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Klinische Priisentation 

Ein 5-jahriges Madchen wird bei seinem Kinderarzt wegen anhaltenden Hus
tens, der seit 3 Monaten besteht, sowie wegen Schnupfens vorgestellt. Fieber ist 
nicht vorhanden. Seit mehreren Monaten befinden sich Zwergkaninchen in der 
Wohnung. In der Familie sind Allergien bekannt, vor allem leidet die Mutter 
an einem atop is chen Ekzem. 

Untersuchungsbefunde 

Die Untersuchung des Madchens ergibt bei gutem altersentsprechendem All
gemeinzustand ein sehr raues Atemgerausch, insbesondere exspiratorisch, sowie 
ein fraglich verlangertes Exspirium als Hinweis auf eine Atemwegsobstruktion. 

Bei der laborchemischen Untersuchung sind folgende Parameter im Norm
bereich: 

BSR, CRP, Immunglobuline der Klassen IgG, IgA und IgM, GGT, ALT, AST, 
Harnsaure, Kreatinin, Cholesterin, Triglyceride, Kalium, Natrium, Eisen, Erythro
zyten-, Leukozyten- und Thrombozytenzahl sowie Hamoglobin, Hamatokrit, MCV, 
MCH, MCHC. 

1m Dijferenzialblutbild fallen bei normalen Werten fUr Lymphozyten, Basophile 
und Neutrophile folgende pathologische Werte auf: 
I Eosinophile 6% (Normwert 3%), 
I Monozyten 11% (Normwert 5%). 
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Zum Ausschiuss einer atypischen Pneumonie werden folgende serologische Para
meter bestimmt: 

Adenovirus-KBR 
RS-Viren-KBR 
Legionel/a pneumophila 1FT 
L.-bozemanii-Antikorper 
L. -gormanii-Antikorper 
L.-micdadei-Antikorper 

Chiamydien-KBR 
C.-trachomatis-Antikorper 
C. -pneumoniae-Antikorper 

Mykoplasmen-KBR 

Aktueller Befund 
1:10 
Negativ 
1:64 
Negativ 
Negativ 
Negativ 
1:20 
Negativ 
Negativ 
1:40 

Bewertung 
Unauffallig 

ErhOht 

ErhOht 

Unauffallig 

Ein weiterhin durchgefiihrter In-vitro-Allergietest (Radio-Allergo-Sorbent -Test, 
RAST) erbringt das folgende Ergebnis: 

Allergen 
Baume-FriihbIiiher 
Baume-SpatbIiiher 
Kindernahrung 
Epithelienmischung 
Federmischung 
Graser-FriihbIiiher 
Graser-SpatbIiiher 

RAST-Klasse 
2 

2 
Negativ 
2 
Negativ 
4 
4 

Allergen 
SchimmeIpiIzmischung 
Hausstaubmischung 
Katzenepithelien 
pferdeepithelien 
Rinderepithelien 
Kaninchenepithelien 
Hundeepithelien 

RAST-Klasse 
Negativ 
Negativ 
Negativ 
3 
Negativ 
Negativ 
Negativ 

Der IgE-Serumspiegel liegt bei 103 IV/ml (Referenz-Mittelwert: 25 IV/ml, obere 
Grenze: 120 IV/ml in der Altersklasse 4-6 Jahre). 

Fragen 

I. Welche Verdachtsdiagnosen ind zu beriicksichligen? 
2. Welche weileren Untersuchungen solllen aufgrund der Befunde durchgefiihrt 

werden? 
3. Welche therapeulischen Konsequenzen ergeben sich zu diesem Zeitpunkt? 



174 Kapitel27 

Weiterer klinischer Verlauf 

Bei klinischem Verdacht auf eine bronchiale Hyperreagibilitat wird das Mad
chen zunachst mit Cromoglicinsaure-Nasenspray sowie Acetylcystein 100 mg 
Brausetabletten behandelt. 

Differenzialdiagnostisch kommt eine akute Atemwegsinfektion in Betracht. 
Zur Abklarung der auffalligen ersten Serumprobe bezuglich Chlamydien und 
Legionellen wird eine serologische Verlaufskontrolle 19 Tage spater durch
gefuhrt. Der KBR-Titer fUr Chlamydien betragt nun 1:10, es konnen auch in 
der 2. Serumprobe keine spezifischen Antikorper gegen Chlamydia trachomatis 
oder Chlamydia pneumoniae nachgewiesen werden. Der 1FT-Titer fur Legione/
la pneumophila bleibt unverandert bei 1:64. Obwohl weder fUr Chlamydien 
noch fur Legionellen eine signifikante Titeranderung festgestellt werden kann, 
wird wegen der positiven Chlamydien-KBR ein direkter Chlamydiennachweis 
aus Rachenabstrichen durchgefUhrt: Mittels LCR kann keine Chlamydia-tracho
matis-DNA in der Probe nachgewiesen werden. Auch der Nachweis von Chla
mydia trachomatis durch Anzucht auf McCoy-Zellen bleibt negativ. Es gelingt 
jedoch die Anzuchtung von Chlamydia pneumoniae auf Hep-2-Zellen nach der 
ersten Zellkulturpassage (Abb. 1). 

Bei fortbestehendem Husten, Rhinitis, leichter Rotung im Rachen und auskul
tatorisch abgeschwachtem Atemgerausch rechts wird nun aufgrund der positiven 
Chlamydia-pneumoniae-Anzucht eine systemische Therapie mit Erythromycin
Trockensaft 3-mal 300 mg/Tag (45 mg/kgKG) eingeleitet. Fieber ist auch zu die
sem Zeitpunkt nicht vorhanden. Nach einer Woche ist eine deutliche klinische 
Besserung feststellbar und nach 15 Tagen der antibiotischen Therapie sistiert 
auch der Husten. Es konnen auskultatorisch jedoch nach wie vor Zeichen einer 
Atemwegsobstruktion und mittelblasige Rasselgerausche festgestellt werden. 

Abb. 1. Anziichtung von Chlamydia pneu
moniae auf Hep-2-Zellen: immunfluores
zenzmikroskopische Darstellung der Ein
schlusskorperchen durch FITC-gekoppelte 
monoklonale Antikorper gegen das Haupt
membranprotein von Chlamydia pneumo
niae (IMAGEN Chlamydia pneumoniae, 
Dako) 
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Die leichte Erhohung der eosinophilen Granulozyten ist auch Wochen spater noch 
nachweisbar. 1m weiteren Verlauf bleibt der Verdacht eines Asthma bronchiale be
stehen. Eine Indikation zu Dauerbehandlung wird allerdings nicht gesehen. 

Diagnose 

Akute Bronchiti durch Chlamydia pneumoniae mit begleitender bronchialer 
Hyperreagibilitat 

Diskussion 

Akute Bronchitiden mit dem Leitsymptom Husten sind haufig viraler Genese (Ta
belle 1). Ais bakterielle Infektionserreger kommen v. a. Mycoplasma pneumoniae, 
Bordetella pertussis und Chlamydia pneumoniae in Betracht. Der Husten stellt das 
Hauptsymptom dar, ist unproduktiv und halt meist mehrere Wochen bis zu einem 
Monat an (Gwaltney 2000). Bei 25% der Kinder, bei denen Viren, Chlamydien oder 
Mykoplasmen als Ursache der Infektion der tiefen Atemwege gefunden werden, 
kommen Mischinfektionen mit Streptococcus pneumoniae oder Haemophilus-influ
enzae-Kapseltyp b vor (Sehrt 1991). 

Ais hinweisender laborchemischer Parameter fUr eine solche bakterielle Super
infektion gilt ein CRP-Spiegel >20 mg/dl (Peltola u. Jaakkola 1988). 

1m vorliegenden Fall passen der subakute Verlauf und der lang anhaltende Hus
ten tiber viele Wochen ohne Fieber zueiner Chlamydia-pneumoniae-Infektion. 
Dieser Erreger wird fUr ca. 10% der Pneumonien und ca. 5% der Bronchitiden bei 
Erwachsenen verantwortlich gemacht. Haufig verlauft die Infektion mit C. pneumo
niae asymptomatisch oder milde. Bei klinischer Manifestation beginnt die Infekti
on der Atemwege meistens mit Pharyngitis und gelegentlich Heiserkeit. 1m wei
teren Verlauf tritt ein trockener, sehr hartnackiger Husten auf. Fieber kann nur in 
seltenen Fallen beobachtet werden (Kuo 1995). 1m Unterschied zu Infektionen mit 
anderen respiratorischen Erregern, verlauft die Infektion mit C. pneumoniae meis
tens sehr langwierig: bei Erstinfektion 2-10 Wochen, bei Reinfektion bis zu 25 Wo
chen (Freidank 1992). 

Tabelle 1. Erregerspektrum 
bei Infektionen der tiefen 
Atemwege im Kindesalter. 
(Nach Isaacs 1983; Matsumoto 
1991; Sehrt 1991) 

Influenza- und Parainfluenzaviru 
Adenovirus 

Rhinoviru 
Coronavirus 

Respiratory- yncytial -Virus 
Coxsackie-Viru 

Mycoplasma pneumoniae 
Bordetella pertus i 

Chlamydia pneumoniae 

4-13 
1-7 
5- 31 
3-30 

20-28 

5- 10 

6-12 
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Ob in dem vorliegendem Fall ein atiologischer Zusammenhang zwischen der 
c.-pneumoniae-Infektion und den asthmatischen Beschwerden bestand, kann nicht 
endgiiltig geklart werden. Eine Assoziation zwischen bestimmten Viren wie RSV, 
Parainfluenzavirus, Influenza-A- und B-Virus, Coronavirus, Adenovirus, Rhinovi
rus und Asthma wurde in der Literatur mehrfach gezeigt (Johnston 1995, 1996). 
Auch C. pneumoniae scheint eine asthmatische Symptomatik initiieren zu konnen 
(Hagiwara 1999; Hahn u. McDonald 1998; Miyashita 1998). Moglicherweise kann 
durch die akute Bronchitis der Beginn einer asthmatischen Erkrankung getriggert 
werden oder umgekehrt die Empfanglichkeit des respiratorischen Gewebes fiir In
fektionserreger bei bronchialer Hyperreagibilitat gesteigert sein. 

Bei dem Kind des vorliegenden Falles besteht zwar eine gewisse Sensibilisie
rung gegeniiber Grasern, die eine bronchiale Hyperreagibilitat bedingen konnte. 
Insgesamt jedoch ist die asthmatische Symptomatik mild und die Ergebnisse der 
allergologischen Diagnostik sprechen gegen eine atopische Erkrankung, sodass ein 
ursachlicher Zusammenhang zwischen Atemwegsinfektion und bronchialer Hyper
reagibilitat durchaus moglich ist. 

Die Therapie der c.-pneumoniae-Infektion sollte iiber einen langeren Zeitraum 
erfolgen (Tabelle 2), da es sich gezeigt hat, dass bei zu kurzer Antibiotikatherapie 
die Infektion in vielen Fallen rezidiviert oder persistiert. Auch die neueren Makro
lide Azithromycin und Clarithromycin sind in der Regel wirksam gegen C. pneu
moniae. Wenn nach einem Therapiezyklus weiterhin Symptome bestehen, sollte 
ein 2. Therapiezyklus erfolgen (Kuo 1995). 

Retrospektiv konnten in beiden Serumproben der Patient in in einer serologi
schen Studie erhohte Antikorpertiter der IgG-, IgA- und IgM-Klasse gegen gat
tungsspezifische Chlamydien-Antigene (Chlamydien-Lipopolysaccharide) nach
gewiesen werden, was eindeutig fiir eine frische Infektion mit Chlamydien spricht. 
Dieser serologische Test stimmt gut mit der Referenzmethode, dem Mikroimmun
fluoreszenztest (MIF), bei der Diagnostik von akuten c.-pneumoniae-Infektionen 
iiberein (Persson u. Haidl 2000). Da in den beiden Serumproben jedoch keine spe
zifischen Antikorper der Klassen IgG und IgA gegen C. trachoma tis nachweisbar 
sind, kann eine aktive C.-trachomatis-Infektion bei dem Kind ausgeschlossen wer
den. Die serologische Konstellation bestatigt also, zusatzlich zu dem kulturellen Er
regernachweis, die aktive c.-pneumoniae-Infektion. 

Tabelle 2. Therapieschema der Chlamydia-pneumoniae-Infektion bei Erwachsenen. (Nach Kuo 
1995) 

Tetracyclin 

Doxycyclin 

Erythromycin 

•• 
500 mg 4-malrrag rUr 14 Tage 

100 mg 2-malrrag fUr 14 Tage 

500 mg 4-maVTag fUr 14 Tage oder 
250 mg 4-maJiTag flir 21 Tage 
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