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Serie: Seltene Lungenerkrankungen (9)

Bronchitis plastica

Plastic Bronchitis

Zusammenfassung

Die Bronchitis plastica ist eine seltene Erkrankung, die in jedem
Lebensalter auftreten kann. Sie ist durch die Bildung von grof3en,
verzweigten Bronchialausgiissen charakterisiert, die meistens
abgehustet, aber gelegentlich nur bei der Bronchoskopie gefun-
den werden. In den meisten Fallen entstehen die Ausgiisse als
Komplikation einer Erkrankung der Lunge, des Herzens oder der
LymphgefdRe. Wir berichten {iber einen Fall, in dessen Verlauf
ein beidseitiger Chylothorax auftrat. Eine zunehmende respira-
torische Insuffizienz konnte durch wiederholte bronchoskopi-
sche Extraktion der Ausgiisse und die Inhalation von 20000 L.E.
Heparin zweimal tdglich beherrscht werden. Die Inhalation von
Heparin sollte in Fillen erwogen werden, in denen die Behand-
lung der Grunderkrankung zu keiner Besserung fiihrt und die
Bronchialausgiisse einen hohen Gehalt an Fibrin aufweisen. Die
histologische Untersuchung der Ausgiisse kann daher fiir das
therapeutische Vorgehen von Bedeutung sein und dariiber hi-
naus Hinweise auf eine Grunderkrankung geben.

Serienherausgeber: D. Kirsten, U. Costabel

Abstract

Bronchitis plastica is a rare disorder that can occur at any age. It
is characterised by formation of large, branching bronchial casts,
which are often expectorated, but may be discovered only by
bronchoscopy. In most cases, bronchial casts are secondary to
underlying diseases of the lung, heart or lymph vessels. We re-
port a case of plastic bronchitis associated with bilateral chylo-
thorax. Progressive respiratory failure could be controlled by re-
peated bronchoscopic extraction of casts and inhalation of
20,000 units of heparin twice a day. Inhalation of heparin should
be considered, when treatment of the underlying disorders is not
successful and the casts consist largely of fibrin. Histological
examination of the casts may be useful for therapeutic decisions
and can point additionally to an underlying disease.
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Einleitung

Das Abhusten von groRen verzweigten Bronchusausgiissen ist
ein seltenes und fiir Patient und Arzt gleichermafien beeindru-
ckendes Ereignis. Im Schrifttum finden sich verschiedene Be-
zeichnungen, die nicht immer einheitlich verwendet werden.
Bronchitis plastica, Bronchitis fibrinosa, Bronchitis pseudomem-
branosa oder im englischsprachigen Raum cast bronchitis wer-
den meist synonym fiir eine Bronchitis mit phasenweiser Expek-
toration von ausgedehnten, verzweigten Bronchialausgiissen
verwandt [1-4].

Die erste Beschreibung dieses Phdnomens stammt bereits von
Galen aus dem zweiten Jahrhundert nach Christi. Er hielt die
Bronchialausgiisse fiir abgehustete Blutgefdf3e [4]. Auch Donatus
beschrieb sie 1586 noch als ,venae frustrum parvum per tussum
excreatum e pulmone“ [5]. Morgagni wird die Erkenntnis zuge-
schrieben, dass es sich bei den abgehusteten Gebilden um einge-
dickten Bronchialschleim handelt [6].

Epidemiologie

Genaue epidemiologische Daten sind nicht verfiigbar. Im 18. und
auch noch zu Beginn des 19. Jahrhunderts, widmete sich die Me-
dizin intensiver dem Krankheitsbild und es entstand eine grof3e-
re Zahl von Falldarstellungen. Eine Literaturiibersicht von Bett-
mann aus dem Jahr 1902 zitiert rund hundert Fille, die zwischen
1870 und 1900 veroffentlicht wurden [5]. Bis 1960 wurden etwa
300 Fille in der Literatur beschrieben [6, 7]. Die Erkrankung wird
vom Sduglings- bis ins Greisenalter beobachtet [6]. Frauen schei-
nen hdufiger als Manner zu erkranken. Eine geografische Hdu-
fung in trockenen und heifen Regionen der USA wird mit der
vermehrten Austrocknung der Schleimhdute und Eindickung
des Bronchialschleims durch die geringe Luftfeuchtigkeit erklart
[8,9].

Atiologische Uberlegungen

Beim weit {iberwiegenden Teil der Patienten entstehen die Bron-
chusausgiisse im Rahmen einer Grunderkrankung. Das Spekt-
rum moglicher Krankheiten ist gro (Tab.1). Den Allergien
kommt aufgrund ihrer Hiufigkeit eine besondere Bedeutung zu.
Seitdem sie durch die modernen Diagnostikverfahren sicher ab-
gegrenzt werden konnen, verwenden die meisten Autoren die

Tab.1 Ma@gliche Grunderkrankungen bei Bronchialausgtissen

Asthma bronchiale Herzinsuffizienz
allergische bronchopulmonale Aspergillose Perikarditis konstriktiva
bronchozentrische Granulomatose Perikarderguss

Bronchiektasen Mitralklappenstenose

Mukoviszidose Z.n. Operation zyanotischer
Pneumonie HerzvitienRheumatoide
Tuberkulose Arthritis

Diphtherie Amyloidose

Erkrankungen der Lymphwege membranése Kolitis

Sichelzellandmie
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Bezeichnung Bronchitis plastica nicht mehr in Zusammenhang
mit Bronchialausgiissen bei Asthma oder allergischen broncho-
pulmonaler Aspergillose. Manche Autoren fassen den Begriff
noch enger und verwenden ihn nur fiir die seltene idiopathische
Form [2]. Fiir einige Erkrankungen wie rheumatoide Arthritis
oder Amyloidose existieren nur Beobachtungen, die keinen {iber-
zeugenden kausalen Zusammenhang mit der Bronchitis plastica
erkennen lassen [6].

Es ist unklar, warum bei gleicher Grunderkrankung eine sehr ge-
ringe Zahl von Patienten Bronchialausgiisse bilden und die weit-
aus meisten nicht. Vermutlich miissen mehrere Faktoren zusam-
mentreffen. Diskutiert werden unter anderem eine Stérung der
mukoziliaren Clearence und klimatische Einfliisse [8,10,11]. Bei
einigen hamodynamisch wirksamen Krankheiten scheint eine
Erhéhung des pulmonalvendsen Drucks eine Rolle zu spielen
[7]. Dies gilt zum Beispiel fiir die Perikarditis konstriktiva, hamo-
dynamisch wirksame Perikardergiisse oder Kinder mit Zustand
nach operativer Korrektur cyanotischer Herzvitien. Bei einigen
dieser Kinder kam es zum Sistieren der Ausgussbildung, nach-
dem eine Verbesserung der Himodynamik durch Rhythmisie-
rung einer absoluten Arrhythmie oder eine Schrittmacher-Ver-
sorgung erreicht wurde [1,4]. Die Behinderung des Lymphabflus-
ses durch Herzinsuffizienz oder Verletzungen der Lymphabfluss-
wege im Rahmen des operativen Eingriffs werden als weitere Ur-
sachen fiir die Ausgussbildung bei diesen Kindern diskutiert [10].
Ein Sistieren der Ausgussbildung konnte auch nach Entlastung
von hdmodynamisch wirksamen Perikardergiissen beobachtet
werden [7,12]. Ein erhéhter Druck in den Lymphwegen mit In-
suffizienz des Klappenapparates hat vermutlich entscheidende
Bedeutung bei einigen primdren und sekundaren Erkrankungen
der Lymphwege wie der angeborenen Lymphangiektasie oder
der Lymphangiomatose mit pathologischer Neubildung von
LymphgefiRen [10,13]. Uber erweiterte, unter erhéhtem Druck
stehende Lymphwege kann es zu retrogradem Lymphfluss, Aus-
tritt von Lymphfliissigkeit in das Bronchiallumen und Chylopty-
sen kommen [14]. In zeitlichem Zusammenhang mit Chylopty-
sen wurden bei wenigen Patienten Bronchialausgiisse beobach-
tet [14]. Beim Asthma bronchiale diirfte die Dyskrinie mit erhéh-
ter Viskositdt der Sekrete pathogenetisch die grote Rolle spielen
[2]. Bei der so genannten idiopathischen Form der Bronchitis
plastica werden Atemwegsinfekte, thermische oder chemische
Noxen als Ausloser einer Exsudation von Plasma in das Bronchi-
allumen diskutiert [2].

Diagnostik

Klinik: Die klinische Symptomatik entwickelt sich von Fall zu Fall
unterschiedlich. Leitsymptom ist ein produktiver Husten [15].
Dieser kann lingere Zeit bestehen, bevor es zum Abhusten von
Bronchialausgiissen kommt [16]. Es kann zu plétzlichen, lebens-
bedrohlichen Atemnotzustainden kommen, wenn zentrale Atem-
wege duch hochgehustetes Ausgussmaterial akut verlegt werden
[1]. Es wurden Ausgiisse beschrieben, die das Bronchialsystem
eines Lungenlappens komplett ausfiillten [9]. Die Haufigkeit
und das Ausmafd der Ausgussexpektoration ist von Fall zu Fall
unterschiedlich [1]. Manche Patienten husten Ausgiisse fast tag-
lich ab, andere in ldngeren Zeitintervallen. Die Hustenperioden,
die schlieRlich zur Expektoration von Ausgiissen fiihren, sind
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meist lang, heftig und werden als qudlend empfunden [2]. Bei
Kindern kommt es gehduft zum Erbrechen, so dass die abgehus-
teten Ausgiisse von den Eltern gelegentlich mit Nahrungsbe-
standteilen verwechselt werden [7]. Himoptysen sind keine Sel-
tenheit [8,9].

Durch subtotale Bronchusverlegung kommt es zu asthmadhnli-
chen Beschwerden oder dem als pathognomonisch beschriebe-
nen Ventilgerdusch, das durch Flattern von Ausgiissen im Bron-
chuslumen entstehen soll [4,6,7]. Poststenotische Infekte koén-
nen rezidivierende fieberhafte Bronchitiden oder Pneumonien
vortduschen. Der voriibergehende Erfolg einer antibiotischen
Therapie wird meist als Bestdtigung dieser Fehleinschitzung
aufgefasst.

Die Konsistenz der Ausgiisse ist gummiartig, die Farbe weif3-
gelblich. Eine braune oder schwarze Verfiarbung kann auf Einblu-
tungen oder eine Pilzbesiedelung hinweisen [6]. Die Ausgiisse
setzen sich in unterschiedlichem MafRe aus Fibrin und Muzin zu-
sammen. Je nach zugrunde liegender Erkrankung kénnen aufler-
dem Fettvakuolen, verschiedene zelluldre Bestandteile wie
Schaumzellen, Granulozyten, Lymphozyten und Eosinophile
oder deren Degenerationsprodukte gefunden werden.

Differenzialdiagnostische Aspekte: Bei fehlender klinischer Zuord-
nung kann die histologische Zusammensetzung der Ausgiisse
Hinweise auf die Atiologie geben. Sind die Ausgiisse durch einen
hohen Fettanteil leichter als Wasser, muss von einer Ausgussbil-
dung auf dem Boden eines Lymphstatus ausgegangen werden.
Im histologischen Prdparat findet man in diesen Fallen grof3e
Fettvakuolen und zahlreiche Lymphozyten [14]. Eine ausgespro-
chene Zellarmut und ein hoher Anteil an Muzin werden bei kar-
dialen Grunderkrankungen gefunden. Dariiber hinaus kénnen
Fibrin, Muzin und Entziindungszellen bei allen Erkrankungen in
unterschiedlichem Maf3e vertreten sein und deshalb allenfalls
einen groben Hinweis auf die Atiologie geben. Der Nachweis
von Charcot-Leyden-Kristallen, Curschmannschen Spiralen oder
einer groRBen Zahl von Eosinophilen spricht in hohem MafRe fiir
ein Asthma bronchiale [6,8,16,17].

Zur Abgrenzung einer allergischen Grunderkrankung sind neben
den bekannten Kriterien zur Diagnose von Asthma und allergi-
scher bronchopulmonaler Aspergillose und der histologischen
Untersuchung des Ausgussprdparates die Rontgen-Lokalisation
und das Ansprechen auf eine systemische Steroidtherapie diffe-
renzialdiagnostisch wertvoll. Bei der Bronchitis plastica liegen
die Lungeninfiltrate bevorzugt in den Unterlappen, wahrend bei
Asthma und allergischer bronchopulmonaler Aspergillose meist
die Oberlappen betroffen sind [2,3]. Eine hochdosierte systema-
tische Steroidtherapie wird im Gegensatz zur Bronchitis plastica
bei der allergischen bronchopulmonalen Aspergillose und in der
Regel auch beim Asthma bronchiale erfolgreich sein. Nur die
Bronchitis plastica fiihrt gehduft zu Himoptysen [2]. Die Abgren-
zung des Krankheitsbildes ist aus therapeutischen Griinden not-
wendig.

Therapie und Prognose

Ist die Bronchitis plastica Komplikation einer Grunderkrankung,
sollte deren optimale Behandlung im Zentrum der therapeuti-
schen Bemiihungen stehen [3,15].

Bei akuter Atemnot oder poststenotischer Pneumonie kann die
bronchoskopische Entfernung der Ausgiisse die Situation drama-
tisch verbessern oder gar lebensrettend sein [3,15,18]. Bei der
Extraktion muss mit Schwierigkeiten durch ein festes Wandhaf-
ten des Ausgussmaterials gerechnet werden. Hilfreich ist nach
unserer Erfahrung die mechanische Ablésung von der Bronchial-
wand durch tiefes Umfahren mit der Biopsiezange. Die Untersu-
chung sollte wegen der zu erwartenden langen Untersuchungs-
zeit immer in Narkose und zur gefahrlosen Bergung gréfSerer
Ausgiisse moglichst in starrer Technik erfolgen. Die medikamen-
tose Therapie besteht bei Asthma oder ABPA in einer hochdosier-
ten systemischen Steroidtherapie. Bei der mucoid impaction
kénnen Inhalationen mit Acetylcystein erfolgreich sein. Bron-
chospasmen nach Acetylcysteininhalation sind seltene Ereignis-
se [9,17]. Bei Retentionspneumonien kommen Antibiotika zum
Einsatz.

Bei Kindern wurde nach Korrektur zyanotischer Herzvitien ka-
suistisch iiber die erfolgreiche Inhalation von Urokinase oder
r-TPA berichtet [19,20]. Hammelmann und Konietzko berichte-
ten 1987 tiber drei Falle von Bronchitis plastica, bei denen keine
Grunderkrankung gefunden werden konnte. Bei allen drei Pa-
tienen wiesen die Bronchialausgiisse histologisch einen hohen
Fibrinanteil auf. Eine systemische Heparintherapie erwies sich
als ineffektiv. Erstmalig wurde zur Therapie von Bronchialaus-
giissen Heparin inhalativ mit gutem Erfolg eingesetzt [2]. Die
medikamentdse Behandlung sollte immer durch eine intensive
Physiotherapie unterstiitzt werden [7,9,15],

Die Prognose der Bronchitis plastica ist in der Regel giinstig,
wenn eine gut zu beherrschende Grunderkrankung vorliegt. Die
Ausgussbildung kann spontan sistieren [3,7]. Langzeitverldaufe
von bis zu 23 Jahren wurden beobachtet [21]. Bei der idiopathi-
schen Form scheint die Prognose giinstig zu sein [2]. Bei thera-
pieresistenten Verldufen wurden vor allem bei Kindern letale
Ausginge beschrieben, die meist durch Komplikationen der
Bronchitis plastica und nicht der Grunderkrankung bedingt wa-
ren [1].

Kasuistik

Eine bisher gesunde Frau erkrankte mit 61 Jahren rezidivierend
an fieberhaften Bronchitiden. Wiederholte Gaben von Antibioti-
ka waren zundchst erfolgreich. Ein persistierender Husten lief§
sich durch Gabe topischer Steroide oder Bronchodilatatoren
nicht beeinflussen. Nach sechs Monaten wurde die Patientin im
Rahmen einer Exazerbation erstmals bronchoskopiert. Der
Befund beschreibt das Bild einer hypertrophen, hypersekretori-
schen Bronchitis. Im Anschluss an die Bronchoskopie kam es
zur klinischen Verschlechterung und die Patientin beobachtete
von nun an haufiger geformte, anfianglich kérnige, spater wurm-
artige Partikel im Auswurf. 18 Monate nach Krankheitsbeginn
waurde die stationdre Aufnahme in einer auswartigen pneumolo-
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gischen Abteilung wegen einer schweren fieberhaften Exazerba-
tion notwendig. Bei wiederholten Bronchoskopien sah man zu-
nehmende Bronchialeinengungen bis hin zum Bronchusver-
schluss durch gelblich-hockerige Schleimhautauflagerungen,
die mit der Zange teilweise extrahiert werden konnten. Eine his-
tologische Untersuchung der Ausgussprdparate erfolgte nicht.
Alle mikrobiologischen und serologischen Untersuchungen ein-
schlieRBlich der Autoimmundiagnostik und die allergologische
Diagnostik verliefen negativ.

Die Erkrankung konnte zu diesem Zeitpunkt weder durch erneu-
te Antibiotikagabe noch durch eine hochdosierte systemische
Steroidtherapie nachhaltig gebessert werden. Nach wiederhol-
ten Bronchoskopien kam es jeweils zu einer weiteren Zustands-
verschlechterung.

Die Verlegung in unser Haus erfolgte intubiert und beatmet un-
ter der Verdachtsdiagnose Pilzpneumonie, die sich auf den endo-
skopischen Schleimhautaspekt stiitzte. Die Rontgen-Thoraxauf-
nahme zeigte bei Ubernahme beidseitige perihilire Verdichtun-
gen und eine Unterlappenatelektase links. Bei der Bronchoskopie
sahen wir lumenverschlieBende Bronchialausgiisse. Aus dem
linken Unterlappen konnte ein groRBer Ausguss extrahiert wer-
den, der einem kompletten anatomischen Ausgussprdparat ent-
sprach (Abb.1). Die feingewebliche Untersuchung zeigte den fiir
Bronchusausgiisse typischen lamellierten Aufbau und als vor-
herrschenden Bestandteil Fibrin, das in geringem Maf3e von Gra-
nulozyten, Lymphozyten und wenig Eosinophilen durchsetzt
wird (Abb. 2). In der Gram-Farbung konnten keine Mikroorganis-
men nachgewiesen werden.

Die typische Anamnese und Klinik, der bronchoskopische Befund
und die Histologie der Ausgiisse fiihrten zur Diagnosestellung
Bronchitis plastica. Hinweise auf eine Grunderkrankung ergaben
sich zu diesem Zeitpunkt nicht. Das Computertomogramm der
Thoraxorgane zeigte nur geringfiigige, am ehesten sekundare
Bronchiektasen des linken Lungenunterlappens von zu geringer
Auspragung, um als Krankheitsursache infrage zu kommen. Ein
SchweilStest verlief negativ. Hinweise auf eine Herzinsuffizienz
ergaben sich weder klinisch noch echokardiographisch. Ein Asth-
ma bronchiale war nach ausbleibender Besserung auf eine add-
quat hohe systemische Steroidtherapie und aufgrund der Aus-
gussanalyse unwahrscheinlich.

Wegen des hohen Fibringehaltes der Ausgiisse wurde ein Thera-
pieversuch mit Heparin eingeleitet. Die Inhalation von 20000
Einheiten zweimal tdglich verhinderte eine Neubildung der Fib-
rinausgiisse wirksam, so dass bereits nach wenigen Tagen auf die
zuvor regelmdRig notwendigen endoskopischen Bronchialtoilet-
ten verzichtet werden konnten. Eine erneute Exazerbation im
Rahmen einer Therapiepause belegte eindriicklich die Wirksam-
keit der Heparin-Inhalationen.

Der weitere Krankheitsverlauf wurde durch einen linksseitigen
Chylothorax kompliziert, der im Anschluss an die Weaning-Pha-
se auftrat und durch die {iblichen konservativen MafSnahmen
nicht beherrscht werden konnte. Eine bipedale Lymphographie
zeigte zwei grofSere Kontrastmitteldepots in Héhe der distalen
BWS und des rechten Hilus und in Spataufnahmen zahlreiche
kleineren Depots im gesamten Mediastinum und an einigen Stel-
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Abb.1  Bronchialausguss

Abb.2 Histologie Bronchialausguss, Hdmatoxylin-Eosin (Praparat Dr.
J. Galle, Forschungsinstitut Borstel).

len in Projektion auf das peribronchiale Interstitium. Ein reguld-
rer Ductus thoracicus kam nicht zur Darstellung (Abb.3a
und 3b). Eine Ursache fiir die Lymphabflussbehinderung war
nicht erkennbar. Eine linksseitige Teilpleurektomie fiihrte nicht
zu einer zufrieden stellenden Riickbildung des Pleuraergusses.
Nachdem auch rechtsseitig ein chyléser Erguss auftrat, wurden
in einem zweiten Eingriff die mediastinalen Lymphbahnen ober-
halb des Zwerchfells unterbunden. Dem Operateur stellten sich
die LymphgefdBe im gesamten Mediastinum ektatisch und prall
gefiillt dar. Die histologische Begutachtung der hier entnomme-
nen Proben beschreibt eine auffdllige Vermehrung und Ektasie
der Lymphgefife, z.T. mit muskuldren Regeneraten von reifem
Charakter. Die LymphgefiRe der Lungenkeilbiopsien waren un-
auffallig. Das morphologische Bild und die Untersuchung der Re-
zeptoren fiir Ostrogen, Progesteron und HMB 45 zeigten keine
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Abb.3 Bipedale Lymphographie, Spataufnahme, a R6.-Thorax p. a, b R.-Thorax seitlich.

Merkmale einer Lymphangioleiomyomatose. Der typische Be-
fund einer Lymphangiomatose lag ebenfalls nicht vor.

Der weitere postoperative Verlauf gestaltete sich giinstig. Unter
einer sehr lockeren fettreduzierten Didt persistierten beidseits
pleurale Restergiisse. Die Lungenfunktion zeigte eine leichte, im
Verlauf abnehmende Restriktion mit einer Einschrankung der to-
talen Lungenkapazitdt auf zuletzt 71 % vom mittleren Soll und ei-
ner grenzwertig normalen Vitalkapazitidt. Die Patientin ist im
Alltag nicht eingeschrankt. Die inhalative Heparin-Therapie wur-
de nach 15 Monaten ohne Nachteile auf 2 x 100001.E./d redu-
ziert. Ein Auslassversuch ist geplant.

Diskussion

Die Diagnose der Bronchitis plastica sollte aufgrund der klini-
schen Befunde oder eines typischen Endoskopiebefundes un-
problematisch sein [1]. Die Krankheit kann aber wegen ihrer
Seltenheit schnell verkannt und je nach Symptomatik mit einem
Asthma bronchiale oder rezidivierenden Bronchitiden bzw.
Pneumonien verwechselt werden. Vom Auftreten erster Krank-
heitssymptome bis zur Diagnosestellung vergingen bei unserer
Patientin trotz zunehmend schwerem Krankheitsbild immerhin
18 Monate. Verldufe, bei denen Bronchusausgiisse erst spdt ab-
gehustet werden, kénnen vor allem dann differenzialdiagnosti-
sche Probleme bereiten, wenn eine bronchoskopische Abklarung
unterbleibt. Bei schwerem Verlauf sind bronchologische Akut-
mafnahmen nach unserer Erfahrung nur kurzfristig wirksam.
Eine schnelle Neubildung ausgedehnter Bronchusausgiisse be-
droht das Leben des Kranken durch akute Verlegung der Atem-
wege.

Die histologische Begutachtung des Ausgussmaterials und die
Suche nach einer méglichen Grunderkrankung konnen weitere
therapeutische Optionen erdffnen. Bei fibrinreichen Ausgiissen

hat sich die Inhalation von Heparin als effektiv und unproblema-
tisch erwiesen. Systemische Nebenwirkungen wurden bisher
nicht beobachtet [2]. Uber Inhalationen mit Fibrinolytika wie
Urokinase oder r-TPA wurde kasuistisch bei Kindern mit Ausgiis-
sen nach Korrektur zyanotischer Herzvitien berichtet. Urokinase
wurde in einer Dosierung von 40 000 E. sechs mal tdglich inha-
liert und konnte erneute Exazerbationen verhindern [19]. Damit
verglichen ist die Inhalation von Heparin in der Anwendung un-
gleich einfacher und kostengiinstiger. Die Dauer und Dosis dieser
Therapie ist von der Klinik und den bronchoskopischen Befun-
den abhdngig.

Die Atiologie der Ausgussbildung ist bei der von uns beobachte-
ten Patientin nicht zweifelsfrei. Als Ursache ist zum einen eine
Abflussbehinderung im Gebiet der mediastinalen Lymphwege
zu diskutieren, deren Ursache nicht gekldrt ist. Eine Fehlanlaage
der Lymphwege wie eine Lymphangiektasie, bei der ein Chylo-
thorax, Chyloptysen und Bronchialausgiissen auftreten kénnen,
manifestiert sich in deutlich geringerem Lebensalter. Als Ursache
moglich erscheint eine erworbene Lymphabflussbehinderung
oder eine Aplasie oder Hypoplasie des Ductus thoracicus mit
konsekutiver Erweiterung von mediastinalen Lymphwegen. Die
Dekompensation der Lymphdrainage erfolgte vermutlich unter
dem Einfluss der zahlreichen intensiv-medizinischen MafSnah-
men einschlieRlich der passageren Uberdruckbeatmung. Zum
anderen muss eine allergische Erkrankung diskutiert werden,
fiir deren Vorliegen Befunde sprechen, die im Rahmen der Ver-
laufskontrollen erhoben wurden. So fanden wir eine mittelgradi-
ge bronchiale Uberempfindlichkeit im Histamintest, einen An-
stieg des NO-Wertes in der Ausatemluft von 29 ppb auf zuletzt
79 ppb und des Gesamt-IgE von 34 auf 128 kU/], eine leichte
Bluteosinophilie und in einer kiirzlich entnommenen Biopsie
aus der Bronchialschleimhaut eosinophile Granulozyten in er-
hohter Zahl. Moglicherweise sind diese Befunde durch die in
der Akutphase der Erkrankung ldngerfristig und hochdosiert
durchgefiihrte systemische Steroidtherapie maskiert worden.
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Andererseits lieRBen sich keine asthmatypischen Beschwerden in
der Vorgeschichte erfragen. Ohne antiasthmatische Medikation
sind Symptome eines Asthmas bisher ausgeblieben. Dass ein
Asthma bronchiale durch den giinstigen Einfluss einer inhalati-
ven Heparintherapie auf die Mediatorfreisetzung bei Asthmati-
kern vollstindig kontrolliert wird, ist anzuzweifeln. Eine allergi-
sche bronchopulmonale Aspergillose konnten wir serologisch
ausschlieBen. Moglicherweise gibt der weitere Krankheitsver-
lauf nach Beendigung der inzwischen zweieinhalb Jahre lang
durchgefiihrten Heparin-Inhalationen weiteren Aufschluss tiber
die Atiologie.

Unsere Patientin ist nach den von Hammelmann und Konietzko
(2) berichteten Fallen der vierte Fall in der Literatur, bei dem
Bronchusausgiisse durch Inhalation von Heparin behandelt wur-
den. Eine Priifung der therapeutischen Wirksamkeit erscheint
bei allen fibrinreichen Bronchusausgiissen unabhdngig von ihrer
Atiologie Erfolg versprechend. Die Bezeichnung Bronchitis plas-
tica sollte deshalb unabhdngig von der Krankheitsursache auf Er-
krankungen mit fibrinreichen Ausgiissen angewandt werden, da
sich hieraus therapeutische Implikationen ergeben.
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