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Internationale Klassifikation 
der Krankheiten 
10. Revision 



    ICD-10-WHO Version 2011 



    ICD-10-WHO Version 2011 

P22    Atemnot [Respiratory distress] beim Neugeborenen 
              Exkl.:  Respiratorisches Versagen beim Neugeborenen (P28.5)  
P22.0 Atemnotsyndrom [Respiratory distress syndrome] des Neugeborenen 
              Hyaline Membranenkrankheit 
 

Kapitel XVI 
Bestimmte Zustände, die ihren Ursprung in der Perinatalperiode haben 
(P00-P96)  

Kapitel X   
Krankheiten des Atmungssystems 
(J00-J99)  

Sonstige Krankheiten der Atmungsorgane, die hauptsächlich das 
Interstitium betreffen 
(J80-J84)  

J80     Atemnotsyndrom des Erwachsenen [ARDS] 

             Inkl.:  Hyaline-Membranen-Krankheit des Erwachsenen 



Hyaline Membranen 



 

 

Beim Atemnotsyndrom des Neugeborenen  (ANS) 
(auch hyalines Membransyndrom,  Surfactant-Mangelsyndrom,  

engl. infant respiratory distress syndrom (IRDS)) handelt es sich um eine 

Lungenfunktionsstörung im Neugeborenenalter.  

Die Funktionsstörung gehört zu den häufigsten Todesursachen bei 

Neugeborenen.  

 

 

 

 

 

 

Eine entsprechende Störung im Erwachsenenalter wird als Acute Respiratory 

Distress Syndrome bezeichnet  (ARDS). 
 

 

ANS                         ARDS 



{ȅƴƻƴȅƳŜ .ŜȊŜƛŎƘƴǳƴƎŜƴ ŘŜǎ α!ǘŜƳƴƻǘ-{ȅƴŘǊƻƳ ŘŜǎ 9ǊǿŀŎƘǎŜƴŜƴά  

(engl. Adult Respiratory Distress Syndrome)  

          

                             sind     akutes progressives Lungenversagen  
                        oder    Schocklunge. 
 
Als Acute Respiratory Distress Syndrome, kurz ARDS, wird die massive 
Reaktion der Lunge auf verschiedene schädigende Faktoren bezeichnet; 
unabhängig davon, ob die daraus resultierenden pulmonalen 
Entzündungsmechanismen  

                          primär    pulmonal  
                             oder     systemisch     ausgelöst werden. 

 
   Dem ARDS muss eine identifizierbare,  
 

                                    nichtkardiale     Ursache zugrunde liegen. 

          
 
 

      J80  Atemnotsyndrom des Erwachsenen [ARDS] 

nichtkardiale 





Geschichtlicher Abriss  

 

Das Krankheitsbild ARDS kursiert noch unter der Diagnose 

"Schocklunge" in den deutschen Krankenhäusern. 

Eine Erstbeschreibung liegt seit 1967 vor und hat ihren Ursprung in den 

Kriegen in Korea und Vietnam. 

 

Später wurde für die Symptomatik eine Vielzahl von Begriffen verwendet, 

wie  

    "Da Nang lung" , "traumatic wet lung",  

    "progressive pulmonary consolidation", "post-transfusion lung", 

etc.  

Für die Namensgebung waren damals die Entstehungsursache bzw. die 

Morphologie entscheidend.  

 

1994 fand eine europäisch-amerikanische Konsensus-Konferenz statt, 

um das ARDS zu definieren und von der akuten Lungenfunktionsstörung 

abzugrenzen.  

Die Erforschung des ARDS ist in vielen Sektoren, wie Pathologie und 

Therapie, noch nicht abgeschlossen.  



Definition  

 

ARDS zeichnet sich durch die  

Unterschiedlichkeit der Ursachen sowie der Symptomatik aus,  

und entgegen den meisten Krankheitsformen handelt es sich bei dem 

Namen ARDS um einen möglichst weiten, alles umfassenden Begriff: 

"Adult Respiratory Distress Syndrome" (Akutes Atemnotsyndrom des 

Erwachsenen). 

 

Charakteristisch für dieses Syndrom ist jedoch die Spontaneität seines 

Auftretens infolge einer pulmonalen oder extrapulmonalen akuten 

Erkrankung bei Patienten mit ursprünglich gesunden und 

funktionierenden Atmungsorganen.  

 

Dem Krankheitsbild des ARDS werden in der Fachliteratur mannigfaltige 

Namen gegeben, wie "Schocklunge", "posttraumatische Pneumonie", 

"kongestive Atelektase", "Beatmungslunge",  "Respiratorlunge", 

"Syndrom der hyalinen Membran", "Akute Respiratorische Insuffizienz". 

 

Aber "(…) nicht jede respiratorische Insuffizienz mit interstitiellen 

Lungenveränderungen ist ein ARDS, und nicht jedes ARDS präsentiert 

sich mit den lehrbuchmäßigen Merkmalen".  

 



Entstehung des ARDS 

In der Literatur werden sehr vielfältige und z.T. unterschiedliche 

Ursachen für ARDS genannt.  

Interessant ist, dass sich die Aufzählungen nicht überall gleichen. 

 

Folgende Ursachen sind heute bekannt:     Teil  I 

 

- Schock (alle Arten) 

- Antwort des Körpers auf entzündliche Prozesse im Körper als 

  sog. SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrom) 

- Multiorganversagen (MOV) 

- Polytrauma 

- Bluttransfusionen 

- Sepsis oder schwere Infektionen 

- Intoxikationen (z. B. Medikamentintoxikationen) 

- Pankreatitis 

- Urämie 

- Diabetisches Koma 

- Inhalation von Rauchgas 

- Disseminierte intravasale Gerinnung  

 

 



 

Kasuistik:          48-jährige Frau, Zustand nach Trauma unter 

                           Alkoholeinwirkung (bekannter Abusus) 

                           Exitus 2 Tage nach sturzbedingter Oberschenkelfraktur 

                           Ergebnis der Autopsie: 

                               

                               ARDS bei Embolie durch Knochenmark 

 

  Fettembolie 

 

 



 

Kasuistik:          48-jährige Frau, Zustand nach Trauma unter 

                           Alkoholeinwirkung (bekannter Abusus) 

                           Exitus 2 Tage nach sturzbedingter Oberschenkelfraktur 

                           Ergebnis der Autopsie: 

                               

                               ARDS bei Embolie durch Knochenmark 

 

  Fettembolie 

 

 

Fettmark und 
blutbildendes  
Mark in einer 
Lungenarterie 



Beatmungsinduzierte Lungenschäden und lungenprotektive 
Beatmung  
 
Im Allgemeinen wird die Prognose des Beatmungspatienten von der 
zugrundeliegenden Erkrankung und deren Antwort auf die Therapie bestimmt.  
 
Aber auch die Beatmung selbst kann ernsthafte Probleme verursachen, die ihrerseits 
den Aufenthalt auf einer Intensivstation verlängern und manchmal zu bleibenden 
Schäden oder gar zum Tod führen können. Daher ist es wünschenswert, die 
Beatmungsdauer so kurz wie möglich zu halten. 
 
Infektiöse Komplikationen, hier besonders Pneumonien, treten bei einer Vielzahl von 
Patienten, die länger als einige Tage beatmet bleiben, auf. 
 Die endotracheale Intubation unterläuft die natürlichen Abwehrmechanismen 
ƎŜƎŜƴ [ǳƴƎŜƴƛƴŦŜƪǘƛƻƴŜƴΣ ƛƴǎōŜǎƻƴŘŜǊŜ ŘŜƴ tǊƻȊŜǎǎ ŘŜǊ αmukozilliären ClearanceάΦ 
Dieser kontinuierliche Transport von Sekreten aus den Lungen in die oberen 
Luftwege dient der Abfuhr von Bakterien und Fremdkörpern.  
Die intubationsbedingte Ausschaltung dieses Mechanismus gilt als Hauptfaktor bei 
der Entstehung von Pneumonien. 



Es gibt Hinweise darauf, dass Sauerstoff in höheren Konzentrationen (> 40 %) 
auf Dauer selbst zu Schäden am Lungengewebe beatmeter Patienten führen 
kann.  
Daher empfiehlt es sich, die niedrigste angemessene Sauerstoff-Konzentration 
einzustellen. Allerdings kann bei Patienten mit schweren Störungen des 
pulmonalen Gasaustausches eine hohe Sauerstoffkonzentration 
überlebensnotwendig sein. 
 
Die meisten Beatmungsformen gründen auf der Anwendung von Überdruck 
auf die Lungen. Das Gewebe erkrankter Lungen kann durch die dabei 
entstehende mechanische Belastung (Überdehnung, Scherkräfte, zu hohe 
Plateaudrücke, zu niedriger PEEP) sowie durch entzündliche Prozesse 
zusätzlich geschädigt werden. Die dadurch verursachte Verschlechterung des 
pulmonalen Gasaustauschs erfordert dann wiederum eine noch aggressivere 
Beatmung. 
 

α[ǳƴƎŜƴǇǊƻǘŜƪǘƛǾŜ .ŜŀǘƳǳƴƎά ist ein Sammelbegriff für Strategien zur 
Minimierung der beatmungsinduzierten Lungenschäden. Viele von ihnen 
basieren auf Ventilatoreinstellungen zur Vermeidung der Überdehnung und 
zyklischem Kollabieren der Lungen. 
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Klinische Symptomatik ARDS  

Es entsteht ein interstitielles Ödem. Die Lunge wird fibrinös und steif,  

ihre Dehnbarkeit ist eingeschränkt, so dass die Lungencompliance vermindert wird. 

 

Die Folge davon sind Gasaustauschstörungen, die schließlich zur Hypoxämie führen.  

 

Latasch beobachtet beim manifesten ARDS die Herausbildung einer typischen 

Systemkonstellation:  

 

 

   "- anamnestisch auslösendes Ereignis in den letzten 24 bis 72 Stunden 

 

    - Tachypnoe durch Abfall der FRC (funktionalen Residualkapazität) und Hypoxie 

 

    - pO2 unter 50 mmHg ohne deutlichen Anstieg nach O2-Gabe  

 

    - anfänglicher pCO2-Abfall und späterer pCO2-Anstieg bei Spontanatmung"  

                                                                                       (Latasch 2000,)  
 



Verlauf des Krankheitsbildes ARDS 

 

Die Literatur weist überwiegend  

drei voneinander zu unterscheidende Stadien aus.  

 

1) akutes Stadium 

 

- Schädigung der alveolokapillären Membran mit Permeabilitätsstörung 

- interstitielles/intraalveolärs Lungenödem 

- Ausbildung hyaliner Membranen 

- Mikroatelektasen und -thromben durch Freisetzung vasoaktiver   

  Substanzen aus zerfallenen Leukozyten und Thrombozyten 

- verminderte Dehnungsfähigkeit und Behinderung des Gasaustausches 

  durch erhöhte Blut-Gas-Schranke   

In diesem Stadium sind noch keine klinischen Symptome 

nachweisbar 



Verlauf des Krankheitsbildes  ARDS  

 

  

 

  

2) subakutes oder chronisches Stadium 

 

- Ersatz der Pneumozyten Typ I durch Typ II, dadurch starke Beschränkung 

   der Surfactantbildung 

- Ausbildung von Infiltraten aus mononukleären Zellen und Alveolarmakrophagen 

- periphere Lungenembolien 

- umschriebene Lungeninfarkte daraus folgt: 

 

- extreme Behinderung des Gasaustausches und stark verminderte Dehnbarkeit 

  der Lungen (Compliance) 

- Verbreiterung des Interalveolarseptums durch: 

      o Zellproliferation 

      o Faservermehrung 

      o Ödem im Interstitium 

      o Apposition und Verschmelzung mehrerer Septen von kollabierten Alveolen  

 

Im Röntgen-Thorax sind hier noch keine pathologischen Befunde erkennbar   



Verlauf des Krankheitsbildes ARDS  

 

  

 

  
3) Terminales Stadium 

 

- Lungenfibrose 

- Lungenödem 

- Atelektasen; fortschreitender Kapillarschwund führt zur Vergrößerung 

  des funktionellen Totraums, dadurch kommt es zur Lungenversteifung 

- Mikrozirkulationsstörungen  

 

Diese Symptome führen zur Verminderung des Luftgehalts und der 

Compliance der Lungen, einem massiven Rechts-links-Shunt, 

erhöhtem alveolärem Totraum und erhöhtem pulmonalvaskulärem 

Widerstand. 

 

 

Im Röntgenthorax ist nun ein interstitielles Lungenödem sichtbar  
 
   



Mukoziliäre Clearance 

Mukoziliäre Clearance, auch mukoziliärer Apparat oder Mucociliar Clearance (MCC) 
genannt, abgeleitet von mucus (lat. Schleim), Zilie (Flimmerzelle des 
Oberflächenepithels im Atmungstrakt) und clearance (engl. Reinigung), bezeichnet den 
Selbstreinigungsmechanismus der Bronchien. 
 
Die Hauptbronchien bis zu den Bronchioli terminales (Ende des luftleitenden 
Abschnittes) sind mit einem respiratorischen Epithel ausgekleidet, ebenfalls Luftröhre, 
Kehlkopf, Nase und weite Abschnitte des Pharynx. Auf ihm befinden sich 

Flimmerzellen, die an ihrer Oberfläche haarförmige Strukturen (Zilien) tragen.  
 
Die Zilien sind umgeben von einer dünnflüssigen Schleimschicht. Darauf befindet sich 
eine zweite dickflüssige Schleimschicht, in der Fremdpartikel und Mikroorganismen 
haften bleiben. Innerhalb der dünnflüssigen Schleimschicht führen die Zilien 
koordiniert Bewegungen in Richtung Pharynx aus. Dadurch wird die dickflüssige 
Schleimschicht mitsamt ihrer Fracht in Richtung Mund abtransportiert, wo sie 
verschluckt oder abgehustet wird 





       J 80  Atemnotsyndrom des Erwachsenen  (ARDS) 

Das ARDS verläuft für gewöhnlich in drei Phasen,  
 
                                  der     exsudativen Phase  
 
 
                          und der      frühen  
 
                                 und      späten proliferativen Phase. 











Formen der Pneumonie 



Lungenveränderungen nach Langzeitbeatmung 

Zusammenfassung: 
 
Vielfältigste Ursachen  (z.B.  zahlreiche Krankheiten, Unfallereignisse) führen bei 
erforderlicher (Langzeit-) Beatmung zu einer mikroskopisch ähnlichen 
Gewebsveränderun 

                Isomorphie  =  Isogenie                        ARDS 
 
Die Prognose der Beatmungspatienten wird von der zugrundeliegenden Erkrankung 
und deren Antwort auf die Therapie bestimmt. 
 
 
Die Beatmung selbst (Dauer, Druck, Sauerstoffgehalt) kann ernsthafte Probleme 
verursachen.  
Es gibt Hinweise darauf, dass  Sauerstoff in höheren Konzentrationen 
(> 40 %) auf Dauer selbst zu Schäden am Lungengewebe beatmeter Patienten 
führen kann.  
 
 



Lungenveränderungen nach Langzeitbeatmung 

 
 
 
 

Infektiöse Komplikationen, hier besonders Pneumonien, treten bei einer Vielzahl 
von Patienten, die länger als einige Tage beatmet bleiben, auf. 
 
Die endotracheale Intubation unterläuft die natürlichen Abwehrmechanismen gegen 
Lungeninfektionen, insbesondere den Prozess der αmukozilliären ClearanceάΦ 
Dieser kontinuierliche Transport von Sekreten aus den Lungen in die oberen 
Luftwege dient der Abfuhr von Bakterien und Fremdkörpern.  
Die intubationsbedingte Ausschaltung dieses Mechanismus gilt als Hauptfaktor bei 
der Entstehung von Pneumonien. 

Zusammenfassung: 



Lungenveränderungen nach Langzeitbeatmung 

Zusammenfassung:  
 
 
Daher empfiehlt es sich, die niedrigste angemessene Sauerstoff-Konzentration 
einzustellen. Allerdings kann bei Patienten mit schweren Störungen des pulmonalen 
Gasaustausches eine hohe Sauerstoffkonzentration überlebensnotwendig sein. 
 
Die meisten Beatmungsformen gründen auf der Anwendung von Überdruck auf die 
Lungen. Das Gewebe erkrankter Lungen kann durch die dabei entstehende 
mechanische Belastung (Überdehnung, Scherkräfte, zu hohe Plateaudrücke, zu 
niedriger PEEP) sowie durch entzündliche Prozesse zusätzlich geschädigt werden. Die 
dadurch verursachte Verschlechterung des pulmonalen Gasaustauschs erfordert dann 
wiederum eine noch aggressivere Beatmung. 
 

αLungenprotektive .ŜŀǘƳǳƴƎά ist ein Sammelbegriff für Strategien zur 

Minimierung der beatmungsinduzierten Lungenschäden. Viele von ihnen basieren auf 
Ventilatoreinstellungen zur Vermeidung der Überdehnung und zyklischem Kollabieren 
der Lungen. 


