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Trockener Husten und Restriktion -
warum Schmieren und Salben nicht immer hilft
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Summary
Dry cough and progressive restriction — ointments may
endanger your health

We report the case of a 36-year-old female patient with a six years’(since 1999)
history of chronic dry cough and slowly progressive dyspnoea. She had previ-
ously (from 1992 to 1999) been successfully treated for recurrent Hodgkin's
lymphoma by radiation and chemotherapy. Over the next six years she devel-
oped a dry cough and a slowly progressive restrictive ventilatory defect
revealed by pulmonary function testing with increasing bilateral alveolar infil-
trates on thoracic CT. When the patient finally agreed to undergo thoracoscopic
wedge resection the histological examination showed areas of lipoid pneumonia
with chronic inflammation and pulmonary fibrosis. We feel it is unlikely that
her cancer therapy was the cause of these findings and suggest that her quite
generous use of nasal ointments and lip balms over years had resulted
in slowly progressive lipoid pneumonia.

Fallbeschreibung

Eine heute 36jahrige Patientin kam wéhrend
der vergangenen sechs Jahre mehrmals wegen
chronischem, unproduktivem Husten in unsere
Sprechstunde. Aus der personlichen Anamnese
ging hervor, dass sie vor dem Auftreten dieser
Symptome zwischen 1992 und 1999 erfolg-
reich wegen eines Hodgkin-Lymphoms behan-
delt worden war.

Im Juni 1999 wurden erstmals computertomo-
graphisch im anterioren Oberlappensegment
links eine ungefdhr 2 x 1 cm grosse, unscharf be-
grenzte, streifige Infiltration und konventionell-
radiologisch ein alveoldres Lungeninfiltrat basal
rechts beschrieben.

Die Bronchoskopie im September 1999 ergab
makroskopisch keine Auffilligkeiten, in der zy-
tologischen Untersuchung imponierten verein-
zelt lipidhaltige Makrophagen, maligne Zellen
konnten keine nachgewiesen werden. Lungen-
funktionell bestand eine leichte restriktive,
jedoch keine obstruktive Ventilationsstorung
bei einer totalen Lungenkapazitdt (TLC) von
73% des Sollwertes und einer CO-Diffusions-
kapazitdatim unteren Normalbereich. Die Patien-
tin lehnte weitere Untersuchungen ab und suchte
im August 2002 wegen eines zunehmenden
hartndckigen Hustens sowie phasenweiser
Dyspnoe erneut unsere Sprechstunde auf. Zu
diesem Zeitpunkt betrug die TLC noch 69%
des Sollwertes.

In der Folge kam es trotz wiederholter Therapie
mit Antibiotika und systemischen Steroiden kli-
nisch und funktionell zu einer Progredienz der
pulmonalen Symptome. Das Thorax-CT im Rah-
men der Nachsorgeuntersuchung vom Januar
2004 zeigte bilateral multiple azinére Verdichtun-
gen. Sowohl klinisch als auch lungenfunktionell
kam es zu einer weiteren Verschlechterung des
Zustandes. Die wiederholt vorgeschlagene thora-
koskopische Lungenbiopsie, unter anderem auch
zum Ausschluss eines Hodgkin-Rezidivs, wurde
von der Patientin weiterhin abgelehnt. Bei pro-
gredienter Anstrengungsdyspnoe mit im konven-
tionellen Thoraxrdntgen diffusen alveoldren, flek-
kenférmigen Infiltrationen (Abb. 1 EX), welche im
CT konfluierenden Milchglastriibungen entspra-
chen (Abb. 2 E) sowie einer lungenfunktionell
nachgewiesenen TLC von 42% des Sollwertes, er-
kldrte sie sich schliesslich im Juni 2005 zu einer
thorakoskopischen Lungenbiopsie bereit.

Die Histologie des Wedge-Resektates zeigte etwas
iiberraschend eine fleckenférmige Lipidpneumo-
nie, zum Teil mit einer chronischen Entziindung
und einer interstitiellen Fibrose (Abb. 3 E1). Auf
gezieltes Nachfragen gab die Patientin an, in den
letzten sechs Jahren mehrmals téglich und vor
allem nachts Nasensalbe und Lippenpomade auf-

Abbildung 1
Thoraxrontgen mit diffuser alveolarer,
fleckenformiger Infiltration.



DER BESONDERE FALL

Abbildung 2

Thorax-CT mit fleckenférmigen umschriebenen,
teilweise konfluierenden Milchglastriibungen

(«crazy paving pattern», regionale Milchglastriibungen
mit interstitiellen inter- und intralobularen Lungen-
strukturvermehrungen).
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Abbildung 3

Alveolares Lungengewebe mit interstitieller Fibrose
(rechts unten). Die Abbildung zeigt eine intraalveolare
Akkumulation lipidhaltiger schaumiger Makrophagen
(Pfeil) sowie interstitielle Cholesteringranulome
(Pfeilspitzen). Schnittpraparat in HE-Farbung.

getragen sowie hiufig phasenweise eine Feucht-
inhalation mit #therischen Olen durchgefiihrt
zu haben. Das Studium der Inhaltsstofflisten der
angegebenen Produkte ergab zahlreiche mogliche
Ausloser von Lipidpneumonien wie Paraffin,
Jojobadl, Rizinusol und andere.

Die Patientin wurde iiber den Befund aufgeklért,
das Weglassen der entsprechenden Noxen drin-
gend empfohlen; zudem wurde ein Versuch mit
oralen Steroiden, initial tdglich 50 mg in abneh-
mender Dosierung, unternommen.

Diskussion

Die Lipidpneumonie wird eingeteilt in endogene
(Bronchusobstruktion durch Tumor oder Bron-
chiolitis obliterans nach Radiochemotherapie
von Lymphomen) und exogene Formen (Lipid-
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aspiration). Vor allem die Aspiration tierischer
Ole 16st eine aktive Entziindungsreaktion aus.
Mineralische Ole sind weitgehend inert, weil sie
keine Fettsduren enthalten und rasch durch
pulmonale Makrophagen abgebaut werden;
vegetabile Ole werden durch die Lungenlipase
emulgiert und losen eine Fremdkorperreaktion
aus [1]. Im Fall unserer Patientin sehen wir
die Atiologie am ehesten im Rahmen der Kriu-
terdlinhalationen, insbesondere aber im exzes-
siven, mehrmals tdglich erfolgenden Gebrauch
von fetthaltiger Nasensalbe und Lippenpomade.
Differentialdiagnostisch kommt auch eine durch
die Radiochemotherapie des Lymphoms verur-
sachte endogene Lipidpneumonie in Frage
[2]. Die hiufigste Atiologie ist geméiss Literatur
jedoch eine Aspiration bei der Verwendung
paraffinhaltiger Laxantien [3]. Pathogenetisch
werden die lipidbeladenen Makrophagen akti-
viert, proinflammatorische Zytokine zu sezer-
nieren, was zur Infiltration durch Lymphozy-
ten und Plasmazellen in den Alveolarsepten
fithrt. Mit der Zeit kann sich eine Fibrose entwik-
keln [4].

Die fiir die zunehmend restriktive Ventilations-
storung verantwortliche Lungenfibrosierung
konnte bei der vorgestellten Patientin neben der
durch die Lipidpneumonie ausgeldsten chroni-
schen Entziindung auch durch die im Rahmen
der Chemotherapie verabreichten Substanzen
Bleomycin und Methotrexat verursacht worden
sein. Gegen eine Bleomycinlunge sprechen aller-
dings der zeitliche Verlauf und die Chronizitét
des klinischen Bildes.

Die seltene Diagnose einer Lipidpneumonie wird
meist anhand der Anamnese und histologisch
mittels einer transbronchialen oder thorakosko-
pischen Lungenbiopsie gestellt. Weniger haufig
kann aufgrund der Vorgeschichte, des klinischen
Bildes und des Nachweises lipidhaltiger Makro-
phagen die Diagnose bereits in der broncho-
alveoldren Lavage (BAL) vermutet werden [3].
Histologisch zeigen sich typischerweise alveo-
lare und interstitielle Anhdufungen von lipid-
beladenen Makrophagen, multinukledren Riesen-
zellen ohne Granulombildung oder interstitielle
Fibrose [5].

Ein Feinschicht-CT (hochauflosende Computer-
tomographie) ist die Bildgebung der Wahl und
einem konventionellen CT beziiglich Sensitivi-
tét deutlich iiberlegen. Computertomographisch
lasst sich typischerweise das unspezifische
«crazy paving pattern» (Milchglastrilbbung, Ver-
dickung der Interlobuldrsepten und Intralo-
buldrlinien) nachweisen, welches neben der
Lipidpneumonie auch bei Prneumocystis-carinii-
Pneumonie, bronchoalveolirem Karzinom, al-
veoldrer Proteinose, Sarkoidose, ARDS, pulmo-
naler Himorrhagie und anderem auftreten kann
[6]. Konsolidationen in einer Dichte von —150 bis
-30 Hounsfield-Einheiten legen den Verdacht auf
eine Fettpneumonie nahe [7].
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Therapeutisch bleibt nur das sofortige Sistieren
der Fettexposition. Therapieversuche mit Korti-
kosteroiden sowie mit einer therapeutischen
BAL sind in der Literatur zwar beschrieben,
zeigen aber insgesamt keinen iiberzeugenden
Effekt [3]. Sobald sich eine signifikante Fibrose
gebildet hat, scheint eine Kortikosteroidtherapie
keine Wirkung mehr zu haben [5].
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