Verschattungs-
muster auftreten. Der primdre Lungenherd ist meist
nicht mehr abgrenzbar, weil er von den frischen Infil-
traten iiberdeckt wird. Die frischen Infiltrate sind im
Gegensatz zu den residualen Granulomen unscharf be-
grenzt, sie konfluieren zu fleckigen, aber auch flachigen
Infiltraten. Zundchst sind die Infiltrate auf einen Lap-
pen begrenzt. Im Laufe der Erkrankung entwickelt sich
eine zentrale Nekrose mit verkdsendem Material, wel-
ches, wenn es Kontakt zu einem Bronchus findet, nach
auf3en abgehustet werden kann. Es entsteht eine Hohle,
die als Kaverne bezeichnet wird. Sie besitzt eine relativ
dicke Wand, keine Septen und keine Fliissigkeitsreten-
tion.

Findet sich in einer tuberkulésen Kaverne ein Fliis-

sigkeitsspiegel, muss von einer Superinfektion aus-
gegangen werden. Gleiches gilt fiir Hohlenbildun-

gen bei Aspergillus-Infektionen.

Bronchogene Ausbreitung. Bei 72% der Patienten
mit aktiver Tbc findet man das , Tree-in-Bud-Zeichen*
(Abb. 8). Es ist ein Zeichen der aktiven bronchogenen
Streuung und somit auch ein indirektes Zeichen fiir
eine offene Thc. Histopathologisch findet man verka-
sendes Material in den kleinen Luftwegen. Bei nicht
frithzeitigem Therapiebeginn nimmt die bronchogene
Ausbreitung zu und es kommt zur oft beschriebenen
diagonalen Streuung, meist aus dem Oberlappen einer
Lunge in den Unterlappen der anderen. Die zundchst



kleinen verteilten Infiltrate kénnen konfluieren und zu
sehr grofRen Verschattungen und konsekutiver Ein-
schmelzung fiihren, sodass das Bild einer ,,destroyed
lung“ entstehen kann [6] (Abb. 9).

Lymphogene Ausbreitung. Eine lymphogene Ausbrei-
tung fiihrt bei HIV-Patienten in bis zu 80% zu vergro-
Berten Lymphknoten. Sie sind vorwiegend am ipsilate-
ralen Hilus, infrakarinal oder paratracheal zu finden.
Meist sind sie nur leicht vergréfert bis zu ca. 2 cm.
Nach Kontrastmittelgabe erscheinen sie gut vaskulari-
siert. Selbst bei kleinen Lymphknoten kann man schon
eine periphere Betonung der Vaskularisierung feststel-
len. Stark vergroRerte Lymphknoten mit zentraler
Nekrose, meist ohne zusatzliches pulmonales Infiltrat,
sprechen fiir eine Reaktivierung einer friitheren hama-
togenen Streuung. Diese Lymphknoten sind hdufig im
oberen Mediastinum, infra- und supraklavikuldr oder
sogar zervikal lokalisiert.

Diagnostisch wegweisend sind neben den bronchio-
litischen Verdnderungen die vergréRerten hildren
und mediastinalen Lymphknoten.

Hamatogene Streuung. Als Sonderform und nahezu
pathognomisch wird das Bild der hamatogenen Streu-
ung gesehen. Es handelt sich um eine gleichférmige
Aussaat der Tuberkelbazillen, die das charakteristische
radiologische Bild der miliaren Streuung hervorruft.
Bei geniigender Grof3e der Herde zeigt die Thoraxiiber-
sichtsaufnahme sein sehr charakteristisches Bild. Die
CT ist fiir kleine Herde deutlich sensitiver. Meist gren-
zen sich die Milien als 1-2 mm grof3e, knotige Ver-
dichtung ab, die sich bezogen auf den sekunddren Lo-
bulus in allen Abschnitten finden lassen (Abb. 10). Im
Gegensatz zu knotigen Verdnderungen der Bronchioli-
tis (nur zentrilobuldr) kénnen die Milien auch in Kon-
takt zur Pleura und dem Interlobdrspalt stehen.

In den Friihformen sind miliare Knétchen auch in der
CT oft schlecht zu erkennen. Hier sollten 1 mm dicke
Schichten angefertigt werden und insbesondere der
Interlobdrspalt begutachtet werden. Hieran angren-
zend lassen sich selbst kleinste knotige Verdnderun-
gen abgrenzen (Abb. 11).

Der Interlobarspalt stellt sich als glatte sehr feine
Linie dar. Auftreibungen miissen immer als patho-
logisch angesehen werden.

Abb.9 Deutliche
Volumenminderung
der linken Lunge.
Das Lungenparen-
chym ist nahezu
komplett zerstort.
Es verbleibt eine
bizarr konfigurierte
Ho6hle mit noch re-
lativ dicker Wand als
Zeichen der Restak-
tivitdt. Als Zeichen
der bronchogenen
Streuung zur Ge-
genseite zeigt sich
eine Bronchiolitis
(,Tree-in-Bud“-Zei-
chen) im rechten
Oberlappen.

Abb. 10 Miliartuberkulose. 1-2 mm groRe, klein-
knotige Verdnderungen, die sich tiber die gesamten
Lungenabschnitte unregelmaRig verteilen. Sie sind
glatt begrenzt und haben teilweise Kontakt zur Pleura
als Zeichen eines hamatogenen Verteilungsmusters.
Auffallig sind die knotigen Verdichtungen in den dor-
salen Partien, die das typische Bild einer Bronchiolitis
aufweisen. Dies ist durch eine bronchogene Streuung
einer weiter kranial gelegenen Kaverne (hier nicht
dargestellt) bedingt.

Obwohl die gesamte Lunge betroffen ist, klagen die
Patienten nur iiber geringe pulmonale Symptome. Die
geringen klinischen Beschwerden sind dadurch be-
dingt, dass sich der Prozess im Interstitium abspielt;
die Alveolen und der Gasaustausch werden nicht in
Mitleidenschaft gezogen. Hierdurch ldsst sich auch er-
kldren, dass bei einer miliaren Streuung keine Tuber-
kelbazillen im Sputum oder der Lavagefliissigkeit ge-
funden werden.

Im Vergleich zu HIV-positiven Patienten zeigt sich
hdufiger ein extrapulmonaler Befall oder auch eine
disseminierte Verteilung. Neben der Lymphknotenbe-
teiligung finden sich Spondylodiszitiden mit oder ohne
Senkungsabszess sowie gastrointestinale Manifestatio-
nen, bevorzugt in der Ileozdkalregion.

Atypische Mykobakteriosen

Bei intaktem Immunsystem verursachen die weitver-

breitet atypischen Mykobakterien keine nennenswer-
ten Krankheitszeichen. Bei geschwdchtem Immunsys-
tem, insbesondere bei HIV-Patienten, sind sie dagegen
fiir viele Erkrankungen verantwortlich. Disseminierte
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Pneumonien bei Inmunsuppression

Abb. 11 Untersuchungstechnik bei der Frithform der Miliartuberkulose. a 5-mm-Schicht.
Fragliche interstitielle Zeichnung; kein eindeutiger Befund. b 1-mm-Schicht. Minimale, dif-
fuse Knotenbildung im Submillimeterbereich. Eindeutig nur an scharf begrenzten, sehr
kleinen, knotigen Auftreibungen abzugrenzen.

atypische Mykobakteriosen werden bei AIDS-Patien-
ten, aber auch anderen immunkompromittierten Pa-
tienten angetroffen. Der hdufigste Erreger ist das ubi-
quitdr vorkommende Mycobacterium avium intracel-
lulare. Die Erreger gelangen iiber die Atmung in die
Lunge oder iiber den Mund in den Magen-Darm-Trakt.
Jeweils dort angekommen, bilden sie Kolonien und
kénnen sich ausbreiten.

Bei einem Befall der Lunge mit dem Mycobacterium-
avium-Komplex (MAC) treten Symptome auf, die einer
Lungentuberkulose sehr dhnlich sind. Fieber, Husten
mit Auswurf, starke Gewichtsabnahme oder Nacht-
schweif3. Auch vom radiologischen Aspekt dhneln die
Befunde sehr der Tbc. Da selbst beim disseminierten
Befall die abdominellen Befunde ausgepragter erschei-
nen, geben die Patienten neben Husten, Fieber, Ge-
wichtsverlust besonders Bauchschmerzen und Durch-
fall an [7,4].

Da sich die radiologischen Verdanderungen der Lunge

hadufig nicht von der Tbc abgrenzen lassen, lohnt sich

ein Blick auf die abdominellen Organe (Abb. 12).

Wegweisende computertomografische Befunde in

abnehmender Haufigkeit sind:

= vergroRerte Lymphknoten im Mesenterium

= diskrete Wandveranderungen bzw. lokalisierte
Wandverdickungen im Jejunum oder lleum

= multiple 2-4 mm groBe hypodense Herde (Abs-
zesse) in Leber und Milz
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Atypische Pneumonien
Charakteristika

Atypische oder interstitielle Pneumonien lassen sich
sowohl vom klinischen Befund als auch vom radiologi-
schen Aspekt von der typischen Lobarpneumonie ab-
grenzen. Sie beginnen weniger akut, sind klinisch
durch nur mafiges Fieber, einen unproduktiven Reiz-
husten und meist von Kopf- und Gliederschmerzen ge-
kennzeichnet. Laborchemisch fehlt meist eine Leuko-
zytose.

Atiologie. Frither wurde der Begriff der ,,atypischen
Pneumonie“ vorwiegend fiir Mykoplasmen-Peumo-
nien benutzt, heute werden Chlamydien-, Coxiella-
burnetii- und Rickettsien-Pneumonien sowie alle nicht
bakteriellen infektiosen Lungenentziindungen zu den
,atypischen Pneumonien” gezdhlt. Am hdufigsten wer-
den sie durch Viren (Influenza-, Parainfluenza-, Ade-
noviren und andere) verursacht. Pilze und Parasiten
sind eher seltene Erreger, sie werden besonders bei
Immunsupprimierten gefunden. Die Erreger werden
durch Alveolarmakrophagen aufgenommen und gelan-
gen in das Interstitium.

Das Entziindungsgeschehen findet im ,Lungenge-
rist* und nicht in den Alveolen statt [8].

Radiologischer Befund. Radiologisch findet man eine
vermehrt streifige, netzartige oder feinnoduldre Zeich-
nung infolge entziindlicher Verdnderungen des Lun-
genparenchyms mit Betonung des Interstitiums. Auch
weiche, milchglasartige Verschattungen der Lunge,
welche nicht unbedingt die Lappengrenzen respektie-
ren, sind charakteristisch.

Abb.12 Abdomineller Befall bei atypischer Mykobakteriose.
VergroRerte Lymphknoten im Mesenterium, die typischerweise
zentral einschmelzen, und unspezifische langstreckige Wandver-
dickung im Diinndarm.



Mykoplasmen-Pneumonie

Mit einer GroRe von 150-250 nm gehoren Mykoplas-
men zu den kleinsten Organismen. Sie sind gramnega-
tive, pleomorphe Bakterien ohne Zellwand, die einen
toxischen Einfluss auf den Stoffwechsel von Schleim-
hautepithelzellen haben und zu einer Stérung der
Ziliarfunktion fithren kénnen.

Epidemiologie. Die Mykoplasmen-Pneumonie ist mit
10-20% an den atypischen Pneumonien beteiligt und
kann zusdtzlich Entziindungen des Rachens verursa-
chen. Sie tritt als primdr atypische Pneumonie ende-
misch mit Spitzen im Spatsommer und Herbst auf, wo-
bei vor allem Kinder ab dem 5. Lebensjahr und Jugend-
liche betroffen sind. 20-30% aller Pneumonien in die-
ser Altersgruppe werden durch Mykoplasmen verur-
sacht. Oft entstehen Erkrankungen innerhalb sozialer
Gruppen, wie Familien, Schulklassen und beruflichen
Gruppierungen. Die mittlere Inkubationszeit von

1-3 Wochen ist ldnger als bei viralen Pneumonien.
Nur 3 -10% der Infizierten entwickeln eine Pneumonie.

Klinik. Typischerweise beginnt die Mykoplasmen-
Pneumonie mit einer grippedhnlichen Symptomatik
(Fieber, Kopfschmerzen, Halsschmerzen, Reizhusten).
AnschlieBend kommt es zu einer Tracheobronchitis
oder einer zentralen Pneumonie. In ca. 10-20% der
Félle tritt ein fliichtiges morbilliformes Exanthem auf.

Diagnostik. Der Auskultationsbefund ist unauffallig
oder gering, der Rontgenbefund aber umso ausgeprag-
ter. Zundchst fallen hildre LymphknotenvergréfSerun-
gen mit perihildrer, interstitieller Pneumonie auf; rasch
entwickeln sich aber auch fleckformige, milchglas-
artige, alveoldre Infiltrate, die nicht selten lobar be-
grenzt sind und einen Begleiterguss aufweisen [8,9].
Der Krankheitsverlauf ist protrahiert, wobei typischer-
weise die radiologischen Verdnderungen den klini-
schen Symptomen nachhinken. Die Diagnosesicherung
erfolgt serologisch: Positive Kdlte-Agglutinine sind be-
reits im Frithstadium vorhanden. Eine Abgrenzung ge-
geniiber der Viruspneumonie ist nur serologisch
(Komplementbindungsreaktion) méglich. Der direkte
oder indirekte Erregernachweis sowie Todesfdlle un-
terliegen der Meldepflicht tibertragbarer Krankheiten.

Verlaufsformen. Es werden 2 Verlaufsformen unter-

schieden:

= Der subakute Verlauf ist meist von einem symmetri-
schen, interstitiellen Bild mit basaler Betonung ge-
pragt. Haufig finden sich Kerley-B-Linien.

m Beim akuten Verlauf tritt neben dem interstitiellen
Bild rasch ein alveoldres Verschattungsmuster hinzu,
welches segmental oder lobdr begrenzt sein kann
und ein positives Bronchopneumogramm aufweist.
VergroRerte thorakale Lymphknoten sind beim Er-
wachsenen selten, beim Kind héufig (Abb. 13).

Anamnese (trockener Husten, Leukozytose, erh6h-
te BSG, fehlender Auskultationsbefund, Arthral-
gien, Polymyositis), ein typischer Infektionsverlauf
und insbesondere beim Kind vergroRerte hildre
Lymphknoten sind charakteristisch fiir eine Myko-
plasmen-Pneumonie.

Komplikationen. Die vielen mglichen Komplikatio-
nen sind teils Folge einer ausgeldsten Autoimmunreak-
tion. Es kann zu Himolyse, intravasaler Himagglutina-
tion, thrombozytopenischer Purpura, Thrombosen und
Lungenembolien kommen. In 5% der Fdlle zeigen sich
neurologische Symptome, die sich nur langsam zu-
riickbilden. 2 -4 Wochen nach Beginn der Erkrankung
kann eine Myokarditis und Perikarditis auftreten.

Viruspneumonie

Atiologie. Influenza-, Parainfluenza- und Adenoviren
sind die hdufigsten viralen Erreger. Ambulant erwor-
bene Pneumonien mit DNA-Viren, Adenoviren und Va-
rizellen zeigen meist einen blanden Verlauf. Die Infek-
tionsgefahr ist bei viralen groRer als bei bakteriellen
Infektionen. Bei Patienten mit eingeschrankter Ab-
wehrlage kénnen selbst harmlose Virusinfektionen zu
schwerwiegenden Komplikationen fiihren. Bei dro-
henden viralen Epidemien miissen diese Patienten be-
sonders geschiitzt werden. Bei immuninsuffizienten
Patienten spielen zusdtzlich die CMV- und Herpes-In-
fektionen eine Rolle, die hdufig andere Organe befallen
und in seltenen Faillen auch zu einer Lungenentziin-
dung fithren kénnen. Besondere weitere Risiken fiir
eine Virusinfektion sind Therapien humoral bedingter

Radiologie up2date 4 | 2009

Abb. 13 Diffuse,
jedoch perihildr be-
tonte, interstitielle
Zeichnung mit hila-
ren und mediastina-
len Lymphknoten-
vergréRerungen bei
Mykoplasmen-Pneu-
monie.



Abb.14 Virusin-
fektion mit HIN1-
Virus (Schweine-
grippe) bei 42-jihri-
gen Patienten mit
AML. Vorwiegend
milchglasartige Ver-
dichtungen, be-
grenzt auf einzelne
sekunddre Lobuli
auf der rechten Sei-
te. Auf der linken
Seite konfluierend
mit einer segmental
begrenzten Ver-
dichtung. Im linken
Oberlappen kommt
es zu einer Konsoli-
dierung unklarer
Genese (Pfeil).

Abb. 15 Viruspneumonie mit bevorzugt interstitiellem und nur
diskretem milchglasartigem Befund. Im rechten Unterlappen zeigt
sich eine homogene Konsolidierung, teils fleckférmig konfluie-
rend. Die Einschmelzung mit Lufteinschluss (Pfeil) spricht fiir eine
bakterielle Superinfektion.

AbstoBungen mit Antithymozytenglobulin oder Ritu-
ximab.

Klinik. Das Erscheinungsbild ist das einer interstitiellen
Pneumonie. Die Krankheit duBert sich u.a. durch tro-
ckenen Husten, Fieber, Kopf- und Muskelschmerzen.

Diagnostik. Das radiologische Erscheinungsbild ist
sehr breit, anfangs kann die Rontgeniibersichtsauf-
nahme noch unauffillig sein. In der CT {iberwiegt eine
variable interstitielle Zeichnungsvermehrung, die sich
sowohl als verdickte intra- und interlobuldre Linien als
auch mit einer mehr oder minder ausgepragten milch-
glasartigen Triibung darstellt (Abb. 14). Lokale alveo-
ldre Einblutungen, Superinfektionen oder lokale BOOP-
dhnliche Begleitreaktionen (BOOP = Bronchiolitis-
obliterans-organisierende Pneumonie) konnen kon-
fluierende, homogene, alveoldre Verdichtungen her-
vorrufen [10,11] (Abb. 14, 15).
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Besonderheiten. Folgende Besonderheiten seien er-

wdhnt:

m Adenovirus-Infektionen gehen mit bilateralen, nicht
segmentalen Verschattungen, gelegentlich mit Uber-
bldhungen und Atelektasen, hdufig jedoch mit ver-
groferten hildren Lymphknoten und Pleuraergiissen
einher.

m Herpesvirus-Infektionen der Lunge entstehen nicht
nur hdmatogen, sondern auch iiber eine tracheo-
bronchiale Ausbreitung und kénnen zu bilateralen
bronchopneumonischen Infiltraten fiihren, die sehr
rasch konfluieren.

m Varizellenpneumonien konnen zu einer Rund-
herdpneumonie fiihren, die einer septisch-metasta-
tischen Streuung dhneln kann. Die Noduli sind bis zu
10 mm grof3. Nach Abheilung kénnen sie als Resi-
duen verbleiben und spéter verkalken.

= Die Zytomegalievirus-Infektion verlduft bei Gesun-
den meist ohne Symptome - der Virus iiberlebt dann
oft jahrelang in Granulozyten. CMV-Antikorper
lassen sich bei einem GroRteil der Bevolkerung im
Blut oder im Urin nachweisen. Die Virustrager sind
asymptomatisch. Bei Infektionen immunkompro-
mittierter Patienten handelt es sich nicht um eine
Neuinfektion, sondern um eine Reaktivierung (wie
beim Herpesvirus). Die Zytomegalie ist die bedeu-
tendste opportunistische Virusinfektion bei Immun-
defizienz. In der Lunge tritt sie am hdufigsten nach
Transplantation auf. Mismatch (CMV-seropositiver
Spenderstatus bei CMV-negativem Empfdngerstatus)
und intensivierte immunsuppressive Therapie im
Rahmen von AbstofSungsreaktionen sind die Haupt-
risikofaktoren. In diesen Subgruppen liegt das Infek-
tionsrisiko ohne Prophylaxe bei bis zu 85%. Obwohl
bei 40% der HIV-Infizierten eine CMV-Erkrankung
auftritt, wird eine gesicherte CMV-Pneumonie, trotz
hoher Seropravalenz mit 3,5% aller infektiosen Lun-
geninfiltrate, im Vergleich zu extrathorakalen Mani-
festationen selten beobachtet. Betroffen sind meist
der Verdauungstrakt und die Netzhaut (Retina), sel-
tener die Lunge und das Gehirn. Bei HIV-Infizierten
fithrt die Infektion zu einer schnellen Erblindung
oder hdufig auch zu schwer heilenden, schmerzhaf-
ten Ulzerationen im Gastrointestinaltrakt. Charakte-
ristisch fiir einen pulmonalen Befall sind bei ent-
sprechender Anamnese bilaterale, primdr intersti-
tielle Infiltrate ohne Lymphknoten und ohne Nach-
weis von Ergiissen, die mit Fieber, trockenem Husten
und progredienter Dyspnoe einhergehen [12,13]
(Abb. 16).



Legionellen-Pneumonie

Die Legionellen-Pneumonie wurde erstmals 1976 bei
einem epidemischen Krankheitsausbruch nach einem
Treffen amerikanischer Legiondre beschrieben. Legio-
nellen befinden sich haufig in Klima- und Beliiftungs-
anlagen oder in Wasserleitungssystemen und Abwads-
sern. Sie stellen daher ein erhebliches hygienisches
Problem fiir Krankenhduser und Altenheime dar
[14,15].

Klinik. Nach kurzer Inkubationszeit (2 - 10 Tage) be-
ginnen die ersten Krankheitszeichen, die meist als
milde Verlaufsform (Pontiac-Fieber) schnell abheilen
oder bei Patienten mit Vorerkrankungen als schwere
atypisch verlaufende Pneumonie (hohes Fieber, atem-
abhdngige Brustschmerzen und Blutbeimengungen) zu
einer Mortalitdt von tiber 60% fiihren kann. Haufig
steht die pulmonale Symptomatik nicht im Vorder-
grund. An eine Legionellen-Pneumonie sollte daher
gedacht werden, wenn bei dlteren Patienten zusatzlich
Symptome wie Diarrho, Kopfschmerz, Lethargie oder
Desorientierung und Verwirrtheitszustinde auftreten.

Diagnostik. Das radiologische Erscheinungsbild ist
nicht uniform und entspricht dem anderer atypischer
Pneumonien mit zundchst nur geringen Verdnderun-
gen. In einzelnen Fillen kann sie aber auch zu segmen-
talen, homogenen Verdichtungen fiihren, die in der
Rontgen-Ubersichtsaufnahme einen raumfordernden
Charakter aufweisen und bei gleichzeitiger neurologi-
scher Symptomatik als zerebral metastasiertes Bron-
chialkarzinom fehleingeschdtzt werden [16]. Die Ver-
dichtungen konnen oft auch beidseits auftreten. Be-
gleitergiisse und Einschmelzungen sind selten, aber
moglich.

Die Erreger werden kulturell (Blut oder Bronchial-
sekret), lichtmikroskopisch (nach Anfarbung mit
fluoreszierenden Farbstoffen) und direkt mittels ELISA
(Nachweis von Antigenen im Urin) nachgewiesen.

Wenn neben einer pulmonalen Symptomatik abdo-
minelle oder neurologische Beschwerden gefunden
werden, sollte immer an eine Legionellen-Pneumo-
nie gedacht werden.

Chlamydophila pneumoniae
(frither Chlamydia pneumoniae)

Lebenszyklus. Eine Sonderform der Chlamydien ist die
Chlamydophila pneumoniae, ein Bakterium, welches
beim Infizierten zu einer atypischen Pneumonie fithren
kann. Das kleine gramnegative Bakterium hat einen
sehr komplexen Lebenszyklus, es vermehrt sich obligat
intrazelluldr in der Wirtszelle und entwickelt sich da-
bei von einem Elementarkorper (EB) zum Retikular-
korper (RB) und zuriick. Der EB kann Infektionen aus-
16sen, sich aber nicht vermehren, der RB kann sich ver-
mehren, aber keine neuen Infektionen hervorrufen. Der
EB ist nur 0,2 -0,3 pm grof3, metabolisch nicht aktiv
und {iberlebt auch extrazelluldr. Er ist {iber eine Tropf-
cheninfektion fiir die Ausbreitung der Erkrankung ver-
antwortlich. In der Lunge wird er von Zellen in sog. En-
dosomen aufgenommen und entwickelt sich zum 1 um
grof3en RB. Die entstehenden RB vermehren sich und
entwickeln sich zu EB zuriick, die dann nach dem Zell-
tod freigesetzt werden.

Klinik. Meist verlaufen die Infektionen asymptoma-
tisch und unbemerkt oder verursachen leichte Hals-
schmerzen. Etwa 10% aller Lungenentziindungen ohne
Krankenhausaufenthalt werden durch Chlamydophila
pneumoniae verursacht. Bei abwehrgeschwdchten Per-
sonen ist die Pneumonie nicht von anderen atypischen
Pneumonien zu unterscheiden. Im Vordergrund steht
meist ein hartndckiger, trockener Husten mit Fieber
und Muskelschmerzen. Wenn die Erkrankung nicht
richtig oder gar nicht behandelt wird, ist sie oft sehr
langwierig (Dauer bis zu 3 Monaten). Begleitend kon-
nen Halsschmerzen, Heiserkeit und Nebenhéhlenent-
zlindungen vorkommen.

Verlauf. Die Prognose der Lungenentziindung ist sehr
gut. Komplikationen und Folgeerscheinungen sind sel-
ten. Die hohe Durchseuchung (50-70%) der Bevolke-
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Abb.16 Vorwie-
gend interstitielles
Bild bei HIV-positi-
vem Patient. Im
Verlauf kamen bds.
zunehmend pulmo-
nale konfluierende
Verdichtungen hin-
zu. 10 Tage spdter
verstarb der Patient
auf der Intensiv-
station. Autoptisch
wurden ausgeprag-
te Blutungen sowie
Eulenaugenzellen
als Zeichen einer
CMV-Pneumonie
festgestellt.




Abb.17  59ahri-

ger Patient, der un-
ter Chemotherapie
einen anhaltenden,
qudlenden, trocke-
nen Husten entwi-

ckelt hatte. Compu-

tertomografisch zei-

gen sich im Mittel-
lappen sowie Unter-
lappen bds. sehr
flaue, milchglasarti-
ge, kleine Infiltrate,
die unter Antibioti-
katherapie gut ab-
heilten. 2 Monate
spater wurde bei
der Abkldrung eines
chronischen Schwa-
chezustandes ein
erhohter Chlamy-
dientiter gefunden.

rung mit Chlamydophila pneumoniae deutet auf ein
Verweilen im Organismus iiber mehrere Jahre hin. Da
die Elementarkérper metabolisch nicht aktiv sind und
intrazelluldr persistieren, sind sie somit auch nicht an-
fallig fiir Antibiotika. Auf diese Art kdnnen sie lange Zeit
iiberleben und zu einer chronischen Infektion fithren
(Abb. 17). Als typisches Zeichen werden postinfektitse
Arthritiden oder Sehnenentziindungen 4 -6 Wochen
nach der Primdrinfektion beschrieben. Weiterhin wer-
den Chlamydieninfektionen fiir eine Reihe von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen (Arteriosklerose, Herzinfarkte,
Schlaganfdlle), chronischen Schwachungszustande so-
wie fiir die Aktivierung von Fibroblasten mit resultie-
render Lungenfibrosierung mit verantwortlich ge-
macht [8].

Héaufig, aber blander Verlauf. Antikérpertiter nach
6 Wochen notwendig, um eine neue oder alte In-
fektion zu diagnostizieren.

Pilzpneumonien

Zu den klinisch relevanten Pilzpneumonien gehoren
die pulmonalen Infektionen durch Aspergillusspezies
und Mukormykose und eine pulmonale Beteiligung im
Rahmen einer Candida-Sepsis.

Aspergillus

Atiologie. Zu den Hauptkomplikationen der Therapie
hdmatologischer Neoplasien gehoren invasive pulmo-
nale Aspergillosen (IPA). Als Hauptrisiko wird die pro-
longierte Neutropenie angesehen. Weitere Risikofakto-
ren sind eine Glukokortikoidtherapie, Diabetes mellitus
sowie eine Niereninsuffizienz. Einen besonderen Stel-
lenwert nimmt eine erh6hte Exposition durch Umbau-
maf$nahmen im Krankenhaus ein.
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Krankheitsbilder. Aspergillus fumigatus ist der Erreger
der Aspergillus-Pneumonie, er kommt ubiquitdr vor
und kann je nach Resistenzlage des Wirtes zu unter-
schiedlichen Krankheitsbildern fithren:

m Das Aspergilom ist eine Besiedlung einer vorgefer-
tigten Hohle (Z.n. Tuberkulose, Sarkoidose, Abszes-
sen, Bulla) mit Ausbildung eines frei beweglichen
fibrinverklebten Pilzballs (Myzetom). Der Verlauf
geht iiber Monate bis Jahre. Die Klinik ist oft unauf-
fallig. Gelegentlich besteht Bluthusten. Als typisches
Rontgenzeichen findet man das ,water lily sign“
(Myzelom-Auskleidung der Hohlenwand fallt zu-
sammen, sodass bizarre lamelldre Strukturen mit
Lufteinschliissen entstehen) und das ,,air crescent
sign“ (typische halbmondférmige Luftsichelzeichen)
[17].

m Bei der allergischen bronchopulmonalen Aspergillo-
se (ABPA) handelt es sich um eine iiberschieRende
allergische Reaktion auf das Aspergillusantigen. Die
Immunantwort verursacht zusammen mit proteo-
lytischen Enzymen eine Gewebezerstérung, die zu
zentralen, teils divertikelartigen Bronchiektasen
fithrt. Die peripheren Bronchien erscheinen normal.
Klinisch tiberwiegt das Bild eines Asthma bronchiale.

= Die invasive pulmonale Aspergillose (IPA) kommt
insbesondere bei immungeschwachten Patienten
vor. Der ubiquitdr vorkommende Aspergillus wird
iiber die Inspirationsluft aufgenommen, setzt sich an
der Bronchialwand kleinerer Bronchien fest, wachst
zundchst durch die gesamte Bronchialwand, um da-
raufhin auch die Begleitarterie zu infiltrieren. Durch
den direkten Verschluss oder durch embolische Ver-
schleppung entstehen Lungeninfarkte.

Klassifikation. Die EORTC/MSG-Gruppe hat eine Klas-
sifikation zur einheitlichen Falldefinition erarbeitet, die
Risikofaktoren, Klinik, Bildgebung und Mikrobiologie
bert{icksichtigt. Sie unterscheidet zwischen méglicher
und wahrscheinlicher invasiver Mykose und ordnet
eine empirische oder prdemptive Therapie zu. Der
Nutzen dieser Klassifikation in der klinischen Anwen-
dung ist allerdings umstritten [18].

Klinik der IPA. Klinisch ist die IPA anfangs meist symp-
tomarm. Antibiotikarefraktdres Fieber ist ein wichtiger
Hinweis. Haufig wird neben méRigen pneumonischen
Beschwerden eine Schmerzsymptomatik angegeben.
Wegen des angiotropen Wachstumsverhaltens sind
Hamoptysen ein charakteristisches Symptom. Auch auf
extrapulmonale Manifestationen (Haut, Niere, ZNS)
sollte geachtet werden.



IPA: anfangs symptomarm, haufig Hamoptysen,
extrapulmonale Manifestation méglich.

Diagnostik. Der Rontgenbefund spiegelt den patho-
physiologischen Befund wider und ist durch eine Viel-
zahl charakteristischer Rontgenzeichen gekennzeich-
net [17]. Als Frithzeichen zeigt sich eine lokalisierte,
aber deutliche Verdickung der Bronchialwand; das
umgebene Lungenparenchym wird infiltriert und es
entsteht ein kleiner Herdbefund mit zentral offenem
Bronchus. Der Herd nimmt an Grée zu und entwickelt
sich zu einer keilféormigen Verdichtung mit breitbasi-
gem Kontakt zur Pleura, einer Infarktpneumonie ent-
sprechend. Die Herdgrof3e reicht von einem Durch-
messer von 1 cm bis hin zu grof3fldchigen, fast lobdren
Verschattungen. Haufig sind die Herdbefunde von einer
milchglasartigen Infiltration umgeben, die als ,,Halo“
bezeichnet wird und histopathologisch einer perifoka-
len Blutung entspricht (Abb. 18). Im Weiteren schmel-
zen die Herde ein, tiber den ableitenden Bronchus wird
das nekrotische Material abgehustet und es dringt Luft
in die Hohlen ein. Falls viel Material in den Hohlen ver-
bleibt, kann das , Luftsichelzeichen“ nachgeahmt wer-
den, auch wenn kein Pilzball zuriickbleibt (Abb. 19).
Haufig verbleiben in der Hohle mehr oder weniger
septale Strukturen, sodass teilweise das Bild eines
Schwamms entsteht (Schwammzeichen) [13,19,20].
Zeigt sich ein Fliissigkeitsspiegel innerhalb der Hohle,
spricht dies fiir eine bakterielle Superinfektion (Abb.
20).

Mukormykose

Atiologie und Pathophysiologie. Eine Mukormykose
wird durch Schimmelpilze der Ordnung Mucorales
hervorgerufen. Sie sind typische Opportunisten, die
fast ausschlieRlich bei Patienten mit Immundefekten
vorkommen. In der Lunge fiihren sie zu einer hdufig
todlich verlaufenden nekrotisierenden, hamorrhagi-
schen Bronchopneumonie. Ein besonderes Kennzei-
chen der Erreger ist ihre Affinitdt zu BlutgefaRen, in
denen sie sich vermehren und zu einer Thrombosie-
rung mit anschlieBender ischdmischer Nekrose fithren
kénnen.

Klinik. Patienten mit pulmonaler Mukormykose pra-
sentieren Husten und Fieber. Klinisch suspekt ist im-
mer der pleuritische Thoraxschmerz und ein himor-
rhagischer Auswurf.

Diagnostik. Die Diagnose der pulmonalen Mukormy-
kose erfordert den direkten Keimnachweis im Sekret
oder Biopsiematerial. Der kulturelle Nachweis gelingt
nur selten. Serologische Nachweismethoden existieren

Abb.18 Unterschiedliche Stadien der IPA. a Lokalisierte Wandverdickung bei offenem
Bronchus. b Zunehmende peribronchiale Infiltration. ¢ Entwicklung eines rundlichen Herd-
befundes mit offenem Bronchus und Halo. d Keilférmige, der Pleura breitbasig aufsitzende
Verdichtung mit Halo im Sinne einer Infarktpneumonie.

Abb. 19 Fortgeschrittene IPA bei einschmelzender Infarktpneumonie. a Die Hohle wird
nicht komplett entleert und es entsteht ein ,air crescent sign“. b Nahezu komplett ent-
leerte Infarkthohle. Es verbleiben bizarr geformte Pilzmembranen.

nicht [21]. Als diagnostische Hilfe bei pulmonaler Mu-
kormykose dient daher u.a. die CT. Die Herdbefunde
dhneln im fortgeschrittenen Stadium sehr denen der
IPA und lassen sich oft auch nicht von ihnen differen-
zieren. Wie bei der IPA sind die Hauptbefunde ein-
schmelzende Herde mit Kontakt zur Pleura und perifo-
kalem Halo. Es sind meist mehrere Herdbefunde mit
eindeutiger Betonung des Ober- und Mittellappens
respektive der Lingula. Die Herde befinden sich in un-
terschiedlichen Entwicklungsphasen [22]. Bei einem
Drittel werden beidseitige Pleuraergiisse diagnosti-
ziert.

Die Verdachtsdiagnose einer Mukorinfiltration ldsst

sich lediglich in der Friih- oder Spatphase stellen:

® In der Frithform zeigt sich das ,Vogelnest-Zeichen*:
Die Herdbefunde erscheinen in der Peripherie ho-
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Abb.20 Nachgewiesene, fortgeschrittene Aspergillus-Infektion bei Z.n. Knochenmark-
transplantation. a Scharf begrenzte Verdichtung im rechten Unterlappen mit multiplen

Einschmelzungen, die von kleinen irreguldr verlaufenden Septen getrennt werden

(Schwammzeichen). b Unter entsprechender Pilztherapie zundchst Besserung und nach
3 Wochen erneut zunehmende Symptomatik. Die Septen lassen sich nicht mehr abgren-
zen. Die Wande sind deutlich dicker und es zeigt sich ein Luft-Fliissigkeit-Spiegel als Zeichen

einer bakteriellen Superinfektion. Die bds. kleinen Pleuraergiisse und die interstitielle
Zeichnungsvermehrung in den abhangigen Regionen sind durch eine medikamenten-
induzierte Niereninsuffizienz bedingt.

mogen dicht, wiahrend die zentralen Strukturen le-

diglich milchglasartigen Charakter mit verdickten
Septen aufweisen [23] (Abb. 21).

= In der Spatform fallt ein sehr aggressiv, destruieren-
des Wachstum auf. Lisionen halten die anatomische
Grenze nicht mehr ein. Das Infiltrat breitet sich {iber
den Lappenspalt aus oder infiltriert die Thoraxwand
mit Destruktion der angrenzenden Strukturen (Abb.

22).

m Candida-Infektion der Lunge

Atiologie und Pathophysiologie. Wihrend ein oraler
Candidabefall auch bei Immungesunden anzutreffen
ist, zeigt sich ein Befall des Osophagus nur bei schwerer
Immunsuppression. Eine Lungenbeteiligung entsteht
nicht bronchogen, sondern i.d.R. durch eine septische
Streuung. Die Ursache ist hdufig ein infizierter zentra-
ler Zugang mit oder ohne Thrombosierung. Die Lunge
stellt fiir infiziertes, embolisiertes Material das erste
Kapillarnetz dar und wird somit als erstes Organ bei
einer Sepsis betroffen. Im Weiteren kénnen auch ande-
re Organe beteiligt werden.

Diagnostik. Als typischer radiologischer Befund sieht
man Rundherde, die im Gegensatz zur Miliartuberku-
lose deutlich groRRer sind (5-15 mm), teilweise ein-
schmelzen und nur eine begrenzte Anzahl aufweisen
(Abb. 23).

Pneumocystis-carinii-Pneumonie

Die Pneumocystis-carinii-Pneumonie (PcP) ist zweifel-
los die typischste Lungenentziindung bei HIV-positiven
Patienten und war lange Zeit die hdufigste AIDS-defi-
nierende Erkrankung. Durch den Einsatz antiretrovira-
ler Kombinationstherapien und eine konsequente Pro-
phylaxe ist sie deutlich seltener geworden. In den An-
faingen erkrankten ca. 60-80% der HIV-Infizierten an
dieser Form der Pneumonie und es starben mehr als die
Halfte der Patienten an ihrer ersten PcP. Heute {iberle-
ben fast alle, wenn die Diagnose rechtzeitig gestellt
wird und eine addquate Therapie eingeleitet wird. Un-
ter sehr hohen Dosen von Cotrimoxazol, iber einen
Zeitraum von 21 Tagen, ist mit erheblichen Nebenwir-
kungen wie Allergien, Myelosuppression, Nieren- und
Lebertoxizitdt zu rechnen, bei Pentamidintherapie mit

Abb. 21 Friihform der Mukormykose (Nestzeichen). Anfénglich zeigt sich die zentrale Arterie verdickt; im Weiteren entsteht eine Betonung der Peripherie des
sekunddren Lobulus. Die peripheren Verdichtungen werden homogen, die zentralen bleiben milchglasartig und weisen zusatzlich eine interstitielle Zeichnung auf,

sodass der Aspekt eines Vogelnestes entsteht.
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Niereninsuffizienz, Leukopenie, akuter Pankreatitis,
Hypoglykdmien und Kardiotoxizitit. Wegen des erheb-
lichen Nebenwirkungsspektrums sollte die Diagnose
baldméglichst gesichert werden. Ein erhohtes Risiko
besteht erst ab einer CD4-Zellzahl von <200/ul. Heute
wird die PcP vorwiegend bei Patienten angetroffen, die
ihre Prophylaxe nicht konsequent einnehmen oder bei
Patienten, bei denen die Immuninsuffizienz noch nicht
bekannt ist. Bei HIV-negativen Patienten sind vorwie-
gend Patienten mit himatologischen Grunderkran-
kungen und Transplantierte betroffen [24].

Klinik. Fieber und beidseitige Lungeninfiltrate sind
Zeichen eines fortgeschrittenen Krankheitsstadiums.
Die klinische Symptomatik — vor allem die Dyspnoe —
ist typischerweise stark ausgepragt.

Diagnostik. Im starken Gegensatz zur Klinik zeigt die
Ubersichtsaufnahme oft nur sehr flaue, diskrete, sym-
metrische Infiltrate und kann in 10-20% auch voll-
kommen unauffillig sein. Die CT zeigt dagegen ein ty-
pisches Bild, welches eine Abgrenzung zu den Bron-
chopneumonien zuldsst. Der dominante CT-Befund
zeichnet sich durch milchglasartige Verschattungen
mit scharf begrenzten Aussparungen und typischer-
weise einer symmetrischen Verteilung aus.

Milchglasartige Verschattungen mit landkartenar-
tigen, subsegmentalen Aussparungen sind nahezu
immer vorhanden. Die milchglasartigen Verschat-
tungen haben Dichtewerte von -700 bis -400HE.

Die Abgrenzung zu gesunden, nicht betroffenen Area-

len ist abrupt. Die nicht betroffenen Areale sind hdufig

in der Peripherie oder um die groBen Gefdf3e angesie-

delt. Typischerweise ist die Lunge in den Randwinkeln

nicht betroffen [25]. Die milchglasartigen Verschattun-

gen konnen mit den folgenden Rontgenzeichen kombi-

niert sein (Abb. 24):

= verdickte Septen innerhalb der milchglasartigen
Verdichtungen

= deutliche Verziehung der beschriebenen Septen mit
Architekturstérung im Sinne einer Fibrosierung

= fleckige oder flachige, konfluierende Konsolidierung

= Hohlenbildung innerhalb der milchglasartigen Ver-
dichtungen oder innerhalb der homogenen Konsoli-
dierungen

Charakteristischerweise hinkt der Befund im Réntgen-
bild dem klinischen Verlauf hinterher.

Eine PcP bei Helferzellzahlen tiber 200 ist extrem
unwahrscheinlich.

Pulmonale und kardiovaskuldre Radiologie

Abb. 22 Verlauf und Spatzeichen der Mukormykose. a Im rechten Unterlappen zeigen sich
groRflachige peribronchial betonte, homogene Verdichtungen, sodass die GefaRstruktu-
ren nicht mehr abgrenzbar sind. Teilweise lasst sich der offene Bronchus erkennen. In der
Peripherie nimmt die Verdichtung an Intensitdt deutlich ab. Hier ldsst sich neben dem
milchglasartigen Charakter auch eine interstitielle, lineare Betonung abgrenzen. Im Mittel-
lappen kommt randstédndig ein typisches ,Nestzeichen“ zur Darstellung. b Im rechten Un-
terlappen haben sich die Infiltrate stark verdichtet, es sind keine pulmonalen Strukturen
mehr abgrenzbar. Die lobarbegrenzte Verdichtung hat einen raumfordernden Charakter.
Die Verdanderungen im Mittellappen weisen jetzt eine mehrkammerige Einschmelzung auf.
Das Uberraschende ist jedoch, dass der zunachst pulmonal lokalisierte Prozess sich auf die
Thoraxwand ausgebreitet hat, ohne dass ein Pneumothorax entstanden ist. Dies spricht fiir
ein ausgepragtes, infiltratives, destruierendes Wachstum.

Die Differenzialdiagnose milchglasartiger Verdich-
tungen ist sehr groR und reicht von interstitiellen bis
zu alveoldren Erkrankungen. So kénnen Fibrosen, in-
terstitielle Pneumonien, Alveolitiden, Uberwésserun-
gen und sogar Blutungen dieses Rontgenzeichen
aufweisen. Die Kenntnis des Immundefekts und der
Helferzellzahlen kann dann diagnostisch wegwei-
send sein.

Andere pulmonale Komplika-
tionen bei Immunsuppression
(Differenzialdiagnose)

Bei immunkompromittierten Patienten kénnen auch
andere pulmonale Komplikationen auftreten, die eine
Infektion vortdauschen kénnen [26].
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Abb.23 Candida-
Infektion der Lunge.
a Im rechten Unter-
lappen zeigt sich
eine unscharfe,
flaue, rundliche Ver-
dichtung. Drei wei-
tere dhnliche Herde
konnten in einer an-
deren Lokalisation
(hier nicht darge-
stellt) nachgewie-
sen werden. Es wur-
de der Verdacht
septischer Streuher-
de geduRert. Der
ZVK wurde entfernt
und eine Candida-
besiedlung festge-
stellt. b Nach 10 Ta-
gen ist der Herd
kaum groRer ge-
worden, ist jetzt viel
scharfer begrenzt
und zeigt eine zen-
trale Einschmelzung
(als Zeichen, dass
die Hohle Kontakt
zu einem Bronchus
haben muss).

Pulmonales Non-Hodgkin-Lymphom (NHL)

Vorkommen. Ein pulmonaler Befall durch ein NHL tritt
meist als sekunddre Manifestation eines primdr extra-
pulmonalen Lymphoms auf (bis zu 50% der Patienten
im Verlauf ihrer Erkrankung). Eine primdre pulmonale
Manifestation ist selten, wird aber bei HIV-positiven
Patienten gehduft angetroffen. Die Abgrenzung gegen-
iber anderen pulmonalen Malignomen ist meist leich-
ter als die Abgrenzung gegeniiber infektiosen Verdn-
derungen.

Radiologischer Befund. Vom radiologischen Aspekt
sind unterschiedliche Erscheinungsformen maoglich.
Haufig finden sich mehr oder weniger scharf begrenzte
Herde, die zentral einen offenen Bronchus aufweisen
und somit insbesondere gegeniiber Pilzinfektionen ab-
gegrenzt werden miissen [27].
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Kaposi-Sarkom

Vorkommen. Das Kaposi-Sarkom, wie von Moritz Ka-
posi 1872 als klassische, idiopathische, tumordse Er-
krankung der Haut beschrieben, tritt bei immunsup-
primierten Patienten als disseminierte Form auf. Ins-
besondere bei AIDS-Patienten kommt es haufiger (bis
zu 30%) und in aggressiverer Form vor. Es kann in jeder
Phase der HIV-Infektion (auch bei noch guten Helfer-
zellzahlen) entstehen, wobei alle Organe befallen sein
kénnen. Bevorzugt sind die Haut, die Schleimhdute, die
Lunge und der Gastrointestinaltrakt betroffen. Einzel-
fallbeschreibungen existieren auch bei Transplanta-
tionspatienten [28,29].

Erscheinungsformen. Beim pulmonalen Befall lassen
sich 2 Erscheinungsformen abgrenzen. Bei beiden zeigt
sich ein weitgehend symmetrischer Befall beider Lun-
gen und nur geringe klinische Symptome. Auffdllig fiir
beide Erscheinungsformen ist, dass die sehr ausge-
pragten radiologischen Zeichen im Kontrast zu dem
blanden klinischen Erscheinungsbild stehen:

m Beim peribronchialen Typ tiberwiegen sehr flaue, un-
scharf begrenzte Verdichtungen, die vor allem peri-
bronchial angeordnet sind. Aus diesem Grund sind
die Bronchien oft besser abgrenzbar als bei der nor-
malen Lunge. Die begleitenden GefdaRstrukturen
werden durch die Infiltrate tiberdeckt. Die Verdich-
tungen nehmen zur Peripherie hin ab. Auf der Tho-
raxiibersichtsaufnahme finden sich bei dieser Form
hdufig Kerley-B-Linien. Zusammen mit kleinen Pleu-
raergiissen sind diese Zeichen bedingt durch den
zentralen Befall der Lymphwege und der damit ver-
bundenen Lymphabflussstérung. Es kommt zu einem
Lymphstau perivaskuldr, interstitiell und pleural.

m Beim peripheren Typ zeigen sich multiple Lungen-
herde, die - fiir sich gesehen - kleinen Bronchialkar-
zinomen mit einer Corona radiata dhneln.

Uberwisserung

Vorkommen. Eine Uberwisserung kann bei immun-
supprimierten Patienten aus vielen Griinden entste-
hen. Neben Alter und kardialen Problemen muss im-
mer an Ubertransfusionen und an eine medikamen-
tenbedingte Niereninsuffizienz gedacht werden. Ohne
klinische Angaben kann die Differenzialdiagnose
schwierig sein.

Radiologischer Befund. Die CT-Zeichen der Uberwis-
serung {iberschneiden sich teilweise mit denen der PcP
oder viraler Infektionen. Das wichtigste Zeichen fiir
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Abb. 24 Unterschiedliche Erscheinungsformen der PcP. a Das fiihrende
Rontgenzeichen ist eine milchglasartige Verschattung, die i.d.R. von landkar-
tenartigen, subsegmentalen Aussparungen begleitet ist. b Die Aussparungen
konnen jedoch auch perivaskuldr angeordnet sein. ¢ Zusatzlich kénnen sich

lassen. d Im Verlauf kann es zu deutlichen Architekturstorungen mit Verzie-
hungen der septalen Strukturen kommen (fibrosierende Form). e Selten finden
sich jedoch auch diinnwandige, bullgse Verdnderungen, die sowohl ohne als
auch mit den beschriebenen milchglasartigen Veranderungen auftreten kén-

innerhalb der milchglasartigen Verdichtungen septale Strukturen abgrenzen nen.

eine Uberwisserung ist der symmetrische pulmonale
Befund, unabhdngig von der Art der Verdichtungen. Sie
kénnen milchglasartig, alveoldr-homogen oder inter-
stitiell-septal betont sein. Bei einer kardialen Ursache
sind die lageabhdngigen Partien vermehrt befallen bzw.
die Verdichtungen nehmen beim liegenden Patienten
nach dorsal zu. Bei nicht kardial bedingten Uberwdsse-
rungen ist die Peripherie haufig ausgespart und es ent-
steht das Bild eines Schmetterlingsddems. Unabhéngig
von der Ursache werden die beschriebenen Verdnde-
rungen meist von kleinen Pleuraergiissen begleitet. Zur
Differenzierung gegeniiber anderen infiltrativen Ver-
dnderungen hat sich der GefdaRdurchmesser und die
Gefdf3scharfe bewdhrt.

Fazit

Die Anzahl der erworbenen Immundefekte hat in den
letzten Jahren, insbesondere wegen intensiverer zyto-
toxischer Therapien, der Transplantationsmedizin und
der Ausbreitung der HIV-Infektion kontinuierlich zu-
genommen. Somit nimmt auch die Inzidenz pulmona-
ler Komplikationen bei diesen Patienten zu. Das dtio-
logische Spektrum ist deutlich breiter als bei immun-
kompetenten Patienten. Die Erregeridentifizierung ge-
lingt trotz des Einsatzes unterschiedlicher Verfahren
hdufig nicht. Wegen der hohen Letalitdt ist eine rasche,
zielgerichtete Diagnostik und Therapie fiir den Krank-
heitsverlauf entscheidend. Die CT kann in vielen Féllen
das Erregerspektrum deutlich einschranken und somit
unnotige komplikationstrachtige Therapien vermeiden.
Gelingt dies nicht, sollte auch iiber eine friihzeitige
Probengewinnung mittels CT-gesteuerter Punktion
oder offener Lungenbiopsie nachgedacht werden.
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Kernaussagen

Allgemein

Die Lunge ist aufgrund ihrer groRen
Oberfldche in besonderem MaRe ge-
geniliber Mikroorganismen exponiert.
Die warme und feuchte Umgebung sind
ideale Voraussetzungen fir die Ver-
mehrung von Keimen.

Solange nicht eine tibermdRige Erre-
geranzahl die Mukosabarriere tiberwin-
det, wird eine mikrobielle Invasion
durch lokale und systemische Abwehr-
mechanismen erschwert und beim Ge-
sunden die Entwicklung pulmonaler In-
fektionen i.d.R. verhindert.

Beim immunkompromittierten Patien-
ten kommen Pneumonien mit patholo-
gischen Keimen des normalen Erreger-
spektrums deutlich haufiger vor, sie ha-
ben oft einen anderen Verlauf und eine
schlechtere Prognose.

Ein Verdacht auf einen Immundefekt
muss gestellt werden, wenn jahrlich
mebhr als 3 Infektionen vorkommen
oder wenn Infektionen jeweils tiber

4 Wochen dauern.

In Abhédngigkeit des Immundefekts las-
sen sich bestimmte Erreger gehduft
nachweisen, z.B. bei T-Lymphozyten-
mangel (PcP, atypische Mykobakterien,
Candida albicans sowie Mykobakte-
rien).

Trotz eines groRen diagnostischen
Spektrums bleibt der Erreger haufig
unbekannt. Die CT hat nicht nurin der
Detektion, sondern auch in der Erreger-
differenzierung einen festen Stellen-
wert.

Bakterielle Pneumonien

Bakterielle Pneumonien mit normalem
Erregerspektrum kommen beim im-
munkompromittierten Patienten vor.
Haufig kann der Patient durch die Im-
munschwdche (meist Neutropenie)
nicht das Bild einer Lobdrpneumonie
ausbilden, sodass lediglich ein ,Tree-in-
bud-Zeichen“ oder milchglasartige Ver-
dichtungen zur Darstellung kommen.
Ist die Immunschwdche so ausgepragt,
dass die Erkrankung nicht lobar be-
grenzt werden kann, findet man héufig
einen bilateralen Befall oder Komplika-
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tionen im Sinne eines Pleuraergusses,
Pleuraempyems, Einschmelzungen
oder septischen Streuungen.
Tuberkulose: Nicht nur bei einer beste-
henden Immunsuppression sondern
auch bei einer immunsupprimierenden
Therapie kann es zu einer Reaktivierung
einer Tbc kommen. In der Regel findet
diese Reaktivierung pulmonal statt,
kann jedoch auch extrapulmonal auf-
treten.

Atypische Mykobakteriosen: Insbeson-
dere bei HIV-positiven Patienten
kommt es zu einem disseminierten Be-
fall mit atypischen Mykobakterien. Vom
pulmonalen Erscheinungsbild sind die
infiltrativen Verdnderungen nicht von
der Tbc zu unterscheiden. Diagnostisch
wegweisend ist ein zusétzlich abdomi-
neller Befall mit kleinen Herden in Milz
und Leber, einer diffusen Diinndarm-
wandverdickung sowie einer mesente-
rialen Lymphadenopathie, die haufig
zentral einschmilzt.

Atypische Pneumonien
= Fir die atypische Pneumonie kénnen

viele Erreger verantwortlich sein - von
Bakterien Gber Pilzen und Viren bis hin
zu Parasiten.
Mykoplasmen-Pneumonien kommen
endemisch in Spatsommer und Herbst
vor und flihren zu einem interstitiellen
Bild, hdufig kombiniert mit Lymphkno-
tenvergroBerungen. Als Komplikation
kénnen Autoimmunreaktionen mit Ge-
rinnungsstérungen oder neurologische
Symptome auftreten.
Virus-Pneumonien zeigen das typische
Bild einer interstitiellen Pneumonie mit
beidseitigem Befall. Komplizierend tre-
ten aber haufig alveoldre Verdichtun-
gen auf, die eine unterschiedliche Ge-
nese haben kdnnen. Im Einzelnen mis-
sen bakterielle Superinfektionen, lokale
alveoldre Einblutungen und BOOP-dhn-
liche Begleitreaktionen differenziert
werden.

Legionellen-Pneumonien zeigen meist
lokalisierte, homogene Verdichtungen
mit raumfordernden Charakter. Haufig

sind sie mit abdominellen und neurolo-
gischen Beschwerden gepaart.
Chlamydien-Pneumonien haben eine
sehr gute Prognose, neigen jedoch zu
Chronifizierung mit unterschiedlichen
klinischen Erscheinungsbildern. Typisch
sind postinfektiose Arthritiden und
Sehnenentziindungen, chronische
Schwédchezustande und fraglich Herz-
Kreislauf-Erkrankungen.
Aspergillus-Infektionen: Prinzipiell sind
das Aspergillom, die allergisch-bron-
chopulmonale Aspergillose (ABPA) und
die invasive pulmonale Aspergillose
(IPA) moglich. Von klinischer Relevanz
ist die IPA, insbesondere bei knochen-
marktransplantierten Patienten und im
Endstadium der HIV-Infektion. IPA-ty-
pisch ist eine peribronchiale Infiltration,
die sich zu einer Infarktpneumonie mit
resultierender Einschmelzung entwi-
ckelt, und der ,Halo“, der einer perifo-
kalen Blutung entspricht.
Mukormykosen sind im ausgepragten
Stadium oft nicht von der IPA zu diffe-
renzieren. Als Frithzeichen kommt je-
doch das sehr charakteristische ,Vogel-
Nest-Zeichen“ zur Darstellung.
Pneumocystis-carinii-Pneumonien (PcP)
kommen insbesondere bei HIV-posi-
tiven Patienten mit Helferzellzahlen
<200/ul vor. Sie wird bevorzugt bei Pa-
tienten mit unbekanntem HIV-Status
und geringen Helferzellzahlen oder
nach unregelmdRig eingenommener
Prophylaxe angetroffen. Vom radiologi-
schen Aspekt Giberwiegt die milchglas-
artige Verdichtung mit ausgesparten
Segmenten, teils kombiniert mit zysti-
schen Einschmelzungen, homogenen
Verdichtungen und einer interstitiellen
Betonung.

Andere pulmonale Komplikationen bei
Immunsuppression
= Die o.g. infektiosen Komplikationen

immunsupprimierter Patienten missen
im Einzelnen von einem primaren pul-
monalen NHL, einem pulmonalen Ka-
posi-Sarkom und den unterschiedlichen
Erscheinungsbildern der pulmonalen
Uberwisserung abgegrenzt werden.



Abstract

Due to the large surface area, heat, high humidity and
high oxygen supply in the lung makes an ideal envi-
ronment for the propagation of germs. The purpose
of the immune system is to establish and maintain the
balance between saprophytes and immune defense
so as to depress and ultimately kill germs as they in-
filtrate the body.

This usually is achieved by the use of a highly complex
immune system. It is a perfect combination of non-
specific, cellular and humoral immune mechanisms
with very specificimmune cells and antibodies, which
are specialized on particular pathogens. The specific
defenses potentiate the effect of the nonspecific de-
fense in a large extent so as to prevent re-infection
and ultimately eliminate recognized pathogens.

The causes of immune deficiency can be related to
either the cellular or humoral level and affect both
the specific and nonspecific defenses. There is a diffe-
rent excitation spectrum depending on the type of
immune deficiency. Immune deficiency can preva-
lently cause complications in the course of infections,
decelerate the healing and allow the occurrence of
rare pathogens. In particular, the radiological charac
teristics of typical and atypical pneumonia in immu-
nocompromised patients will be discussed. Particular
emphasis is placed on the appearance of bacterial in-
fections, mycobacterioses, PCP, CMV, and laid fungu-
al pneumonia. Even it is not possible to identify cer-
tain pathogens radiologically, it is often possible to
narrow the spectrum of germs causing pulmonary
infections significantly by comparing with other pul-
monary complications such as lymphoma or kaposi-
sarcomas.

Key words

MSCT - pulmonary infections - immune deficiency -
PCP - IPA
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CME-Fragen

Welcher der folgenden Befunde ist
nicht typisch fir posttuberkulése
Verdnderungen?

Welcher der folgenden Befunde ist
nicht charakteristisch fiir eine Myko-
plasmen-Pneumonie?

Welche der folgenden Zellzahlen ist
richtig? Eine PcP ist extrem unwahr-
scheinlich bei einer Helferzellzahl
von:

An welche der folgenden Pneumo-
nien sollte gedacht werden, wenn
neben einer pulmonalen Sympto-
matik abdominelle oder neuro-
logische Beschwerden gefunden
werden?

Welches der folgenden Rontgen-
zeichen findet man bei einer aktiven
Tuberkulose sehr haufig?

Welches der folgenden Methoden
ist die radiologische Methode der

Wahl bei Verdacht auf eine pulmo-
nale Pathologie?

Radiologie up2date

Die folgenden Fragen beziehen sich auf den vorangehenden Beitrag. Bitte schicken Sie uns die ent-
sprechenden Losungsbuchstaben. Jeweils eine Antwort ist richtig. Die Vergabe von CME-Punkten ist
an die korrekte Beantwortung der Multiple-Choice-Fragen gebunden.

Lymphknotenverkalkungen
Lwater lily sign“
Granulome

Kranialraffung der Hili
Kavernen

moNnw >

trockener Husten

hildre LymphknotenvergréRerung

Auskultationsbefund mit typischen basalen Rasselgerduschen
Polymyositis

Arthralgien

moNnw >

CD4-Zellzahl von >10/ul
CD4-Zellzahl von >20/ul
CD4-Zellzahl von <100/ul
CD4-Zellzahl von >100/pl
CD4-Zellzahl von >200/pl

monNnw >

Mykoplasmen-Pneumonie

invasive pulmonale Aspergillose (IPA)
Pneumocystis-carinii-Pneumonie (PcP)
Legionellen-Pneumonie
Chlamydophila pneumoniae

monNnw >

Vogel-Nest-Zeichen
Lair crescent sign®
Tree-in-Bud-Zeichen
Lwater lily sign“
Landkarten-Zeichen

monNnw >

Thoraxiibersichtsaufnahme in einer Ebene
Thoraxiibersichtsaufnahme in 2 Ebenen
CT ohne Kontrastmittel

CT mit Kontrastmittel

MRT mit Kontrastmittel

monNnw >




Pneumonien bei Inmunsuppression

CME-Fragen

Der Gberwiegende Anteil der
primdren Pneumonien wird verur-
sacht durch

Welche der folgenden radiologi-
schen Zeichen gehort nicht zu den
Zeichen einer Lobarpneumonie?

Welche der folgenden Verdnde-
rungen gehort zu den klinischen
Zeichen bei nosokomialer
Pneumonie?

Welche der folgenden Aussagen
zur Mukormykose ist nicht richtig?

CME.thieme.de

Pneumonien bei Immunsuppression

mgognNnw > mgogNnwm@ > m gognNnw >

® >

Pneumokokken
Adenovirus
Staphylokokken
Haemophilus influenzae
Mykoplasmen

groRflachige, homogene und konfluierende Verschattung
Infiltrat betrifft meist mehrere Lungenlappen

positives Aerobronchogramm

konvexbogige Begrenzung der Verschattung

Verlagerung der Lappenspalten vom betroffenen Lappen weg

CRP-Anstieg fehlt

Kérpertemperatur normal, sehr oft auch Hypothermie

Leukozytose fehlt bei neutropenischem Fieber und Knochenmarkdepletion
Auskultationsbefund oft unauffallig oder uncharakteristisch

Husten mit purulentem Auswurf/Trachealsekret

Eine Mukormykose wird durch Schimmelpilze der Ordnung Mucorales hervorgerufen.

Eine Verdachtsdiagnose einer Mukorinfiltration lasst sich radiologisch lediglich in der Friih- oder
Spétphase stellen.

Charakteristisch fiir eine pulmonale Mukormykose ist das Fehlen von Pleuraergissen.

Patienten mit pulmonaler Mukormykose prasentieren Husten und Fieber.

Die Diagnose der pulmonalen Mukormykose erfordert den direkten Keimnachweis im Sekret oder
Biopsiematerial.

CME-Teilnahme

» Viel Erfolg bei Ihrer CME-Teilnahme unter http://cme.thieme.de
» Diese Fortbildungseinheit ist 12 Monate online fiir eine CME-Teilnahme verfligbar.
» Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, unter

http://cme.thieme.de/hilfe finden Sie eine ausfiihrliche Anleitung.




