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KapPiTEL 8.1

Infekte der oberen Atemwege

D.NapaL

Es werden Infekte der oberen und Infekte der unte-
ren Atemwege unterschieden. Beziiglich der Infek-
tionserreger stellen aber die Atemwege von der Nase
bis zu den Alveolen ein Kontinuum dar. Gewisse Er-
reger zeigen Vorliebe fiir bestimmte Abschnitte der
Atemwege (Abb. 8.1).

Die Infekte der oberen Atemwege ( I0A) sind de-
finiert als akute, iibertragbare Virusinfektionen der
extrathorakalen Atemwege mit Verlegung der Nase,
Niesen, Schnupfen, Halsreizung ohne oder mit nur
geringem Fieber. In der englischsprachigen Literatur
wird hierfiir der Begriff ,common cold“ verwendet.
Beim Sdugling und Kleinkind ist neben der Mukosa
von Nase, Rachen und Larynx oft auch die der Tra-
chea mitbetroffen.

Atiologie

Verschiedene Viren mit unterschiedlichem epidemi-
schen Verhalten konnen ursichlich sein (Tabelle 8.1).

Am hiufigsten sind Rhino- (40%), gefolgt von In-
fluenza-, Parainfluenza-, Coronaviren und respirato-
rische Synzytialviren. Entero- und Adenoviren sind
auch mit IOA assoziiert. Mycoplasma pneumoniae
verursachen selten nur Symptome eines IOA.

Epidemiologie

Beim Kind sind IOA sehr hiufig. Innerhalb der Fa-
milie und nicht in einem Hort betreute Kinder er-
fahren 3-8 Episoden pro Jahr, Erwachsene nur halb
so viele. Die konventionelle Ausbreitung beginnt in
Schulen oder Horten. Infizierte Kinder bringen den
Erreger nach Hause, wo sekundére Infektionen erfol-
gen. Kinder weisen gegeniiber Erwachsenen im Na-
sensekret hohere Konzentrationen an Viren auf und
scheiden diese linger aus. Deren Ubertragung ge-
schieht via ,Tropfchen“ oder iiber kontaminierte
Hinde. Sowohl durch Husten gefordertes Sekret als

Der Respirationstrakt als Kontinuum

Mikroorganismen

Para- Haemophilus Influenza-  Pertussis  Respirato-

influenza- influenzae®  virus rischer

virus Synzytial-
virus

Abb.8.1. Der Respirations- _
trakt als Kontinuum bei Klinik
Infektionen. Betroffene Ab- Er—
schnitte schraffiert

|
Rhinitis
(Sinusitis etc.)
Pharyngitis
Laryngitis
Tracheitis
! Bronchitis
|
| Bronchiolitis
Pneumonie
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Tabelle 8.1. Erreger von In-

fektionen der oberen Erreger

Atemwege
Rhinovirus
Influenzavirus A, B
Coronavirus

Respiratorisches Synzytialvirus

Parainfluenzavirus 1,2, 3
Enterovirus
Adenovirus
Mycoplasma pneumoniae

Relative Jahreszeitliche
Bedeutung Héufung

++++ Alle Jahreszeiten
+++ Winter

++ Winter

++ Winter

B Herbst und Friihling
+ Sommer

- Alle Jahreszeiten

+ Alle Jahreszeiten

auch Speichel enthalten wenig Virus und kommen
als Infektionsquellen kaum in Frage. Beim Sprechen
gelangt nur wenig Virus an die umgebende Luft. Die
grofite Virusmenge fiir die Umgebung gibt ein Infi-
zierter beim Niesen, Nase siubern und Kontamina-
tion von Oberflichen (auch Hinde des Infizierten)
mit Nasensekret ab. Erworben wird das Virus tiber
die Nase, manchmal iiber die Bindehaut. Die Inkuba-
tionszeit betréigt 2-5 Tage.

Auch in Gegenden mit milder kalter Jahreszeit
und in den Tropen sind IOA im Winter bzw. wihrend
der Regenzeit gehduft. Knaben erkranken haufiger
als Mddchen. Konstitutionelle Faktoren beeinflussen
Frequenz und Ausprigung der Erkrankung (erhoht
bei Atopikern).

Atiopathogenese

Das klinische Syndrom der IOA kann sich bei
Primir- oder Reinfektion mit iiber 100 verschiede-
nen Virustypen ergeben. Die Pathogenese ist in
Abb. 8.2 dargestellt. Das durch Inhalation oder Selbst-
inokulation in die Nasenschleimhaut erworbene
Virus haftet mittels Oberflichenmolekiilen an die
Wirtszelle, deren Zilien oder Mikrovilli, dringt in die
Epithelzelle ein und hat, je nach Erreger verschieden,
ausgeprégte zytopathologische Effekte. Die Infektion
breitet sich lokal aus. Nasale Sekretion und deren
Eiweiflkonzentration nehmen zu. Verlegte Nase, ge-
reizter Rachen und Niesen setzen nach 2-3 Tagen
ein und sind durch Zelltod und Entziindung bedingt.
Die Virusausscheidung erreicht ihr Maximum nach
2-7 Tagen und dauert bis zu 2 Wochen. Lokal ausge-
schiittete Entziindungsmediatoren locken Granulo-
zyten an und sind hauptsichlich fiir die Symptome
verantwortlich. Das Nasensekret wird eitrig. Die
Dysfunktion des mukozilidren Apparates kann meh-
rere Wochen dauern. Virdmie ist selten. Lokal pro-
duziertes Interferon spielt fiir die Kontrolle der
Infektion eine Hauptrolle. Serum- und sekretorische
Antikorper werden ausgeschiittet und kénnen vor
Reinfektion schiitzen. Die Rolle zelluldrer Faktoren

fir Immunitit und Pathogenese ist nicht bekannt.
Klinisch abortive Infektionen sind mdoglicherweise
Reinfektionen mit einem Virus, gegen das bereits
eine Immunantwort besteht.

Klinik

Die Symptomatik bei Sduglingen unterscheidet sich
von jener ilterer Kinder. Diese zeigen wie Erwach-
sene Rhinorrhde, Obstruktion der Nase und Ra-
chenschmerzen; rund 80% der Kinder weisen
Unwobhlsein, postnasalen Sekretfluf}, Kopf- und Mus-
kelschmerzen sowie Husten auf. Nahezu 50% der
Kinder fiebern und frosteln und 25% klagen iiber
brennende Augen und Nase sowie Muskelschmer-
zen. Nach 1-3 Tagen wird das Nasensekret dickfliis-
sig und purulent. Rhinorrhée und wiederholtes Put-
zen der Nase fithren zu Exkoriation der Haut um die
Nase. Mundatmung bedingt Austrocknen und krat-
zendes Gefiihl des Rachens. Die Erkrankung dauert
rund 7 Tage, Husten und Rhinorrhoe aber bei 5-10%
der Kinder bis zu 10 Tage oder ldnger.

Bei Sduglingen sind die Manifestationen vielfil-
tiger. Der Beginn ist hdufig mit Fieber (bis 38 -39 °C)
und Reizbarkeit verbunden. Die Nasensymptome
kénnen jenen #lterer Kinder gleichen, wobei Rhi-
norrhoe selten einziges Symptom ist. Nasale Ob-
struktion kann Nahrungsaufnahme und Schlaf er-
schweren. Erbrechen und Durchfall sind auch
mdoglich.

Diagnose

Die Diagnose wird klinisch gestellt. Laborunter-
suchungen sind nicht notig. Fir die spezifische
Diagnose sind klinische und besonders epidemiolo-
gische Kriterien bedeutsam. Haufig bestehen anam-
nestische Kontakte mit Individuen mit &hnlicher
Erkrankung. Bei schwerkranken Kindern ist es wich-
tig zu wissen, dafl Virusinfekte nur geringfiigige
Erhéhung des C-reaktiven Proteins (CRP; meist
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Abb. 8.2. Pathogenese viraler Infektionen der oberen Atem-
wege

<40mg/l) oder der Blutkdrperchensenkungsge-
schwindigkeit (BSG) und keine oder nur geringe
Blutbildverédnderung bedingen. Die grofle Ausnahme
sind Adenoviren: sie kénnen sehr hohes, anhaltendes
Fieber sowie hohe Werte von CRP (bis >80 mg/l),
BSG (bis >60 mm/h) und Leukozytenzahlen (bis
25000/1) wie bei bakteriellen Infekten und klinisch
eitrige Tonsillitiden verursachen. Die &tiologische
Diagnose kann durch Virusnachweis (Kultur, Anti-
gentest) im Nasensekret gestellt werden.

Differentialdiagnose
IOA sind akut und selbstlimitiert und sollten bei

langer dauernder Rhinorrhée oder Symptomen
nicht als Diagnose erwogen werden. Ubersicht 8.1

. L ]
Zelldebris (=3 : ‘%. o,
e [Ol.® ® 4
o e °
o (o0 e * ) O | Phagozyt
8 ~

Geringes Uberwuchern durch bakterielle Kommensalen,
Ende der Virusinfektion,
Fliissigkeit wird eitrig

Regenerierendes
Epithel

Heilung
Bildung von Interferon und Antikorper

listet Ursachen der mukopurulenten Rhinorrhoe auf.
Eine subakute oder chronische Erkrankung sollte an
Adenoiditis oder Sinusitis denken lassen.

Nichtinfektiése Atiologien wie allergische Rhini-
tis sind bei Rezidiven auszuschlieflen. Sorgfiltige
Familienanamnese, Fehlen oder Vorhandensein von
Eosinophilen im Nasensekret oder der Serum-IgE-
Spiegel sind hilfreich zum Ausschluf} oder zur Be-
stitigung allergischer Affektionen. Obwohl bei Kin-
dern nicht berichtet, kann psychischer Streff zu
vasomotorischer Reaktion und Rhinitis fithren. Che-
mische Reizstoffe konnen &hnliche Symptome in-
duzieren. Keuchhusten, Epiglottitis, Masern und
Diphtherie présentieren sich anfinglich als IOA bis
die krankheitsspezifischen Symptome auftreten.

Therapie

Die Behandlung ist symptomatisch. Ob Antihistami-
nika, Aspirin, nichtsteroidale anti-inflammatorische
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Ubersicht 8.1. Ursachen der mukopurulenten
Rhinorrhde

® Akute Rhinorrhae:
- Virale Nasopharyngitis
— Bakterielle Sinusitis
— Streptokokkennasopharyngitis
— Adenoiditis
— Syphilis
— Pertussis
— Fremdkorper (einseitige Rhinorrhée;
Anaerobier)
@ Chronische oder rezidivierende Rhinorrhoe:
— Grundkrankheit:
- Allergie
- Medikamente (ot,-adrenerge Antagoni-
sten)
— zystische Fibrose
- primire Ziliendyskinesie
- Antikorpermangel
- Hypothyreose
- HIV-Infektion
— Obstruktive Lasion:
- Polypen
- kongenitale Nasenanomalie
- Neuroembryonale MaRe, (Dermoid, Enze-
phalozele, Gliom, Teratom)
- Tumor (Hamangiom etc.)
- Neoplasie (Lymphom, Karzinom, juveni-
les Nasenrachenfibrom, Rhabdomyosar-
kom)

Substanzen, Antitussiva oder Vitamin C einen Vorteil
erbringen, bleibt unklar. Placebo hilft bei iiber 40%
der Fille.

Komplikationen

Der Verlauf ist meist gutartig. Komplikationen wie
Otitis media, eitrige Sinusitis, bakterielle Adenoiditis
oder Pharyngitis und Infekte der unteren Atemwege
kénnen vorkommen.

Prophylaxe

Expositionsprophylaxe ist kaum erfolgreich, da Ver-
meiden von Kontakt mit infektiésem Sekret von In-
fizierten im Alltag schlecht praktikabel ist. Kinder
mit Risiko fiir Komplikationen sollten gréfere Men-
schenansammlungen oder Kontakt mit infizierten
Erwachsenen meiden. Da Viren durch Austrocknen
inaktiviert werden, kénnte Anpassung der Raum-
feuchtigkeit das Uberleben von Viren in der Luft und

auf Oberflichen mindern. Anwendung viruzider
Taschentiicher kann die Ubertragung von Rhino-
viren reduzieren. Gegen Influenzavirus kann aktiv
geimpft werden.

8.1.1
Pharyngitis, Tonsillitis

Die Pharyngitis ist definiert als Entziindung irgend-
einer Struktur des Pharynx. Am héufigsten sind -
falls vorhanden - die Tonsillen mit Mesopharynx-
schleimhaut betroffen.

Atiologie

Viele Viren und gewisse Bakterien konnen Pharyngi-
tis verursachen (Tabelle 8.2). Diphtherie wird durch
toxigene Stimme von Corynebacterium diphtheriae
hervorgerufen. Pharyngitiden durch Chlamydien
oder Mykoplasmen kommen bei jungen Erwachse-
nen vor.

Epidemiologie

Virale Pharyngitis wird - mit Ausnahme jener durch
Entero-, Herpes-simplex- und Epstein-Barr-Virus -
vorwiegend in der kalten Jahreszeit, Enterovirus-
Infektion meist im Sommer und Infektion mit
Herpes-simplex- oder Epstein-Barr-Virus ohne
saisonale Hiufung beobachtet. Die Virusiibertra-
gung geschieht von Mensch zu Mensch durch engen
Kontakt mit kontaminerten Sekreten oder Speichel.

Die Streptokokken-A- (Streptococcus pyogenes-)
Tonsillopharyngitis kommt in jedem Alter, jedoch
zwischen 5 und 11 Jahren am hiufigsten vor. Der
Patient prisentiert sich typischerweise im Spét-
winter oder Friihling. Ausbreitung von S. pyogenes
wird durch enges Zusammensein begiinstigt und in-
nerhalb von Familien oder Mitgliedern von Schul-
klassen hiufig beobachtet. Ubertragen wird der
Erreger durch dessen Einatmung in grofien Tropfen
oder bei Kontakt mit kontaminiertem respiratori-
schem Sekret. Die Inkubationszeit betrigt 2-5 Tage.
Unbehandelte Kinder sind besonders zu Beginn der
Erkrankung und den ersten 2 Wochen nach Infek-
tion kontagits. Addquate Therapie eliminiert die
Kontagiositit innerhalb von 24 h. Chronische Trager
von S. pyogenes sind héufig (bis 20%). Ihr Risiko fiir
rheumatisches Fieber ist minimal. Streptokokken C
oder G findet man v.a. bei Jugendlichen, und die
Ubertragung erfolgt meist durch Nahrungsmittel.
Der grampositive Bazillus Arcanobacterium haemo-
Iyticum, frither Corynebacterium haemolyticum ge-



8.1 Infekte der oberen Atemwege

683

Tabelle 8.2. Atiologie und Befunde der akuten Pharyngitis. Symbole: +++ haufige Ursache; ++ gelegentliche Ursache,

+ seltene Ursache, * sehr seltene Ursache, - keine Ursache
Beispiel Alter

<5 Jahre

Besondere Symptomatik

>5 Jahre

Viren Rhinoviren, Coronaviren ++

Adenoviren (Typ 3,4,7,14,21)  +++

Parainfluenzaviren 1, 2, 3, 4 i

Influenzaviren A, B +
Coxsackie Afandere Enteroviren +++

Epstein-Barr-Virus +
++

Herpes-simplex-Virus 1 und 2

Masernvirus +

++ Mildes Symptom bei Infektion der oberen

Atemwege

Gleichzeitige Konjunktivitis moglich (pharyn-

gokonjunktivales Fieber), exsudative Tonsillitis

méglich

+ Schwerwiegender als iibliche Infektion der
oberen Atemwege

+++

- Nicht immer vorhanden

++ Kleine Bldschen (Herpangina); evtl. auch an
Hiénden und Fiiflen, hdufiger im Sommer
Exsudative Tonsillitis; bei 70-90% der Patienten
mit Driisenfieber, Hepatosplenomegalie hiufig
+ Anteriore orale Lisionen (Vesikel und Ulzera)
einschlieflich der Lippen, hohes Fieber

+ Diffuses orales Erythem und Koplik-Flecken vor
Exanthem

+++

Bakterien Streptococcus pyogenes +

Arcanobacterium haemolyticum -

Corynebacterium diphtheriae +

Haemophilus influenzae ++
Neisseria gonrrhoeae +

+4+ 10-20% der akuten Pharyngitiden, plotzlicher
Beginn, Exsudat auf Tonsillen, Petechien am
Gaumen, zervikale Lymphadenitis, evtl.
Scharlachexanthem sowie Desquamation von

Hinden und Fiiflen

Exsudative Tonsillitis sowie Scharlach-dhnliches
Exanthem und Desquamation von Hinden und
Fiifen

Hauptséchlich in Entwicklungsldndern, bei
Reisenden und nichtgeimpften daran denken,
oft milde Pharyngitis, aber graue pharyngeale
Membranen typisch, toxische Erkrankung
schwer verlaufend

+ Epiglottitis (bekapselte Bakterienstimme!)

it Ulzerativ oder exsudativ, meist asymptomatisch,
nach orogenitalem Kontakt

++

I+

nannt, wird bei dlteren Kindern und Jugendlichen ge-
funden. Diphtherie ist bei uns fast eliminiert, jedoch
kiirzlich in Ruflland wieder aufgetaucht. Pharyngitis
durch Neisseria gonorrhoea wird nur bei sexuell akti-
ven oder miflbrauchten Individuen beobachtet.

Klinik

Die Pharyngitis durch Infektion mit Rhino-, Corona-,
Parainfluenza- oder Influenzaviren verlduft meist
mild. Assoziierte Symptome wie Rhinitis und Husten
dominieren. Adenoviren kdnnen obere wie untere
Atemwege infizieren und sehr hohes Fieber, ein aus-
gepragtes Erythem des Pharynx, follikuldre Hyper-
plasie der Tonsillen mit Exsudat und zervikale
Lymphknotenschwellung bis zu 7 Tage verursachen.

Gleichzeitig kann fiir 10-14 Tage Konjunktivitis
(pharyngokonjunktivales Fieber) bestehen. Eine
Pharyngitis durch Enteroviren zeigt mit Ausnahme
der Herpangina (Coxsackie-Virus A und B, ECHO-
Viren) und der Hand-Fuf3-Mund-Krankheit (Cox-
sackie-Virus A16) selten ausgeprigte lokale Entziin-
dungszeichen. Die Herpangina weist am hinteren
Oropharynx kleine, schmerzhafte, rétlich umrandete
grauweifle papulovesikuldre Lasionen auf, die sich zu
Ulzera entwickeln. Spontane Heilung erfolgt nach 7
Tagen. Bei der Hand-Fuf3-Mund-Krankheit finden
sich die schmerzhaften Vesikel und Ulzera im Mund,
Anhandflichen und Fufsohlen sowie manchmal am
Stamm.

Die Pharyngitis ist sehr hdufig Bestandteil der
Symptome bei Erstinfektion mit Epstein-Barr-Virus,
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das bei dlteren Kindern und Adoleszenten die infek-
tiose Mononukleose auslésen kann. Typisch sind
Hepatosplenomegalie, generalisierte Lymphadenitis
und Tonsillopharyngitis von variablem Schwere-
grad. Diese kann mit ausgepragter tonsillirer Hyper-
trophie, Erythem, Petechien am weichen Gaumen
und griulichen, konfluierenden Beldgen wie bei
Streptokokkenangina einhergehen. Fieber und
Pharyngitis dauern meist 1-3, die Hepatosplenome-
galie 3-6 Wochen.

Eine orale Erstinfektion mit dem Herpes-simplex-
Virus entwickelt meist eine bis 2 Wochen dauernde
akute Gingivostomatitis, bei der ulzerierende Blas-
chen den vorderen Teil des Mundes sowie die Lippen
befallen und typischerweise den hinteren Pharynx
aussparen.

Bei Masern kann der Pharynx diffus und intensiv
gerdtet sein; die Tonsillen sind aber nicht vergrofiert.
Weifle Koplik-Flecken an der Wangenmukosa nahe
der mandibuldren Molaren sind pathognomonisch
und erlauben die Diagnose vor Auftreten des Exan-
thems.

Der Patient mit Streptokokken-A-Tonsillopharyn-
gitis prasentiert sich mit akut einsetzendem Fieber
und Halsschmerzen. Kopfschmerzen, Unwohlsein,
Nausea und Erbrechen werden hiufig, Husten, Rhi-
nitis, Stridor, Heiserkeit und Konjunktivitis aber
sehr selten berichtet. Der Pharynx ist hochrot, der
Gaumen zuweilen mit Petechien versehen. Die
vergroferten, roten Tonsillen zeigen oft an ihrer
Oberfliche Exsudate. Rotung und Schwellung der
Zungenpapillen bedingen den Aspekt einer Erdbeer-
zunge. Schmerzhafte vergroflerte zervikale Lymph-
knoten sind hiufig (Tabelle 8.3). Von Scharlach darf
nur gesprochen werden, wenn die Streptokokken-A-
Tonsillopharyngitis von einem feinfleckigen dif-
fusen, rétlichen Exanthem begleitet wird. Bei Kin-
dern <3 Jahren ist Scharlach selten. Verursacht wird
er von erythrogenes (pyrogenes) Exotoxin bildenden
S. pyogenes. Der Ausschlag beginnt am Gesicht, spart
das Munddreieck aus (zirkumorale Bldsse kontra-
stiert die roten Wangen) und generalisiert innerhalb
von 24 h. Er ist an Beugefalten akzentuiert, fiihlt sich
wie Samt an und blaflt auf Druck ab. Nach 2 Tagen
blaBt das Exanthem ab und nach einer Woche folgt
eine am Gesicht einsetzende, sich kaudalwirts aus-
breitende Desquamation, die an Fingerspitzen und
Hinden lamellér sein kann.

Infektionen mit B-hdmolysierenden Streptokok-
ken der Gruppe C oder G unterscheiden sich klinisch
nicht von solchen mit S. pyogenes. Arcanobacterium
haemolyticum kann bei dlteren Kindern und Jugend-
lichen scharlachihnliche Symptomatik mit exsudati-
ver Tonsillitis auslosen.

Klinische Hauptmerkmale der Diphtherie sind
Anorexie, Unwohlsein, geringes Fieber und Hals-

schmerzen. Die klassischen graulichen Membranen
an Tonsillen und Rachen bilden sich nach 1-2 Tagen
und breiten sich auf Larynx und Trachea aus. Damit
assoziierte zervikale Lymphknotenvergréflerung
kann den Aspekt eines Stierhalses (,Cisarenhals®)
hervorrufen. In milden Fillen losen sich die Mem-
branen nach 7-10 Tagen ab. Der Patient erholt sich.
In schweren Fillen wird der Betroffene stupords,
komatds und stirbt innerhalb von 6-10 Tagen. To-
xinbedingte Lihmung von Gaumen, Larynx, Augen-
muskeln und Zwerchfell sowie Myokarditis konnen
auftreten.

Diagnose

Die Diagnose gestaltet sich schwierig, wenn kein spe-
zifisches Syndrom vorliegt (Tabellen 8.2 und 8.3). Hu-
sten, Rhinitis, Stridor, Heiserkeit, Konjunktivitis und
Diarrhée deuten auf virale Atiologie hin. Sie kann
durch Kultur des Virus aus Rachenabstrich (respira-
torische Viren, Entero-, Herpes-simplex-, Masernvi-
rus) oder Nachweis von Virusantigen in Nasopharyn-
gealsekret (respiratorische Viren) gesichert werden.
Tonsillenexsudat, Petechien am Gaumen und dolente
zervikale Lymphadenitis weisen auf S. pyogenes hin.
Dessen Erkennung ist wichtig, da Antibiotika eitrige
Komplikationen und das - heute hauptsdchlich in
Entwickelungslindern auftretende - rheumatische
Fieber verhindern konnen. Epidemiologische und
klinische Kriterien dienen zur Unterscheidung der
Streptokokken-A-Tonsillopharyngitis von Pharyngi-
tis anderer Atiologie (Tabelle 8.3). Gezielte Laborun-
tersuchungen erhohen die diagnostische Treffsicher-
heit. Bestdtigung der Diagnose durch das Labor ist
auch bei typischen Zeichen wie Scharlachexanthem
anzustreben, da die Frequenz der Streptokokken-A-
Tonsillopharyngitis iiberschitzt wird. Der Goldstan-
dard zum Nachweis von S. pyogenes aus Rachen- und
Tonsillenabstrich ist die Kultur. Sie dauert 18-48 h.
Die Verdachtsdiagnose kann durch geiibtes Personal
ausgefiihrte Antigenschnelltests in weniger als 30 min
bestitigt werden. Die Spezifitit liegt iiber 95%, die
Sensitivitét bei 70-85%. Da falsch-negative Resultate
haufig sind, empfiehlt sich die simultane Abnahme
von 2 Abstrichen aus Rachen und Tonsillen. Fillt der
Schnelltest negativ aus, kann mit dem zweiten Watte-
trager die Kultur angesetzt werden. Ein positiver An-
tigentest bei Patienten unter antibiotischer Therapie
kann nicht zwischen Infektion, Kolonisierung oder
Persistenz nicht lebensfihiger Mikroorganismen un-
terscheiden. Die Kultur kann im Gegensatz zum Anti-
gentest andere Streptokokken und A. haemolyticum
erfassen.

Zur Sicherung der Diagnose Diphtherie sind Kul-
tur von Material unterhalb der Membran auf Spezial-
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Tabelle 8.3. Unterschei-
dungsmerkmale der Strep-
tokokkengruppe-A-Ton-
sillopharyngitis und der

»Klassische*
Streptokokkentonsillopharyngitis

Virale Tonsillopharyngitis

viralen Tonsillopharyngitis Jahreszeit  Spétwinter oder friiher Friihling Alle Jahreszeiten
Alter Hiufigkeitsspitze: 5-11 Jahre Alle Altersstufen
Symptome Plotzlicher Beginn Beginn unterschiedlich: plétzlich
oder langsam
Halsschmerzen konnen sehr stark ~ Halsschmerzen meist mild
sein
Fieber meist hoch Fieber kann variieren
Kopfschmerzen Myalgie, Arthralgie
Bauchschmerzen, Nausea, Bauchschmerzen moglich bei
Erbrechen Influenza-A- und Epstein-
Barr-Virus
Befunde Pharyngeales Erythem und Exsudat Gewdhnlich kein Exsudat,

Schmerzhaft vergréfierte vordere
zervikale Lymphknoten

Petechien am Gaumen
Tonsillenhypertrophie

Scharlachexanthem mdglich

Fehlen von Husten, Rhinitis,
Heiserkeit, Konjunktivitis und

Diarrhoe

Ulzera moglich

Meist kleine, nicht schmerz-
hafte Lymphadenopathie

Charakteristische Enantheme
Grofe der Tonsillen variiert je
nach Erreger

Charakteristische Exantheme
Oft mit Husten, Rhinitis, Heiser-

keit, Konjunktivitis oder
Diarrhée

medien und Nachweis der Toxinproduktion durch
den isolierten Stamm unabdingbar.

Die BSG (oft >30 mm/h) und das C-reaktive Pro-
tein sind meist erh6ht. Das Blutbild bietet bei oft be-
stehender Leukozytose mit Ausnahme der infektio-
sen Mononukleose (atypische Lymphozytose!) keine
Hilfe zur dtiologischen Zuordnung von Pharyngiti-
den.

Die Serologie auf Antikdrper gegen extrazellulire
Produkte von S. pyogenes wie Streptolysin O ist
wihrend der akuten Erkrankung von geringem Wert,
da der Antikérperanstieg erst nach mehreren
Wochen erfolgt. Bei Patienten mit Pharyngitis und
Splenomegalie sollte der Nachweis heterophiler oder
Epstein-Barr-Virus-spezifischer Antikorper ange-
strebt werden.

Differentialdiagnose

Desquamation an Hinden und Fiilen mufl an das
Kawasaki-Syndrom, Masern, das toxische Schock-
syndrom (Staphylo- oder Streptokokken) und an In-
fekt mit A. haemolyticum denken lassen.

Therapie

Virale Pharyngitiden bediirfen keiner spezifischen
Behandlung. Kiirzlich wurde iiber den Vorteil oraler
Aciclovirsuspension bei Herpes-simplex-Virus-Gin-
givostomatitis berichtet.

Bei Infektion mit S. pyogenes sind Antibiotika in-
diziert. Ein wichtiger Grund ist die Prophylaxe des
rheumatischen Fiebers. Sie gelingt, auch wenn die
Therapie 9 Tage nach Symptombeginn einsetzt. Anti-
biotika beeinflussen das Auftreten von Glomerulo-
nephritis nicht, reduzieren aber die Frequenz nach-
folgender eitriger Komplikationen und beenden
innerhalb von 24 h die Kontagiositit. Das Mittel der
Wahl ist orales Penicillin V fiir 10 Tage. Intramus-
kuldre Penicillin-Injektionen sind schmerzhaft und
nur bei Patienten mit schlechter Compliance an-
zuwenden. Resistenzen von S. pyogenes gegeniiber
Penicillin sind nicht bekannt, jedoch gegeniiber
Makroliden. Alternativen zu Penicillin werden in
Tabelle 8.4 angefiihrt. Ob sie rheumatisches Fieber
verhindern, ist nicht bekannt.

Trotz Empfindlichkeit von S. pyogenes gegeniiber
Penicillin kann die Rate bakteriologischer Versager
(Nachweis von S. pyogenes im Rachen nach Thera-
pieende) bis zu 25% betragen. Sie entsprechen nicht
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Tabelle 8.4. Therapie der akuten Streptokokkentonsillopharyngitis

Antibiotikum Dosis Verabreichung Dauer
Standard
Penicillin V 50000 Einheiten/kg KG/Tag in 3 Gaben Oral 10 Tage
Benzathin-Penicillin G < 27 kg KG: 600000 Einheiten Intramuskuldr in einer Gabe
=27 kg KG: 1200000 Einheiten
Penicillinallergie
Erythromycin
Ethylsuccinat? 40 mg/kg KG/Tag in 2-3 Gaben Oral 10 Tage
Estolat 20-40 mg/kg KG/Tag in 2-3 Gaben Oral 10 Tage
Clarithromycin 15 mg/kg KG/Tag in 2 Gaben Oral 10 Tage
Azithromycin © 12 mg/kg KG/Tag in einer Gabe Oral 5 Tage
Clindamycin® 10-25 mg/kg KG/Tag in 3 Gaben Oral 10 Tage
Cephalosporine® Je nach Préparat Oral 10 Tage

2 Maximaldosis 1000 mg/Tag;

Maximaldosis 500 mg/Tag;

¢ Maximaldosis am ersten Tag 500 mg, danach 250 mg;
Maximaldosis 450 mg/Tag; ’

¢ Cephalosporine der ersten Generation (z.B. Cefalexin, Cefadroxil) sind zu bevorzugen und die Kreuzallergierate zu Pe-
nicillinen von 6% zu beachten (keine Anwendung, wenn anaphylaktische Reaktion auf Penicillin).

unbedingt ,klinischen Versagern‘. Manche Patienten
wurden durch einen anderen M-Typ infiziert, andere
sind chronische Trager. Oft ist eine iiberlagerte virale
Infektion fiir die Symptome verantwortlich. Da viele
bakteriologische Versager am Ende der Therapie
asymptomatisch sind, sollten dann - zur Vermei-
dung von Unsicherheiten — Kontrollabstriche unter-
lassen werden. Sie sind nur bei Patienten mit rheu-
matischem Fieber indiziert, da hier die Eradizierung
des rheumatogenen Stammes zur Verhinderung von
dessen Ausbreitung angestrebt wird. Die Eradizie-
rung kann auch bei Familien erwogen werden, bei
denen der ,,Pingpongeffekt“ der S. pyogenes- Ausbrei-
tung beobachtet wird. Empfohlene Therapien sind

@ Intramuskuldres Benzathin-Penicillin und orales
Rifampicin (20 mg/kgKG/Tag in 2 Gaben (maxi-
mal 600 mg/Tag) fiir 4 Tage oder

@ Clindamycin 20 mg/kg KG/Tag (maximal 450 mg)
in 3 Gaben fiir 10 Tage.

Da die Erkrankung durch Streptokokken Gruppe C
oder G selbstlimitierend verlduft und kein rheumati-
sches Fieber verursacht, gehen die Meinungen iiber
die Notwendigkeit einer antibiotischen Therapie bei
Nachweis dieser Erreger auseinander. Fiir die Thera-
pie von A. haemolyticum hat Erythromycin sich bes-
ser bewdhrt als Penicillin.

Die Therapie der Diphtherie besteht in Penicillin
G (100000-150000 E/kg KG/Tag i.v.in 4 Gaben) oder

Erythromycin fiir 14 Tage und equines Antitoxin
(20000-60000 E, je nach Ausdehnung der Membra-
nen), das in Fillen mit hohem Verdacht vor Bestiti-
gung der Diagnose durch das Labor verabreicht wer-
den muf3. Die Patienten miissen isoliert werden bis
die Kulturen von Nase und Rachen an 3 aufeinander-
folgenden Tagen ohne Wachstum von C. diphtheriae
bleiben. Nach Abschluf3 der Behandlung sollte die
Eradizierung des Erregers durch 2 aufeinanderfol-
gende negative Kulturen dokumentiert werden.

Als Therapie der Pharyngitis durch Neisseria
gonorrhoea werden Ceftriaxon, Cefixime, Cipro-
floxacin oder Ofloxacin empfohlen.

Komplikationen

Die moglichen Komplikationen der Streptokokken-
A-Pharyngitis sind in Ubersicht 8.2 aufgelistet.

@ Eitrige Komplikationen werden durch lokale Aus-
breitung des Bakteriums verursacht.

@ Nichteitrige Komplikationen wie rheumatisches
Fieber oder Glomerulonephritis konnen nur durch
S. pyogenes, nicht aber durch andere Bakterien des
Rachens induziert werden.

Manche Patienten neigen ausgesprochen zu Pharyn-
gitiden. Addquate Therapie jeder durch S. pyogenes
bedingten Episode wird die Symptome mindern und
den Erreger ausmerzen. Nach Beendigung der The-
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Ubersicht 8.2. Komplikationen der Streptokokken-

tonsillopharyngitis
@ Eitrige Komplikationen:

- Retropharyngealabszef}

- Peritonsillarabszefl und Zellulitis

- Zervikale Adenitis

- Otitis media

- Sinusitis

- Mastoiditis

- Bakteridmie mit septischen Metastasen
® Nichteitrige Komplikationen:

— Akutes rheumatisches Fieber

- Akute Glomerulonephritis

- Reaktive Arthritis
® Toxinvermittelte Komplikationen:

- Toxisches Schocksyndrom (Streptokokken)

rapie sind keine Kontrollkulturen nétig. Die Griinde
fiir die Rezidive sind nicht klar. Der Wert der Ton-
sillektomie bei diesen Kindern ist umstritten. Da
weder Bakterien noch Viren fiir die Infektion des
Rachens auf das Vorhandensein von Tonsillen ange-
wiesen sind, kann die Tonsillektomie nur in Ausnah-
mefillen empfohlen werden.

8.1.2
Peritonsillare, retrotonsillare
und parapharyngeale Abszesse

Es handelt sich um Eiteransammlungen in einem
von einer Faszie begrenzten ,potentiellen® Raum.
Zwischen den tiefen Halsfaszien liegen 3 Rdume von
klinischer Bedeutung (Abb. 8.3).

Abb. 8.3. Schrégtransver- A. carotis interna
saler Schnitt vom hinteren
oberen Oropharynx zum
vorderen unteren Hypo-
pharynx. Beachte den
rechtsseitigen Peritonsilla-
rabszefl und den linksseiti-
gen Parapharyngealabszefl
sowie die Lokalisation des
retrotonsilliren Raums

V. jugularis interna

M. digastricus

Parotis

Processus
styloidus

Tonsille

Unterkiefer
Epiglottis

Atiologie

Tiefen Abszessen gemeinsam sind mikrobielle Atio-
logie und notwendige antibiotische Therapie. Das
Erregerspektrum spiegelt beim peritonsilliren und
parapharyngealen Abszefl die orale, beim retro-
tonsilldren die nasopharyngeale Flora wider. Erste
besteht aus iiber 150 aeroben und anaeroben Bakte-
rienspezies. Anaerobier sind 10- bis 100mal hiufiger
als Aerobier. Tiefe Halsabszesse sind meist poly-
mikrobiell, im Durchschnitt durch 5 verschiedene
Isolate bedingt. Hiufigste Anaerobier sind Porphyro-
monas, Fusobacterium, Peptostreptococcus und Pre-
votella spp. , hdufigste Aerobier S. pyogenes, S. aureus
und H. influenzae. Anaerobier werden aus fast allen
Abszessen, S. pyogenes nur aus einem Drittel isoliert.
Fusobacterium necrophorum kann septische Throm-
bophlebitis der groflen Gefifle und metastatische
Abszesse (Lemierre-Syndrom) bedingen. Nicht-tu-
berkuldse Mykobakterien, Mycobacterium tuberculo-

Epidemiologie

Peritonsilldre Abszesse sind hdufiger als retroton-
sillire oder lateral parapharyngeale. Peritonsillar-
und Parapharyngealabszesse sind beim jungen Kind
selten und bei Jugendlichen haufiger. Hingegen
kommt der Retrotonsillarabszel eher beim Klein-
kind vor.

Atiopathogenese

Die Abszesse entstehen meist durch lokale Ausbrei-
tung von Infektionen in Tonsille, Pharynx, Mittelohr
oder Mastoid. Zwischen den tiefen Halsfaszien enthal-
tene Gefife und Nerven konnen zerstort oder in ihrer

Retrotonsillarer Raum
Prévertebraler Raum



688

Kapitel 8 Infektigse und obstruktive Krankheiten des Respirationstraktes

Funktion beeintrichtigt werden. Der Peritonsillarab-
szef3 entsteht meist als Komplikation einer rezidivie-
renden bakteriellen und selten viralen Tonsillitis. Die
Infektion penetriert die Tonsillenkapsel und dringt am
hiufigsten beim Tonsillenoberpol in den Raum zwi-
schen den oberen Mm. constrictores und Tonsillen-
kapsel. Zwischen Pharynxhinterwand und prévertebra-
ler Faszie liegen 2 paramediane Lymphknotenstringe,
die in der Pubertit verschwinden. Infektionen dieser
den Nasopharynx, hintere Paranasalsinus und Ade-
noide drainierenden Lymphknoten mit nachfolgender
Abszefbildung werden deshalb nur beim jiingeren
Kind beobachtet. Parapharyngealabszesse entstehen
als Komplikation von Tonsillitis, Pharyngitis, Otitis
media, Mastoiditis, Parotitis oder Zahninfektionen.

Klinik

Trotz klinischer Gemeinsamkeiten, bestehen unter-
schiedliche Manifestationen und Komplikationen
(Tabelle 8.5).

Diagnose

Die Diagnose wird anhand von Anamnese, Klinik
und Lokalbefund gestellt (Tabelle 8.5). Im Blutbild

findet sich meist eine Leukozytose mit Links-
verschiebung. Eine retrotonsillire Raumforderung
kann mittels seitlicher Rontgenaufnahme identi-
fiziert werden (Abb. 8.4), wenn retropharyngeale
Weichteile mehr als halb so breit wie anliegende Wir-
belkorper sind. Rontgenaufnahmen des Halses sind
sonst nur beschrinkt hilfreich. Thoraxaufnahmen
kénnen die Ausdehnung der Infektion in Mediasti-
num oder Lunge zeigen. Fiir manche Abszesse bietet
die Ultrasonographie eine gute Screeningmethode:
Lokalisation, Grofle, Beziehung zu benachbarten
Strukturen sowie die Beschaffenheit der Lasion kon-
nen ohne Sedation des Kindes oft ausgemacht wer-
den. Ausbreitung des Abszesses und Einbezug be-
nachbarter Gefifle konnen jedoch am besten mittels
Computertomographie (CT) unter Gabe von Kon-
trastmittel beurteilt werden (Abb. 8.5).

Die richtige Entnahme von Proben fiir den Nach-
weis ursidchlicher Bakterien ist von grofiter Bedeu-
tung (s. 2.8.2) und sollte bei chirurgischer Er6ffnung
des Abszesses erfolgen. Abstriche des Rachens nach
Drainage sind wegen Kontamination mit oropharyn-
gealer Flora inadiquat. Proben sollten in fiir den Er-
halt der Vitalitdt von Aerobiern und Anaerobiern in
geeigneten Medien rasch ins Labor fiir die unmittel-
bare Verarbeitung transportiert werden.

Tabelle 8.5, Klinik und Therapie von peri-, retrotonsilliren und parapharyngealen Abszessen

Abszef  Alter Ursprung Lokalisation

Komplikationen Therapie

Periton- Adoles- Tonsillitis Tonsillenkapsel ~ Schwellung einer Ton-  Spontanruptur  Antibiotika
silldr zenten  (meist und Raum unter- sille, Verlagerung der und Aspiration;  und chirurgi-
rezidivierend) halb des M. Uvula auf die Gegen- Ausbreitung zum sche Drainage;
constrictor seite, Trismus, kloffige ~ pterygomaxil- Tonsillek-
superius Sprache, Foetor ex ore, liren Raum tomie
Speichelfluf} bei
Schluckbehinderung
Retro-  Meist <4 (Naso)- Zwischen Unilaterale Vorwélbung Spontanruptur  Antibiotika,
tonsilldr Jahre pharyngitis, = Pharynxhinter-  der Rachenhinterwand; und Aspiration;  chirurgische
Trauma, wand und pri- nasale Obstruktion und/ Ausbreitung zum Drainage und

Zahninfektion vertebraler Faszie

oder Atemwegsobstruk- hinteren Media- evtl. Intuba-
tion, Uberstreckung des stinum und para- tion

Halses, Sabbern pharyngealen
Raum
Para-  Altere  Tonsillitis, Vorderer und hin- Meist schwer kranke Erosion der Antibiotika,
pharyn- Kinder, Otitis media, terer pharyngo- Patienten Karotis; Atem- chirurgische
geal Adoles- Mastoiditis maxillirer Raum Vorderes Kompartiment: wegsbehinde- Drainage und
zenten  (Bezold Schwellung der rung; Ausbreitung evtl. Intuba-

Abszef), Parotisregion; Trismus, intrakraniell, tion

Parotitis, Zahn- Prolaps der Tonsille zum Mediastinum

behandlung oder ihrer Grube und zur Lunge;

Hinteres Kompartiment: Septikdmie
Septikdmie, minimale

Schmerzen oder

Trismus
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Abb.8.4. Seitliches Rontgenbild der Halsweichteile bei ei-
nem 4jihrigen Jungen mit Retrotonsillarabzef. Beachte die
gestreckte Halswirbelsdule und den vergréflerten Abstand
zwischen Atemwegen und Wirbelkérpern

Abb.8.5. CT des Halses bei einem 4jéhrigen Jungen mit
Retrotonsillarabzef (Pfeile)

Differentialdiagnose

Sie umfafit

@ die zervikale Osteomyelitis,

e die Meningitis,

@ den tuberkuldsen Senkungsabszefl und

@ die verkalkende Tendinitis der langen Halsmuskeln.

Auch benigne Tumoren wie Neurofibrome oder ma-
ligne Tumoren wie Lymphom oder Rhabdomyo-

sarkom sowie kongenitale Zysten miissen in Betracht
gezogen werden. Bei lateral parapharyngealen Abs-
zessen erlauben CT oder Magnetresonanztomogra-
phie (MRT) die Erkennung betroffener Strukturen
und vaskuldrer Komplikationen. Die Bilddiagnostik
gibt zusitzlich Information fiir die Wahl des chirur-
gischen Zugangs.

Therapie

Drainage und parenterale Gabe von Antibiotika sind
die Behandlung der Wahl. Weil aus vielen Abszessen
potentiell B-Laktamase-bildende Erreger (Prevotella,
Fusobacterium, Haemophilus oder Staphylokokken)
isoliert werden, empfehlen sich p-Laktamase-feste
Antibiotika mit zu erwartender Wirksamkeit wie
Amoxiclavulanat oder Cefoxitin, Clindamycin oder
ausnahmsweise Carbapeneme oder Chlorampheni-
col. Frithe antibiotische Therapie kann die Abszef3-
bildung verhindern. Ist diese schon vorhanden, wer-
den Antibiotika nur mit gleichzeitiger Drainage
erfolgreich sein. Die Entwicklung des Krankheits-
prozesses mufl engmaschig verfolgt werden.

Komplikationen

Ungehindertes Fortschreiten der Infektion kann je
nach Lokalisation zu Ruptur und Aspiration, Ausbrei-
tung in den pterygomaxilldren oder parapharyngea-
len Raum, Mediastinum und Lunge, Schidigung der
Halsgefifle und -nerven oder Septikidmie fiihren.

8.1.3
Otitis media

Der Begriff Otitis media faflt verschiedene entziind-
liche Prozesse im Mittelohr zusammen. Aufgrund
von Beginn, Symptomen, Eigenschaft des Mittelohr-
ergusses und Krankheitsdauer wird die Otitis media
unterteilt in akute Otitis media ohne (AOM) oder
mit Ergufl (AOME), Tubenmittelohrkatarrh (TMK),
chronischen TMK (CTMK) und chronisch eitrige
Otitis media (CEOM; Ubersicht 8.3).

Atiologie

Die AOME wird durch die die oberen Atemwege ko-
lonisierenden Bakterien verursacht (Tabelle 8.6). Die
wichtigsten sind S. pneumoniae, nicht typisierbarer
H. influenzae und M. catarrhalis, S. pyogenes und S.
aureus. Die Bedeutung koagulasenegativer Staphylo-
kokken und diphtheroider Stabchen ist nicht klar.
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Ubersicht 8.3. Klassifikation und Definitionen der
Otitis media

@ Otitis media ohne Erguff (AOM):

- Entziindung der Mittelohrmukosa; das
Trommelfell kann gerdtet und matt sein, ist
aber normal beweglich.

@ Akute Otitis media mit Ergul (AOME):

- Rascher Beginn von Symptomen und Klinik
einer Entziindung des Mittelohrs. Ohr-
schmerzen, Vorwolbung des Trommelfells
und eitriges Exsudat charakterisieren die
frithe Phase der Infektion. Die Klinik kann
sich rasch erholen, der Mittelohrergufl per-
sistiert oft langer (nach 4 Wochen bei 40 %,
nach 8 Wochen bei 20%).

@ Tubenmittelohrkatarrh (TMK):

- Entziindung des Mittelohrs ohne Allgemein-
symptome. Er kann nach AOME oder de
novo entstehen. Synonyme sind stille oder
sekretorische Otitis media oder Otitis media
serosa, im englischen Sprachraum ,otitis
media with effusion®

@ Chronischer Tubenmittelohrkatarrh (CTMK):

— Mehr als 3 Monate persistierender Mitteloh-
rergufl. Dieser ist hdufig mukoid was zur Be-
zeichnung ,glue (deutsch.: leimig) ear® ge-
fithrt hat.

® Chronisch eitrige Otitis media (CEOM):
— Mehr als 6 Wochen anhaltende Drainage

durch perforiertes Trommelfell.

Tabelle 8.6. Relative Hiufigkeit einzelner Bakterien bei
akuter Otitis media mit Ergufl (AOME)

Pathogen Hiufigkeit
[%] (Bereich)
Streptococcus pneumoniae 37 (35-48)
Nichttypisierbarer Haemophilus 20 (20-29)
influenzae
Moraxella catarrhalis 15 (12-23)
Streptococcus pyogenes 5 (4-5)
Staphylococcus aureus <1(0-2)
Nichtpathogen/steril 23 (10-40)

Bei der AOME bei Neugeborenen finden sich Esche-
richia coli, Klebsiella und Enterobacter spp. sowie
Gruppe-B-Streptokokken und S. aureus.

Aus 10-40% der Mittelohrergiisse bei AOME wer-
den keine Bakterien isoliert. Dann wird eine virale

Genese vermutet. In der Tat sind 28-57% der In-
fektionen mit dem respiratorischen Synzytialvirus
(RSV), Adeno-, Rhino- oder Influenzaviren mit si-
multaner AOME assoziiert. Bei 18% der mit Viren
vergesellschafteten AOME werden im Erguff auch
Bakterien gefunden.

Der CTMK wird durch die gleichen Bakterien wie
die AOME verursacht, jedoch in geringeren Raten
(maximal 12%) und mit weniger Dominanz von
S. pneumoniae. In 1-2% finden sich S. aureus oder
S. pyogenes. Zuweilen werden langsam wachsende
Keime wie Alliococcus otitidis isoliert. Rund 25-66 %
der Ergiisse sind steril. Thre Atiologie ist nicht klar.

Im Sekret bei der CEOM werden meist mehrere
Bakterien nachgewiesen. Gramnegative iiberwiegen:
Pseudomonas spp. ist fiir 64% der aeroben Infektio-
nen verantwortlich, S. aureus fiir 18 %. Die pathoge-
netische Rolle der in 33-70% isolierten Anaerobiern
ist unklar.

Epidemiologie

Rund 40% der Konsultationen beim Kinderarzt erfol-
gen wegen Entziindungen des Mittelohrs. Ihre Inzi-
denz gipfelt im Alter von 6-18 Monaten sowie im
Herbst und Winter. Bis zum Alter von 6 Jahren haben
fast 90% aller Kinder mindestens eine AOM erlebt.
Kinder mit rezidivierender Otitis (4 Episoden pro
Jahr, davon 3 in den letzten 6 Monaten) gelten als ,,oti-
tis prone“ Risikofaktoren fiir AOME (Ubersicht 8.4)
werden in angeborene und erworbene eingeteilt.

Ubersicht 8.4. Risikofaktoren fiir rezidivierende Otitis
media mit Ergu8

® Bei Geburt bestehende:
Kraniofaziale Anomalie
- Anomalie der Eustachi-Rohre
Familidre Belastung mit rezidivierender
AOME
Immundefekt
Minnliches Geschlecht
- Rassische Risikogruppe
@ Erworbene:
- Allergie
- Kein Stillen
- Frithe nasopharyngeale Kolonisierung mit
Mittelohrpathogenen
- Betreuung im Hort
- Friihe Erstinfektion
- Dysfunktion der Eustachi-Réhre
- Virale Atemwegsinfektionen
- Geschwister
- Rauchen der Eltern
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Atiopathogenese

Die Otitis media ist eine aus dem Nasopharynx auf-
steigende Infektion. Anatomie, Physiologie und Mi-
krobiologie des Nasopharynx spielen eine wichtige
Rolle. Jede Funktionsstorung der Eustachi-Réhre
pridestiniert zu AOM. Oft geht ein viraler IOA voraus.
AOME-verursachende Bakterien sind Teil der
Normalflora des Nasopharynx. Bis zum Alter von
2 Jahren sind 96% der Kinder mit S. pneumoniae
kolonisiert. Kolonisierung mit H. influenzae im 1. Le-
bensjahr 1aflt sich bei 20% und bis zum Alter von
5 Jahren bei iiber 50% der Kinder feststellen. Ahn-
liches gilt fiir M. catarrhalis. Die Art der Immun-
antwort auf diese Erreger ist fiir die Entstehung der
AOME entscheidend. Diaplazentar erworbene Anti-
korper bedingen sehr wahrscheinlich die niedrige
Inzidenz von Otitis media im 1. Lebenshalbjahr. In
den ersten 2 Lebensjahren sind Antikdrperspiegel
und Empfinglichkeit fiir AOME negativ korreliert.

@ Der Schutz vor S. pneumoniage hingt von Anti-
korpern gegen typenspezifische Kapselpolysac-
charide ab. Kinder <2 Jahren bauen gegen solche
Polysaccharide eine sparliche Immunantwort auf.
Die geringsten Antikrperantworten finden sich
bei ,,Otitis prone-Kindern®,

@ Vor H. influenzae schiitzende Antikdrper richten
sich gegen Proteine seiner #ufleren Membran.
Kinder mit AOME durch nichttypisierbaren H. in-
fluenzae reagieren mit rascher Bildung von Anti-
korpern gegen den homologen Stamm. Sie ge-
langen durch Transsudation aus dem Serum ins
Mittelohr und schiitzen wenig vor heterologen H.
influenzae-Stimmen. Zweitepisoden von AOME
mit (heterologen) H. influenzae sind moglich.
»Otitis-prone-Kinder“ bilden gegen H. influenzae
kleinere Antikdrpertiter als nicht zu Otitiden nei-
gende.

® Uber die Immunantwort gegen M. catarrhalis ist
wenig bekannt. Proteine der dufleren Membran
scheinen die relevanten Antigene zu sein. Schiit-
zende Antikdrper werden eher lokal im Mittelohr
als systemisch gebildet.

Virale IOA tragen als wichtigste Faktoren zu Tuben-
dysfunktion und Entstehung von AOME bei. Bis zu
75% der IOA bedingen eine Tubendysfunktion mit
negativem Druck und Ansammlung von Fliissigkeit
im Mittelohr. Viren schidigen die Mukosa, begiin-
stigen die Kolonisierung mit Bakterien, stimulieren
Sekretionen und verlingern die Dauer von Symp-
tomen: gemischt viral-bakterielle AOME haben in
51%, rein bakterielle nur in 35% einen prolongierten
Verlauf. Viren steigern durch Induktion von Hista-
min, Adhdsionsmolekiilen und proinflammatorischen
Zytokinen in der Mittelohrfliissigkeit die Entziin-

dung. Ein weiterer wichtiger pathogenetischer Me-
chanismus ist die mechanische Verlegung der Eusta-
chi-Réhre. Er spielt besonders bei orotracheal intu-
bierten oder nasogastrisch sondierten Patienten eine
Rolle. Otitis media nach nasotrachealer Intubation
ist haufig und abhéngig von dessen Dauer (bis 63 %
nach 7 Tagen). Es handelt sich um eine Mischung von
AOME und TMK. Hiufigste Erreger sind Pseudomo-
nas, Klebsiella und Enterobacter spp. oder Staphylo-
kokken.

Der TMK tritt bei IOA, nasaler Allergie und hiu-
fig nach der symptomatischen Phase der AOME auf.
Ob Ventilationsstérung oder Entziindungsmediato-
ren verantwortlich sind, bleibt unklar. Im Gegensatz
zur AOME besteht der TMK meist {iber mehrere
Monate. Bei einem Drittel der Mittelohrergiisse bei
CTMK finden sich pathogene Keime.

Die Pathogenese der CEOM, einem chronischen
Stadium der AOME mit bleibender Perforation, ist
unklar.

Klinik

B AOME. Viele Symptome und Zeichen kénnen
auch zu einem unspezifischen IOA passen. Daher
wird die AOME einerseits haufig nicht erkannt und
anderseits zu hiufig diagnostiziert. Ihre klinischen
Charakteristika sind in Tabelle 8.5 aufgefiihrt. Otal-
gie (bei 68% der Patienten) und Otorrhée sind am
hilfreichsten zur Lokalisation der Erkrankung. Bei
jiingeren Kindern dufert sich die Otalgie hiufig in
Schreien oder Unruhe. Bei Sduglingen verlduft die
Otitis media in bis zu 50% der Fille asymptoma-
tisch. In <10% perforiert das Tympanon spontan.
Otorrhoe folgt und der Patient erfihrt plétzliche
Linderung der Schmerzen.

Otoskopie. Untersuchung beider Ohren ist notwendig,
da 50% der Fille sich bilateral abspielen. Der Gehér-
gang sollte frei von Zerumen sein, damit das ganze
Trommelfell eingesehen werden kann. Dieses ist nor-
malerweise perlmutterfarben bis weif}, diinn und be-
weglich. Die Umrisse von Malleus und Umbo sind zu
erkennen. Bei AOME wird das Trommelfell entdiffe-
renziert: entfirbt, verdickt und matt (Ubersicht 8.5).
Seine Farbe ist rotlich oder gelb. Vorwélbung der
Membran ist charakteristisch, der Lichtreflex aber-
rierend oder fehlend. Selten sind Bullae an der Ober-
flache sichtbar. Sie sind nicht pathognomonisch fiir
Mykoplasmen. Eine Perforation ist diagnostisch hin-
weisend auf eine bakterielle AOME.

Trommelfellbeweglichkeit. Sie ist vermindert bei Mittel-
ohrergufi. Die geeignete Methode fiir die visuelle Be-
urteilung ist die pneumatische Otoskopie.
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Ubersicht 8.5. Klinische Manifestationen der akuten
Otitis media mit Erguf3 (AOME)

@ Symptome:
- Ohrenschmerzen
- Sich-ans-Ohr-greifen
- Weinen/Reizbarkeit
- Schlafstérung
| - Koryza
‘ - Fieber
- Otorrhoe
® Tympanon:
- Rot oder gelblich
- Vorwolbung
- Verdickung
— Aberrierender Lichtreflex
- Entdifferenzierung
- Perforation mit Drainage
- Verminderte Beweglichkeit bei
; pneumatischer Otoskopie
@ Tympanogramm:
| - Verminderte Compliance

B TMK und CTMK. Sie werden hiufig wegen fehlen-
den Symptome verzogert diagnostiziert. Horvermin-
derung ist ein wichtiges, zu Abklirung veranlassen-
des Leitsymptom.

Otoskopie. Das Trommelfell ist diinn und wenig ent-
farbt, vorgewdlbt oder retrahiert (chronischer Pro-
zel) und immer vermindert beweglich. Der obligate
Erguf ist meist als bernsteinfarbene Fliissigkeit, evtl.
mit Luft-Fliissigkeit-Spiegel oder Luftblasen erkenn-
bar. Aufgrund der Viskositét des Ergusses (meist erst
nach Parazentese feststellbar) unterscheidet man
einen serdsen von einem mukosen Erguflityp (»glue
ear®).

B CEOM. Daraufhin deutet ein asymptomatischer
Ohrfluf ohne kiirzlich durchgemachte AOME. Er
kann intermittierend sein. Eitrige Otorrhde kenn-
zeichnet eine aktive Infektion, wihrend fehlende
Otorrhoe einen Ruhezustand darstellt. Schalleitungs-
schwerhorigkeit liegt hiufig vor.

Otoskopie. Es findet sich immer eine Trommelfell-
perforation. Liegt sie zentral, spricht man von Otitis
media chronica simplex, ist sie randstdndig kann ein
Cholesteatom entstehen.

Diagnose

Die Diagnose griindet auf Anamnese und Otoskopie.
Die pneumatische Otoskopie erlaubt die Beurteilung

der Trommelfellbeweglichkeit. Der Stellenwert der
Typanometrie ist kontrovers. Eine flache Kurve (Typ
B) zeigt meist einen Mittelohrergufl an. Sensitivitdt
und Spezifitdt variieren aber zwischen 50 und 90%.
Typanometrie ist fiir Diagnose und Verlaufsbeurtei-
lung des TMK hilfreich. Die akustische Reflektome-
trie ist einfacher in der Handhabung.

Der natiirliche Verlauf der AOME ist je nach ur-
sdchlichem Pathogen verschieden. Die durch S. pneu-
moniae verursachte ist hidufiger durch hoheres
Fieber charakterisiert als solche durch H. influenzae,
M. catarrhalis oder andere Pathogene. Spontanhei-
lung erfolgt in der Minderzahl der Fille durch S.
pneumoniae oder S. pyogenes, jedoch in der Mehr-
zahl der Fille durch H. influenzae oder M. catarrha-
lis. Gleichzeitige Konjunktivitis deutet auf Infektion
mit nicht typisierbarem H. influenzae hin (Konjunk-
tivitis-Otitis-media-Syndrom).

Routinelaboruntersuchungen (Blutbild, C-reakti-
ves Protein und BSG) helfen weder bei der Diagnose
der AOME noch bei der Unterscheidung bakterieller
Atiologien. Blutkulturen sind in <1% der Fille posi-
tiv. Nur die Parazentese, gefolgt von mikrobiologi-
scher Untersuchung des Mittelohrergusses, erlaubt
die zuverlassige Ermittlung der Atiologie von AOM
und AOME. Der Eingriff wird zur Minderung heftig-
ster Schmerzen, zur Identifikation der Pathogene bei
Neugeborenen, bei immunsupprimierten Individuen
oder fehlender Besserung auf Antibiotika und als
Teil der Therapie bei akuter Mastoiditis angewendet.
Im Vergleich zur Kultur des Mittelohrergusses ist die
Kultur von Nasopharyngealsekret weniger aussage-
kriftig. Sensitivitdt und Spezifitdt beziiglich Mittel-
ohrpathogene betragen 85% bzw. 52%. Jedoch kor-
reliert das Fehlen eines Organismus in den Kulturen
mit dem Fehlen im Mittelohr in iiber 96 % der Fille.
Die Anwendung der Polymerase-Kettenreaktion zur
Identifikation von Erregern im Erguf ist zu wenig
evaluiert.

Eine Horpriifung mittels Reintonaudiogramm ist
bei Kindern ab 3-4 Jahren ohne gréfieren Zeitauf-
wand mdoglich. Bei Kleinkindern kann die Messung
der ,otoakustischen Emissionen“ auch in Sedation
durchgefiihrt werden. Es lassen sich Hérminderun-
gen > 30 dB objektivieren.

Therapie

Seit Einfiihrung der Antibiotika sind schwere Kom-
plikationen wie Mastoiditis, Hirnabszef}, Sinusve-
nenthrombose, Fazialisparese, otogene Meningitis
und Labyrinthitis seltener. Dies und die Ergebnisse
mehrerer Studien stiitzen die grofiziigige Verord-
nung von Antibiotika, auch wenn ihre Notwendigkeit
wegen der Naturgeschichte, Kosten und Nebenwir-
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Abb.8.6. Therapie der
akuten Otitis media.
HR ,high resolution®

topische Rhinologika nur bei Rhinitis

Standardtherapie

Analgetika wahrend 2-4 Tagen
Antibiotika wéhrend 5-7 Tagen

Therapieversager
(nach 2-4 Tagen)

Antibiotikumwechsel
evtl. Parazentese

Persistierender ErguB
(nach 2 Wochen)

Zuwarten
evtl. “Pollizieren”

Komplikationen
(z.B. Mastoiditis)

HR-Computertomogramm
evtl. Mastoidektomie

kungen, Allergie, Unterdriickung der Inmunantwort
und Auftauchen resistenter Bakterien angezweifelt
wird.

AOME. Die Abb. 8.6 gibt ein Fluldiagramm zur
Therapie der AOME wieder. Die hiufige Spontan-
heilung ohne Antibiotika (etwa 50%) sollte bedacht
werden: Besserung der Schmerzen und Entfieberung
innerhalb von 3 Tagen in 60-92%, Verschwinden al-
ler Symptome innerhalb von 7-10 Tagen in 68-87 %,
Auflésung des Ergusses innerhalb von 30 Tagen in
48-659%. Rezidive werden in der gleichen Periode in
20-28% und schwere Komplikationen bei <0,5%
der unbehandelten Kinder beobachtet. Die An-
wendung von Antibiotika begriindet sich durch die
Resultate einer kiirzlichen Metaanalyse von 33 Stu-
dien: nach 14 Tagen waren 81% der mit Placebo und
95% der mit Antibiotika behandelten Patienten ge-
heilt. Die Therapie half 14% der Kinder, die Infektion
zu iberwinden. Sofortige Antibiotikagaben sind
aber nicht obligat, da sie Schmerzen nicht ver-
mindern. Hingegen sind Analgetika zu verschreiben.
Abschwellende Nasentropfen sollen nur zur Thera-
pie einer gleichzeitigen Rhinitis oder Rhinosinusitis
abgegeben werden. Auf die Mittelohrentziindung
selbst haben Nasentropfen oder Antihistaminika kei-
ne Wirkung. Beobachtung der Patienten iiber 2-4
Tage erlaubt das Erkennen der wegen fortschreiten-
den Symptome antibiotikabediirftigen Kinder (kein
Nachlassen der Otalgie innerhalb von 2 Tagen oder
Perforation des Trommelfells mit Entleerung eitri-
gen Sekrets).

Die fiir die Therapie der AOME gebriuchlichen
Antibiotika finden sich in Tabelle 8.7. Aufgrund
von Wirkungsspektrum und Pharmakokinetik gel-
ten Aminopenicilline und Cephalosporine der
zweiten Generation als Therapie erster Wahl. Oral
verabreichtes Amoxicillin wird wegen seiner iber
20 Jahre erwiesenen Effizienz und wenig un-
erwiinschter Wirkungen von vielen Klinikern vor-
gezogen. Bei anamnestisch unklarer Penicillinal-
lergie ist die Gabe eines Cephalosporins wegen
der kleinen Rate an Kreuzallergien (ca. 6%) ver-
tretbar. Als Alternativen bieten sich Makrolide und

Tabelle 8.7. Gebrduchliche Antibiotika zur Therapie der
akuten Otitis media, der rezidivierenden Otitis media und
des Tubenmittelohrkatarrhs

Therapie Medikament und Dosierung

Akute Otitis media
Amoxicillin, bei
Resistenz
Amoxiclavulat

40 mg/kg KG/Tag in 3 Gaben
fiir 5-7 Tage
Cefuroxim-Axetil 30-40 mg/kg KG/Tag in
2 Gaben fiir 5-7 Tage

Cefaclor 40 mg/kg KG/Tag in

2 -3 Gaben fiir 5-7 Tage
Erythromycin- 40 mg Erythromycin und
Sulfisoxazol 150 mg Sulfisoxazol/kg KG/

Tag fiir 5-7 Tage

8 mg Trimethoprim und
40 mg Sulfamethoxazol/kg
KG/Tag in 2 Gaben fiir
5-7 Tage

Trimethoprim-
Sulfamethoxazol

Rezidivierende Otitis media

Amoxicillin 20 mg/kgKG/Tag in 1-2
Gaben fiir 3—-6 Monate
75 mg/kg KG/Tag in 1-2
Gaben fiir 3-6 Monate

Sulfisoxazol

Tubenmittelohrkatarrh

Antibiotikum Gleiche Dosierung wie fiir
akute Otitis media, aber fiir
14-21 Tage

Prednison oder 1 mg/kg KG/Tag in 2 Gaben

Prednisolon fiir 7 Tage

Cotrimoxazol an. Therapien iiber 5-7 Tage sind
geniigend.

Resistenzen gegen Amoxicillin wegen Bildung von
B-Laktamase werden bei 20-60% der Isolate von H.
influenzae und 75% der Isolate von M. catarrhalis
beobachtet. Die Rate wegen Mutation von penicillin-
bindenden Proteinen in der Zellwand resistenter S.
pneumoniae ist je nach geographischer Lage ver-
schieden. Erschreckend ist, da} 43% aller penicil-
linresistenten Isolate kombiniert resistent gegen
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Erythomycin und Cotrimoxazol sind. Die optimale
Therapie penicillinresistenter Pneumokokken ist
nicht bekannt. Obwohl die Mehrzahl der Kinder mit
AOME nach 3-4 Tagen Antibiotika sich rasch erholt,
bleiben 10-25% krank. Solche klinischen Versager
ergeben sich trotz addquater Antibiotikawahl. Den-
noch empfiehlt sich bei anhaltenden Symptomen
nach 2tigiger Therapie mit Amoxicillin der Wechsel
auf die p-Laktamase-festen Substanzen (Amoxicla-
vulanat oder Cephalosporine der 2. Generation) oder
bei deutlichen Symptomen eine Parazentese zur
Drainage des Eiters und zur Identifikation des Pa-
thogens. Viren im Mittelohr interferieren aus noch
ungeklirten Griinden mit der bakteriologischen
Antwort auf antibiotische Therapie.

Bei Heilung wird das Trommelfell diinner, der ei-
trige Mittelohrerguf} seros oder mukoid. Er persi-
stiert nach einem Monat bei 40%, nach 2 Monaten
bei 20% und nach 3 Monaten bei 10% der Kinder.
Bei jiingeren Kindern ist die Rate der Persistenz
hoher als bei dlteren.

Rezidive von AOME innerhalb von 30 Tagen treten
bei 28-33 % der behandelten Kinder auf. Friihe Rezi-
dive hdufen sich in der kalten Jahreszeit und bei
Kindern mit vermehrten Episoden von AOME. Der
Ergufl kann den gleichen Keim wie bei der ersten
Episode enthalten oder steril sein (persistierende
Entziindungsreaktion). Hiufigster Erreger frither
Rezidive ist nicht typisierbarer H. influenzae.

B TMK. Antibiotika erhdhen die Heilungschance
um 14-23%.

Bei ,,Otitis-prone-Kindern“ sind primir Risikofak-
toren zu eliminieren und eine gezielte Allergieanam-
nese sowie eine allfillige Allergieabklirung vorzuneh-
men (Abb. 8.7). Da Pneumokokken den GrofSteil der
Pathogene ausmachen, ist die Impfung dagegen bei
Kindern > 2 Jahren erfolgreich. Fiir Kinder <2 Jahren
miissen fiir geniigende Immunantworten mit einem
Protein konjugierte Impfstoffe verwendet werden.
Impfungen gegen nichttypisierbare H. influenzae sind
in Vorbereitung. In den USA wird eine Chemoprophy-

Risikofaktoren erkennen

Allergiescreening

Konservativ Operativ
1. Ventilationsréhrchen
2. Adenotomie

3. evtl. kombiniert

* Pneumokokkenimpfung
(bei Kindern >2 Jahre)

e Chemoprophylaxe

Abb.8.7. Therapie der rezidivierenden akuten Otitis me-
dia und des Tubenmittelohrkatarrhs (vgl. Ubersicht 8.4)

laxe wihrend Herbst-, Winter- und Friihlingsmonaten
mit Amoxicillin (20 mg/ kgKG/Tag) empfohlen. Die
Hiufigkeit von AOME reduziert sich pro Behand-
lungsmonat um 11%. Dennoch auftretende AOME
sollen mit Amoxiclavulanat oder Cephalosporin der
2. Generation behandelt werden.

Fithren die erwdhnten Mafinahmen nicht zum
Erfolg, ist die Einlage von Paukenréhrchen indiziert.
Sollten trotzdem wiederholt AOME auftreten, ist die
Indikation fiir die Adenotomie gegeben. Sie elimi-
niert den bakteriellen Fokus.

B CTMK. Da eine Persistenz des Mittelohrergusses
tiber 3 Monate das Horvermdgen einschrankt (Schall-
leitungsschwerhorigkeit) und dies die sprachliche
und kognitive Entwicklung des Kindes behindert, ist
in dieser Situation die Durchfiihrung eines Hortests
indiziert (Abb. 8.8). Wenn bei der ersten Konsulta-
tion ein TMK eindeutig diagnostiziert wird und
anamnestisch ein beeintrichtigtes Horvermogen
vorliegt, empfiehlt sich eine Antibiotikatherapie wie
bei der AOME. Die Erfolgsrate betrdgt 14-23%. Ab-
schwellende Nasentropfen und Antihistaminika da-
gegen bringen keine Vorteile.

Kombination eines Antibiotikums mit Steroiden
hat teilweise innerhalb von 1-6 Monaten ein verbes-
sertes Ansprechen der CTMK als auf alleinige Anti-
biotika gezeigt. Wegen der Gefahren bei Varizellen
sollten Steroide nur mit duflerster Vorsicht eingesetzt
werden.

Nach der Erstuntersuchung sind Kontrollen nach
4, 8 und 12 Wochen zu empfehlen. Persistiert der
Erguf} trotz konservativer Therapie, ist eine Hor-
priifung notig. Liegt die Horschwelle fiir Luftleitung
bei mehr als 25 dB, ist eine chirurgische Therapie in-
diziert. Dies gilt auch, wenn bereits eine Sprachent-
wicklungsstérung oder Abnahme schulischer Lei-
stungen vorliegen. Es gibt 3 chirurgische Therapien:

® Einlage von Paukenrshrchen,
® mit oder ohne Adenotomie oder
® Adenotomie mit Parazentese.

Die Wahl der Therapie sollte individualisert werden.

B CEOM. Die Initialtherapie besteht in topischen
Antibiotika, die gegen die aus dem ausflieenden Se-
kret isolierten Erreger gerichtet sind. Bei hartnécki-
gen Fillen empfiehlt sich tigliche Ohrtoilette durch
Otologen. Parenterale Antibiotika gegen Pseudomo-
naden, andere gramnegative Bazillen oder resistente
S. aureus konnen notwendig sein.

Komplikationen

Komplikationen der AOME (Ubersicht 8.6) sind heu-
te selten. Thre Rate betrdgt <0,5%. Eine Perforation
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Abb.8.8. Therapie des
chronischen Tubenmittel-
ohrkatarrhs. TMK Tuben-
mittelohrkatarrh

evtl. Tympanogramm bei unklarer

Abkldrung

Audiogramm
Sprachliche Entwicklung?

Otoskopie

I

Antibiotika wahrend 2 Wochen
evtl. in Kombination mit Steroiden

Konservativ

(cave: Varizellen)
evtl. Pollizieren

Hérschwelle Giber 25 dB oder
Sprachentwicklungsstérung)

Chirurgisch
(falls TMK >3 Monate und

Ventilationsrohrchen

Adenotomie und
Ventilationsrohrchen

Adenotomie und
Parazentese

Ubersicht 8.6. Komplikationen der Otitis media

@ Mittelohr:
- Schalleitungsschwerhorigkeit
— Fazialisparese
- Schiddigung der Gehorknochelchen
- Trommelfellperforation
® Temporalknochen:
- Mastoiditis
- Petrositis
@ Innenohr:
- Labyrinthitis
- Schallempfindungsschwerhérigkeit
@ Intrakraniell:
- Hirnabszef3
Epiduralabszef}
Lateralsinusthrombose
Meningitis
Otitischer Hydrozephalus
Subduralabszef§

des Trommelfells heilt oft innerhalb von 2 Wochen.
Chirurgische Revision ist bei lang dauernder Perfora-
tion oder CEOM erforderlich. Horverlust ist meist
transient. Gefiirchtet sind Mastoiditis, Fazialisparese,
Thrombose des lateralen Venensinus sowie Meningitis.

Mogliche Folgen der Otitis media sind in Uber-
sicht 8.7 wiedergegeben. Im Gegensatz zur AOME
konnen CTMK und CEOM bei ungeniigender The-
rapie bleibende Schiden im Mittelohr und dadurch
mitunter Stérungen in der Sprachentwicklung ver-
ursachen.

Ubersicht 8.7. Folgezustinde der Otitis media

® Trommelfell:
- Cholesteatom
- Atrophie
Perforation
Atrophe Narbe
Myringosklerose
@ Mittel- und Innenohr:
- Adhisive Otitis
- Atelektase
- Schalleitungsstérung
- Schlechtere Schulleistungen
- Verzogerte Sprachentwicklung
- Schallempfindungsschwerhorigkeit
- Gehorknochelchenschaden

Prophylaxe

Erster Schritt zur Verhiitung rezidivierender AOME
ist die Modifikation von Risikofaktoren (Uber-
sicht 8.4). Erst danach erscheinen medizinische
Interventionen sinnvoll. Prophylaxe mit Amoxicillin
oder Sulfisoxazol (halbe Tagesdosis in einer Gabe
vor dem Schlafengehen) im Winter und Friihling hat
sich bewdhrt. Parazentese und Einlage von Pauken-
rohrchen sollten erst nach einem Versuch antibioti-
scher Prophylaxe erwogen werden. Das Management
sollte individuell angepafit werden. Passive Immuni-
sierung mit Hyperimmunglobulin hat einen gewis-
sen Erfolg gezeigt. Grofle Erwartung wird in bald er-
hiltliche Konjugatimpfstoffe gegen Pneumokokken
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gesetzt. Aktive Impfungen gegen respiratorische Vi-
ren diirften noch wirksamer sein.

8.1.4
Otitis externa

Sie ist eine Infektion des Gehdrganges. Aufgrund der
Ausdehnung unterscheidet man eine Otitis externa
circumscripta von einer Otitis externa diffusa.

Atiologie

Der Gehorgang ist kolonisiert mit apathogenen Kei-
men wie koagulasenegativen Staphylokokken, Cory-
nebakterien und Mikrokokken kolonisiert. Bei erh6h-
ter Feuchtigkeit wechselt die Mikroflora zugunsten
gramnegativer Bakterien. Pseudomonas aeruginosa
ist fiir >50% der Infekte des Gehorganges verant-
wortlich. Weniger hiufig sind Escherichia, Proteus
spp., Enterobacter und Klebsiella. Staphylococcus
aureus oder S. pyogenes konnen bei Furunkel oder
Zellulitis nachgewiesen werden. Pilze (am haufigsten
Aspergillus spp.) werden in <10% der Fille als Ursa-
che identifiziert.

Epidemiologie

Die im Sommer gehdufte Otitis externa ist mit
Schwimmen und Wasserexposition assoziiert.

Atiopathogenese

Verschiedene Risikofaktoren tragen zur Entstehung
der Otitis externa bei:

® Schwimmen,

@ Trauma, z.B. ausgedehntes Sdubern,

® Dermatosen, z.B. Ekzem,

@ chronisch eitrige Otitis media,

@ Tragen einer Horhilfe,

@ Beeintrichtigung des Immunsystems, z.B. Diabe-
tes mellitus und mukokutane Kandidose,

@ Neoplasie, z.B. Histiocytosis X.

Gramnegative Bazillen vermehren sich im feuch-
ten Milieu und dringen in die oberflichlichen
Schichten des Gehorgangs ein. Mazeration oder
Verletzung des Epithels erlauben Pathogenen, in
tiefere Gewebsschichten einzudringen. Entziindung
und Schwellung verursachen Schmerzen. Es entsteht
Exsudat mit Zelldebris, Entziindungszellen und
iiberwuchernden Bakterien. Die Atiopathogenese
der Otitis externa bei CEOM ist analog. Wegbereiter
ist die Schadigung des Epithels durch Mittelohrse-
kret.

Klinik

Die Kardinalsymptome sind Otalgie und Ohrfluf.
Schmerzen durch Druck auf Tragus oder Ziehen an
der Ohrmuschel sind typisch. Der Gehoérgang zeigt
ein ausgeprigtes Odem. Die maligne Otitis externa
ist die bei onkologischen, neutropenischen, immun-
supprimierten oder untererndhrten Patienten be-
obachtete Extremvariante. Sie kann anliegendes Ge-
webe wie Knochen, Fazialisnerven oder Parotis in
Mitleidenschaft ziehen.

Diagnose

Die Diagnose wird aufgrund von Anamnese, Klinik
und Befund gestellt.

Differentialdiagnose

Es muf} an Malignome, Histiozytose, Wegener-Gra-
nulomatose oder Invasion von Pilzen gedacht wer-
den.

Therapie

Im Vordergrund stehen Reinigung des Gehorgangs
und topische Antibiotika. Dafiir eignet sich eine
Mischung aus Polymyxin, Neosporin und Hydrocor-
tison. Maligne Otitis externa erfordert aggressive
Therapie mit Debridement und oft parenteralen An-
tibiotikagaben.

Prophylaxe

Am wichtigsten sind Vermeidung der Reinigung des
Gehorgangs mit Wattestidbchen, spitzen oder schar-
fen Gegenstinden und die Anwendung von Ohr-
pfropfen beim Schwimmen.

8.1.5
Mastoiditis

Die akute Mastoiditis stellt eine Komplikation der
AOM dar.
Atiologie
Die oft vorangegangene antibiotische Therapie ver-

hindert die Identifikation ursédchlicher Erreger. Im Ge-
gensatz zur AOM (hdufigste Erreger: S. pneumoniae,
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H. influenzae und M. catarrhalis) prddominieren bei
der akuten Mastoiditis S. pneumoniae, S. pyogenes
und S. aureus. Haupterreger der chronischen Sinusi-
tis sind P. aeruginosa, gramnegative Enterobazillen
und S. aureus. Mehrere Keime konnen gleichzeitig
beteiligt sein. Anaerobier sind selten urséchlich.

Epidemiologie

Vor der Antibiotikaédra wurden rund 20 % der akuten
Otitiden durch Mastoiditis kompliziert. Seit Ein-
fithrung von Antibiotika betrédgt die Rate an Mastoi-
ditis nach Otitis weniger als 0,1%.

Atiopathogenese

Anatomische Beziehungen und Physiologie von Eu-
stachi-Rohre, Mittelohr und Mastoid (Abb. 8.9) stel-
len die Grundlage fiir Symptome und Komplikatio-
nen der Mastoiditis dar. Bei Geburt bestehen die
pneumatisierten Riume nur aus einer einzelnen Zel-
le, die mit dem Mittelohr durch den engen Kanal
Aditus ad antrum verbunden ist. Mit dem Alter
nimmt die Pneumatisation des Mastoids zu. Es ent-
steht eine Reihe miteinander verbundener und mit
modifiziertem respiratorischem Epithel ausgekleide-
ter Luftzellen.

Tritt eine AOM auf, breitet sich die Entziindung
der Schleimhaut des Mittelohrs oft auf jene des Ma-
stoids aus. Mit Abheilen der AOM normalisiert sich
die Funktion der Eustachi-Réhre und die Schleim-
haut in Mittelohr und Mastoid erholt sich. In Aus-
nahmefillen persistiert die Entziindung in Mittelohr
und Mastoid. In dessen Hohlrdumen sammelt sich
serdses und eitriges Sekret an. Erhohter Lokaldruck
und Proteolyse zerstdren die Septen zwischen den
Luftzellen. Bildung von Abszelhohlen oder Durch-
bruch der Infektion in benachbarte Strukturen kén-

Aditus
ad

antrum

Mittelohr Antrum

Tuba
Eustachii

Mastoid

Abb.8.9. Schematische Darstellung der anatomischen Be-
ziehung zwischen Mittelohr und Mastoid

nen folgen. Die Richtung der Ausbreitung der Ent-
ziindung bestimmt Manifestation und Komplika-
tionen der Mastoiditis (Ubersicht 8.8). Durch den
Aditus ad antrum tretender Eiter flie8t ins Mittelohr,
entleert sich via Eustachi-R6hre und fiihrt zur Ab-
heilung oder gelangt nach Perforation des Trommel-
fells in den dufleren Gehorgang. Erodiert der Eiter
den lateralen Kortex des Mastoids, ergibt sich ein
subperiostaler Abszefl mit Schwellung oder Fluktua-
tion des oberen Teils der Ohrmuschel beim Klein-
kind oder hinter dem unteren Teil des Ohrldppchens
iiber dem Mastoid beim idlteren Kind. Bei Klein-
kindern kann sich typischerweise der Abszefl vorne
bilden und den Jochbogen befallen. Selten bricht der
Prozefl am medialen Teil der Mastoidspitze durch
und bedingt einen tiefen, sich vom Ansatz des
M. sternocleidomastoideus entlang der digastri-
schen Muskeln fortschreitenden Abszef§ (Bezold-
Abszef). Bei Ausbreitung des Eiters Richtung Felsen-
bein kann eine Petrositis und in Richtung des
Okzipitalknochens eine Osteomyelitis der Calvaria
(Citelli-Abszefl) entstehen. Eiter kann sich auch
Richtung Labyrinth und N. facialis ausbreiten oder
gegen den inneren Kortex durchbrechen und Menin-
gitis, einen epiduralen oder subduralen Abszef,
Abszesse des Temporallappens und des Kleinhirns
sowie Thrombose der vendsen Sinus verursachen.
Die chronische Mastoiditis entsteht meist aus ei-
ner CEOM und selten nach nicht addquater Therapie
einer akuten Mastoiditis. Das Syndrom zeichnet sich
aus durch eine iiber 6 Wochen anhaltende schmerz-
lose Otorrhde durch ein nicht intaktes Trommelfell
(Perforation oder Réhrchen), die nicht auf bei AOM
verschriebene Antibiotika anspricht (Tabelle 8.7).
Das nicht intakte Trommelfell erlaubt den Eintritt
von den dufleren Gehodrgang kolonisierenden Bakte-
rien ins Mittelohr und schliefilich ins Mastoid. Sie
verursachen geringe Entziindung mit wenig Schmer-
zen und kein Fieber. Dennoch konnen chronische

Ubersicht 8.8, Komplikationen der Mastoiditis

® Extrakraniell:

— Subperiostaler Abszef3

- Bezold-Abszefl
Fazialisparese
Osteomyelitis
Schwerhorigkeit
| - Labyrinthitis
® Intrakraniell:

- Meningitis

- Temporallappen oder Kleinhirnabszef}
Epidurales Empyem
Subdurales Empyem
Sinusvenenthrombose

|
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Osteitis des Mastoids sowie Horverlust, Cholestea-
tom, Fazialisparese, Meningitis und Hirnabszef3 ent-
stehen.

Klinik

Das Alter des Patienten und das Stadium der Osteitis
(mit oder ohne subperiostalen Abszef}) bestimmen
die Klinik. Die unkomplizierte Mastoiditis mani-
festiert sich beim Kind unter 2 Jahren mit Fieber,
Otalgie (haufig als Reizbarkeit erkennbar), retroauri-
kuldren Schmerzen, Schwellung, R6tung und nach
unten und lateral abstehende Ohrmuschel (Abb.
8.10). Fast immer besteht Otorrhée oder Vorwdlbung
des matten und unbeweglichen Trommelfells. Zu-
sdtzlich kann die posterosuperiore Wand des dufle-
ren Gehorgangs vorfallen. Manchmal kann die In-
fektion im Mittelohr bereits abgeheilt sein, wahrend
im Mastoid wegen fehlender Entleerung bei Ob-
struktion des als Flaschenhals wirkenden Aditus ad
antrum die Eiterung fortschreitet. Bei Kindern iiber
2 Jahre weicht die Ohrmuschel nach oben und lateral
ab, da sich der entziindliche Prozef! hiufig iiber dem
Processus mastoideus konzentriert. Hat sich ein sub-
periostaler Abszef3 gebildet, findet sich - unabhéngig

Abb.8.10. Abstehendes Ohr bei einem Patienten mit Ma-
stoiditis

vom Alter des Patienten - eine fluktuierende, gerte-
te Schwellung iiber dem Mastoid.

Die sog. ,maskierte Mastoiditis“ kann beim Pa-
tienten mit persistierendem Mittelohrerguf oder re-
zidivierenden Episoden von AOM ohne geniigende
antibiotische Therapie auftreten. Die Klinik besteht
in Fieber, Otalgie, abnormes Trommelfell mit extra-
oder intrakraniellen Komplikationen, jedoch oft
ohne klassische Zeichen der AOM oder Mastoiditis.

Diagnose

Die Diagnose akute Mastoiditis kann meist klinisch
gestellt werden (Ubersicht 8.9 und Abb. 8.10). Ront-
genaufnahmen konnen normal sein oder wolkige
Verschattung des Mastoids aufzeigen. Diese ist dia-
gnostisch nicht beweisend, da sie auch bei 50% der
unkomplizierten AOM beobachtet wird. Auflésung
der diinnen Knochensepten hingegen ist beweisend,
wird jedoch nur bei der Minderheit der Patienten be-
obachtet. Die CT ist besonders zur Erkennung der
Ausbreitung der Mastoiditis oder der ,maskierten
Mastoiditis“ hilfreich. Zeichen der Mastoiditis sind
verschwommen erscheinende oder aufgeléste Ma-
stoidrinder sowie Verlust oder Verminderung scharf
gezeichneter, die Mastoidzellen definierender Kno-
chensepten (Abb. 8.11). Lytische Lisionen des Tem-
poralknochens und Weichteilabszesse konnen manch-
mal gesehen werden. Da die radiologische Erfassung
von Knochenprozessen bei Demineralisierung bei
30-50% der Fille moglich ist, mufl im Zweifel eine
Knochenszintigraphie erwogen werden. Bei Verdacht
auf vaskuldre Komplikationen sind CT mit Kontrast
oder MRT mit Gadolinium empfohlen. Proben zur
mikrobiologischen Untersuchung sollten bei in-
taktem Trommelfell durch Parazentese sowie bei
liegenden Paukenrohrchen oder Perforation durch
bestehende Offnungen nach sorgfiltiger Sterilisation
gewonnen werden. Lumbalpunktion ist nur bei
Meningitis indiziert. Blutkulturen bleiben meist ste-
ril. Der Abszef} sollte perkutan aspiriert werden,
wenn nicht unmittelbar eine Operation vorgesehen
ist. Gewonnene Proben sollten aerob und anaerob
kultiviert werden.

Ubersicht 8.9. Diagnose der akuten Mastoiditis

® Fieber, Otalgie, retroaurikulire Schwellung

und Rétung

- Alteres Kind: Ohrmuschel nach oben und
auflen

- Kleinkind: Ohrmuschel nach unten und
aufien

® Trommelfell normal oder wie bei Otitis media
® CT oder MRT nach Bedarf
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Abb.8.11. CT eines 6jahrigen Patienten mit rechtsseitiger
Mastoiditis

Die Diagnose der chronischen Mastoiditis beruht
auf der typischerweise schmerzlosen, auf konventio-
nelle Antibiotika sich nicht bessernde Otorrhoe.

Differentialdiagnose

Eine Entziindung eines retroaurikuliren Lymph-
knotens kann eine akute Mastoiditis vortduschen.
Differentialdiagnostisch muf} die Otitis externa mit
Otorrhoe zur chronischen Mastoiditis abgegrenzt
werden. Dabei ist der Tragus druckschmerzhaft und
das Trommelfell intakt und differenziert. Otosko-
pisch konnen Proben fiir die mikrobiologische und
evtl. histologische Untersuchung (Ausschlufl von
Rhabdomyosarkom oder Neuroblastom) gewonnen
werden.

Therapie

Die Behandlung unkomplizierter Félle und bei Vor-
liegen von Fazialisparese als einziger Komplikation
erfolgt mit intravendsen Antibiotikagaben und Para-
zentese mit Einlage von Paukenréhrchen. Wenn in-
nerhalb von 48 h keine Besserung der systemischen
und lokalen Symptome und Zeichen eintritt, ist die
Mastoidektomie indiziert. Einfache Mastoidektomie
zusammen mit Antibiotika und Parazentese mit Ein-
lage von Réhrchen empfiehlt sich bei subperiostalem
Abszef3. Als initiale Antibiotika eignen sich Amoxi-
clavulanat (Amoxicillinanteil 100-150 mg/kg KG/Tag

in 3 Gaben) oder Cephalosporine wie Cefuroxim
(100-150 mg/kg KG/Tag in 3 Gaben). Bei Penicil-
linallergie kann auf Cephalosporine (Kreuzallergien
in 6%) oder Clindamycin (20-40 mg/kg KG/Tag in
3-4 Gaben) ausgewichen werden. Letzteres ist gegen
H. influenzae nicht optimal. Je nach Resultat der
mikrobiologischen Untersuchung muf die Therapie
modifiziert werden. Die intravendse Therapie sollte
mindestens 7-10 Tage oder bis zur eindeutigen kli-
nischen Besserung dauern und fiir 3 Wochen mittels
oraler Medikation fortgefiihrt werden.

Bei chronischer Mastoiditis bilden griindliche
tdgliche Ohrtoilette und topische Antibiotika den
Grundstein der Therapie. Suspensionen mit Poly-
myxin B, Neomycin oder Gentamicin sind mit einer
Ohrmeéche zu verwenden. Die Otorrhée verebbt in
der Regel nach wenigen Tagen. Schldgt die topische
Therapie fehl, sind intravendse Antibiotika indiziert.
Dafiir eignen sich gegen Pseudomonas wirksame
Penicilline mit oder ohne f-Laktamase-Hemmer (z.B.
Ticarcillin und Clavulansdure 240 mg/kg KG/Tag in
4 Gaben) oder Cephalosporine der 3. Generation wie
Ceftazidim (150 mg/kg KG/Tag in 3 Gaben). Die tig-
liche Ohrtoilette zum Debridement und zur Erfas-
sung der beendeten Otorrhée muf fortgefiihrt wer-
den. Da die Schleimhaut des Mittelohrs auch nach
Versiegen der Otorrhoe mit grofler Wahrscheinlich-
keit entziindet und ein Riickfall méglich ist, sollten
die intravenosen Antibiotikagaben noch fiir weitere
7 Tage beibehalten werden. Danach wird eine Pro-
phylaxe mit Amoxicillin oder Cotrimoxazol fiir meh-
rere Monate empfohlen. Wenn die Otorrhée trotz
parenteraler Antibiotikagaben persistiert oder in
Kiirze rezidiviert, muf eine Ohrmikroskopie durch-
gefiihrt werden. Der Befund liefert den Grundstein
fiir das weitere Vorgehen.

Erfahrungen mit oralem Ciprofloxacin bei Kin-
dern mit chronischer Mastoiditis sind limitjert. Da-
bei wurden rasche Resistenzentwicklung der Pseu-
domonaden und hiufige Riickfille festgestellt. Bei
Erwachsenen mit chronischer Mastoiditis hat sich
topisches Ciprofloxacin besser als systemisches be-
wihrt. Analoge Untersuchungen bei Kindern fehlen.

8.1.6
Sinusitis

Sie ist eine Infektion einzelner oder aller Nasen-
nebenhohlen (Pansinusitis).

Atiologie

Die wichtigsten bakteriellen Erreger sind in Tabel-
le 8.8 aufgefiihrt. Pneumokokken sind fiir 30-409%,
H. influenzae und M. catarrhalis fir je 20% der Fille
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Tabelle 8.8. Bakterielle Er-

reger der Sinusitis Bakterienspezies

S. pneumoniae
H. influenzae
M. catarrhalis
S. aureus
Anaerobier

Akut Subakut Chronisch
(10-29 Tage) (30-120 Tage) (> 120 Tage)
e ++ +

ot e F

+ ++ +

- - -

- - +

verantwortlich. Die beiden letzten Erreger kénnen -
Laktamase bilden und resistent auf Amoxicillin sein.
Weniger héufig sind Streptokokken der Gruppen A
und C, vergriinende Streptokokken, Eikenella corro-
dens und Peptostreptokokken. Respiratorische Viren
mit oder ohne Bakterien werden in 10% nachge-
wiesen. Thr Anteil wire grofer bei frither im Verlauf
vorgenommener Sinusaspiration. Einzig bei Sympto-
men seit mehreren Monaten oder schwerer Art wer-
den S. aureus und Anaerobier sowie H. influenzae
und vergriinende Streptokokken héufiger isoliert.

Epidemiologie

Rund 5-10% der IOA werden durch akute Sinusitis
kompliziert. Da Kinder pro Jahr 6-8 IOA erfahren,
ist sie ein hédufiges Problem. Zwischen 25 und 70%
der Kinder mit Inhalationsallergie oder Asthma zei-
gen eine Sinusitis.

Atiopathogenese

Die Nase auskleidendes respiratorisches Epithel geht
flielend in das der Paranasalsinus tiber. Hier produ-

Abb.8.12. Koronarschnitt
von Nase und Nasenneben-
hohlen

Sinus frontalis

ziertes Sekret wird mittels mukozilidrem Transport
durch die Sinusostien in die Nasenhohle befordert.
Die Kieferh6hle, vordere Ethmoidalzellen und Stirn-
hohlen drainieren in den mittleren Nasengang,
Sphenoidalsinus und hintere Ethmoidalzellen in den
oberen (Abb. 8.12). Die Entleerung der Paranasal-
sinus erfordert durchgangige Ostien, einen funktio-
nierenden mukozilidren Apparat und diinnfliissiges
Sekret. Seine Retention in den Paranasalsinus resul-
tiert aus Verlegung der Ostien, quantitativer und
qualitativer Abnahme der Zilienfunktion und Uber-
produktion oder Anderung seiner Viskositit. Bei den
meisten akuten Sinusitiden vermutet man eine se-
kundire bakterielle Infektion im Rahmen eines IOA.
Eine Virusinfektion beeintrichtigt die Mukosa der
Nase (Rhinitis) und angrenzender Sinus. Obwohl die
Entziindung oft spontan abheilt, verursacht eine
Mukositis die Obstruktion der Ostien, Dysfunktion
des mukozilidren Apparats und Anderung von
Quantitit und Qualitit des Sekrets. Das kleine Lu-
men der einzelnen Maxillar- und Ethmoidalsinus
drainierenden Ostien neigt dazu bei IOA verschlos-
sen zu werden. Danach steigt der Druck in den Sinus
an. Die metabolisch aktive Mukosa resorbiert rasch

Ethmoidalzellen

Osteomeataler
Komplex

Mittlere
Nasenmuschel

Untere Nasenmuschel
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Ubersicht 8.10. Risikofaktoren fiir die Obstruktion der
Sinusostien

@ Schwellung der Mukosa:
[ - Systemerkrankung
viraler Atemwegsinfekt
allergische Entziindung
— zystische Fibrose
Immundefekt
Ziliendyskinesie
- Lokale Stérung
- Gesichtstrauma
- Schwimmen, Tauchen
- medikamentdse Rhinitis
@ Mechanische Behinderung:
- Choanalatresie
Septumdeviation
Nasenpolypen
Fremdkorper
Tumor
- Ethmoidbullae

I

den Sauerstoff der Luft im Sinus (Reduktion von O,
und Anstieg des CO,). Dadurch entsteht ein gegen-
tiber dem normalen atmosphirischen Druck der
Nase negativer Druck. Es folgt die Aspiration von mit
Bakterien beladenem Mukus aus Nase und Naso-
pharynx in die vermutlich sterilen Sinushéhlen.
Niesen, Schnieben und Schneuzen begiinstigen
durch Anderung des intrasinusoidalen Drucks die
bakterielle Kontamination der Paransalsinus. Kon-
taminierende Bakterien werden in der Regel vom
mukozilidren Apparat herausbefordert. Ist die Zilien-
funktion behindert und sind die Ostien verlegt,
vermehren sich die Bakterien und induzieren eine
Entziindungsreaktion. Die Verlegung der Ostien be-
glinstigende Faktoren lassen sich einteilen in Mu-
kosa anschwellende (als Folge systemischer oder lo-
kaler Erkrankungen) und mechanisch obstruierende
(Ubersicht 8.10).

Klinik

Unkomplizierte IOA dauern 5-7 Tage. Schwere oder
mehr als 10 Tage dauernde Symptome ohne Tendenz
zur Besserung deuten auf eine akute Sinusitis hin
(Ubersicht 8.11). Respiratorische Symptome sind am
haufigsten. Symptome tiber 30 Tage weisen auf eine
subakute oder chronische Sinusitis hin. Das Nasen-
sekret kann diinn oder dick, serds oder eitrig sein.
Der am Tage trockene oder produktive Husten ver-
starkt sich meist nachts. Oft besteht Foetor ex ore.
Gesichts- und Kopfschmerzen werden nur von élte-
ren Kindern zuverldssig berichtet. Indolente mor-

h (]he_rs_i-cht 8.11. Klinik der akuten Sinusitis

@ Persistierende Symptome:
- Nasale Sekretion und/oder Husten >10 Tage |
ohne Besserung '
® Schwere Symptome:
- Hohes Fieber (>39°C) und eitriges Nasen-
sekret >3 Tage.

gendliche Augenschwellungen sind méglich. Die
Kinder wirken nicht schwer krank und haben
leichtes Fieber. Seltener manifestiert sich die Sinusi-
tis als uniiblich schwer verlaufende IOA. Hohes Fie-
ber (=39,0°C) und eitrige Rhinorrhge fiir mehr als
3 Tage deuten auf eine sekundire bakterielle Infek-
tion.

Bei subakuter oder chronischer Sinusitis gesellen
sich haufig Halsschmerzen als Folge der Mund-
atmung bei nasaler Obstruktion hinzu. Rhinorrhée,
Kopfschmerzen und Fieber sind selten. Eiterstraflen
an der Rachenhinterwand, ger6tete oder blasse Na-
senmukosa und geringe Rachenentziindung kdnnen
vorliegen. Akute Otitis media mit oder ohne Erguf}
tritt oft auf.

Diagnose

B Bildgebende Verfahren. Konventionelle Rontgen-
aufnahmen (a.-p., seitlich und halbaxial okzipito-
mental) zeigen Verschattungen, Verdickung der
Mukosa (>4 mm) oder einen Luft-Fliissigkeits-Spie-
gel. Sie sind zwar nicht spezifisch fiir die akute
Sinusitis, bestitigen jedoch die Diagnose bei ver-
déchtiger Klinik. Bei chronischer Sinusitis wird eine
osteoblastische Reaktion in den betroffenen Sinus-
winden beobachtet. Sinusaufnahmen sind bei 88%
der Kinder unter 6 Jahren mit anhaltenden respirato-
rischen Symptomen abnorm und deshalb zur Be-
stitigung der Sinusitis bei Kindern in diesem Alter
nur bei schweren Symptomen geeignet. Bei Erwach-
senen mit I0A ohne bakterielle Komplikation wer-
den mittels CT in den Sinus hédufig Abnormititen
sichtbar. Daher sollte die CT nicht bei akuter Infek-
tion durchgefiihrt werden, da sonst pathologische
Befunde iiberinterpretiert werden. Sie spielen sich
bei rezidivierender oder chronischer Sinusitis oft am
osteomeatalen Komplex ab (s. Abb. 8.12), der am be-
sten mittels CT visualisiert wird. Die CT ist auf 3 In-
dikationen zu beschrinken:

@ Komplikationen einer Sinusitis (orbital oder zen-
tralnervos),

® mehrfache Rezidive und

® protrahierte oder auf Therapie refraktire Sym-
ptome.
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B Sinusaspiration. Die transnasale Aspiration des
Maxillarsinus kann in Lokalanésthesie oder Kurz-
narkose durch den geiibten HNO-Spezialisten ambu-
lant durchgefiihrt werden. Indikationen sind

® keine Besserung auf Antibiotika,

® schwere Gesichtsschmerzen,

® Orbita- oder intrakranielle Komplikationen und
@ Evaluation bei immunsupprimierten Kind.

Aspiriertes Material sollte nach Gram gefarbt sowie
quantitativ aerob und anaerob kultiviert werden. Ein
Keim pro Gesichtsfeld bei stirkster Vergrofierung
korreliert mit dem Wachstum von 10° Keimen/ml.
Nachweis von >10* Keimen/ml spricht fiir eine echte
Infektion.

Therapie

Eckpfeiler der Therapie sind Antibiotika (Tabel-
le 8.9). Bei unkomplizierter Sinusitis ist Amoxicillin
das Antibiotikum der Wahl. Die Spontanheilungsrate
betrigt 40%. Bei toxischen Zeichen oder unmégli-
cher oraler Medikamenteneinnahme muf3 die Thera-
pie intravends erfolgen. Substanzen mit breiterem
Spektrum sind indiziert, wenn auf Amoxicillin keine
Besserung eintritt, lokal epidemiologisch die Rate f3-
Laktamase bildender H. influenzae hoch ist, frontale
oder sphenoidale Sinusitis, komplizierte Ethmoiditis
oder Symptome iiber 30 Tage bestehen. Penicillinre-
sistente Pneumokokken sind ein zunehmendes Pro-
blem. Therapieoptionen sind Clindamycin, Chlor-
amphenicol und Rifampicin. Cephalosporine sind
nur bei moderater Resistenz zu verwenden. Die Wahl
der Antibiotika erfolgt aufgrund der Sensibilitits-
priifung.

Tabelle 8.9. Geeignete Substanzen zur Therapie der akuten
Sinusitis beim Kind

Dosierung Einzeldosen
Total mg/kg
KG/Tag
Amoxicillin 40 3
Amoxicillin und 40 und 10 3
Clavulansiure
Azithromycin 12 1
Clarithromycin 15 2
Cefaclor 40 5
Trimethoprim und 8 und 40 2

Sulfamethoxazol

Geeignete Antibiotika fithren zu promptem klini-
schem Ansprechen. Fieber - falls vorhanden —, Husten
und Rhinorrhée bessern sich innerhalb von 48h.
Bleibt die Besserung aus, empfiehlt sich wegen mogli-
cher p-Laktamasebildung oder Penicillinresistenz ein
Wechsel des Antibiotikums oder eine Sinusaspiration
zur bakteriologischen Diagnostik. Die Therapiedauer
kann bei raschem Ansprechen auf 10 Tage beschrénkt
werden, bei langsamem ist sie auf 7 Tage nach Be-
schwerdefreiheit auszudehnen. Adjuvante Antihista-
minika sowie abschwellende oder antiinflammatori-
sche Substanzen sind ungeniigend evaluiert. Da neben
rezidivierenden IOA auch Grunderkrankungen (Uber-
sicht 8.10) wiederholt Sinusitiden bedingen konnen,
sollte bei ihrem Auftreten die entsprechende Diagno-
stik erfolgen. Der Wert antimikrobieller Prophylaxe bei
rezidivierender Sinusitits wurde nicht untersucht.

Komplikationen

Die wichtigsten Komplikationen sind in Uber-
sicht 8.12 angefiihrt. Subperiostale Abszesse der Or-
bita und intrakranielle Abszesse sind die haufigsten.
Leitsymptome sind Lidschwellung, Proptose, behin-
derte Augenmotilitit und bei intrakranieller Aus-
breitung Hirndruck- oder Meningitiszeichen.

Chirurgische Therapie ist bei orbitalen oder zen-
tralnervosen Komplikationen nétig. Bleibt ein An-
sprechen auf eine maximale Antibiotikatherapie aus,
muf ein Eingriff wie nasoantrale Fensterung erwo-
gen werden. Die Erfolgsraten sind variabel. Rezidive
verlangen eine Infundibulotomie. Heute konzen-
triert sich die chirurgische Therapie auf den osteo-
meatalen Komplex, der Drainagezone der am héufig-
sten befallenen Sinus.

Ubersicht 8.12. Wichtigste Komplikationen der
Sinusitis
@ Orbitale:
- Entziindliches (préseptales) Lidédem
— Subperisotaler Abszef3
- Orbitazellulitis
- Orbitaabszef8
- Optikusneuritis
- Apex-orbitae-Syndrom
@ Intrakranielle:
- Epiduralabszef
Subduralempyem
Thrombose des Sinus cavernosus |
Meningitis
Hirnabszef}
® Frontale oder maxilldre Osteomyelitis
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8.1.7
Weitere akute Infektionen der oberen Atemwege

Sie werden nach ihrer Lokalisation eingeteilt. Die
Epiglottitis, Laryngotracheitis und Tracheitis sind
wegen moglicher Verlegung der Atemwege klinisch
am bedeutsamsten.

Atiologie

| Epiglottitis. Ursache sind meist bekapselte Bakte-
rien, allen voran H. influenzae Typ b. Nach Ein-
fithrung der Impfung gegen H. influenzae Typ b ist
die Epiglottitis aufler bei Impfgegnern oder bei den
seltenen Impfversagern fast verschwunden.

B Laryngotracheitis. Sie wird mehrheitlich durch Vi-
ren und selten durch M. pneumoniae verursacht. Un-
ter den Viren sind Parainfluenzavirus 1, 2 und 3 die
hiufigsten, gefolgt von Adeno-, Influenza-A- und -B-
Rhinoviren, RSV-, Coxsackie- und ECHO-Viren.

B Bakterielle Tracheitis. Sie kann Teil eines viralen
IOA oder bakterielle Komplikation einer viralen
Laryngotracheitis sein. Klinisch sind virale von bak-
teriellen Tracheitiden schwierig zu unterscheiden.
Immunsupprimierte Kinder kénnen Infekte an ver-
schiedenen extrathorakalen Atemwegen haben. Mog-
liche Erreger sind hier neben Viren und Bakterien
auch Pilze.

Epidemiologie

Die Epiglottitis zeigt ihre Hiufigkeitsspitze bei Kin-
dern zwischen 2 und 6 Jahren und im Winter, die
Laryngotracheitis hingegen bei Knaben im Alter von
6 Monaten bis 3 Jahren und im Spétherbst bis -friih-
ling. Die bakterielle Tracheitis kann zu jeder Jahres-
zeit auftreten, widerspiegelt meist aber die Epide-
miologie der viralen Laryngotracheitis.

Atiopathogenese

B Epiglottitis. Ein viraler Infekt kann dem bakteriel-
len vorausgehen. Ein rasch entstehendes Odem su-
praglottischer Strukturen verschliefit die Atemwege.
Die Infektion breitet sich selten auf die paraglot-
tischen Rdume aus. In >90% der Fille besteht eine
transiente Bakteridmie. Der seltene Kreislaufkollaps
kommt durch Hypoxie und Dehydratation zustande.
Rund 25% der Patienten erfahren wegen dem nega-
tiven intrathorakalen Druck bei Obstruktion der
extrathorakalen Atemwege ein Lungenddem.

M Virale Laryngotracheitis. Die Infektion breitet sich
meist vom Nasopharynx in den Larynx, die Trachea
und kleine Atemwege aus. Die Stimmbénder sind oft
Odematos verdickt und wenig beweglich. Das Lumen
der Trachea wird durch Odem, entziindliche Zellen
und abgeschilfertes Epithel verlegt. Atelektase, Hy-
poxie, Hyperkapnie und Lungenédem konnen fol-
gen. Insuffizienter Gasaustausch kann Angst und
Lethargie hervorrufen.

B Bakterielle Tracheitis. Sie folgt oft der viralen
Laryngotracheitis. Das Epithel der Trachea schilfert
ab. Dickes mukopurulentes Sekret sammelt sich an.
Pseudomembranen kénnen entstehen. Klinisch und
radiologisch konnen sie wie ein Fremdkorper in der
extrathorakalen Trachea imponieren. Die Haupt-
pathologie spielt sich auf Hohe des Krikoidknorpels
ab.

Klinik

Die Lokalisation der Entziindung bestimmt die Sym-
ptomatik, Lokalisation, Symptome und Befunde kon-
nen jedoch manchmal tiberlappen.

¥ Epiglottitis. Beim jungen Kind verlduft sie ful-
minant mit akutem Beginn von Fieber, Dyspnoe und
innerhalb von Stunden fortschreitender respirato-
rischer Obstruktion. Beim &lteren Kind machen sich
zuerst Hals- und Schluckschmerzen bemerkbar,
dann Atemnot und Erstickungsgefiihl. Husten und
Heiserkeit fehlen meist. Das schwerkrank wirkende
Kind sitzt regungslos mit hochgehaltenem Kinn und
iiberstrecktem Hals, offenem Mund und vorgehalte-
ner Zunge. Rasches Fortschreiten mit Zyanose, Blds-
se und Bewufltseinstriibung ist moglich.

B Virale Laryngotracheitis. Ihr gehen meist fiir 1-2
Tage Prodromi eines milden IOA voraus. Sie werden
von blechernem, bellenden Husten und intermit-
tierendem inspiratorischen Stridor gefolgt. Bei iiber
90% der Kinder schreiten die Symptome nicht fort.
Erholung erfolgt innerhalb von 3-7 Tage. Die restli-
chen Kinder entwickeln einen anhaltenden Stridor,
Nasenfliigeln und inspiratorische Thoraxeinziehun-
gen. Die Symptome verschlimmern sich bei Unruhe
und Agitation. Die Korperhaltung hat keinen Ein-
flu. Das Fieber ist meist gering (<39°C). Bei Pro-
gression kann Ateminsuffizienz eintreten.

B Akute Laryngitis. Sie tritt in der Regel bei dlteren
Kindern auf, wird eingeleitet durch einen IOA und
entwickelt sich innerhalb von 12 h bis 4 Tagen. Die
Symptome sind Halsschmerzen, Heiserkeit und Hu-
sten wechselnder Intensitit. Schwere Laryngitiden
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sind hiufig mit Adeno- oder Influenzaviren, mildere
mit Parainfluenza-, Rhino- oder RS-Viren assoziiert.

B Bakterielle Tracheitis. Sie kann nach Laryngo-
tracheitis, Masern, Influenza oder IOA auftreten.
Meist manifestiert sie sich mit abrupter Verschlech-
terung oder neu einsetzendem Fieber und Stridor.
Der Patient wirkt schwer krank, toxisch, reizbar und
kann seine Atmung durch Anderung der Korper-
stellung nicht verbessern. Die bei Krupp gingige
Therapie ist erfolglos.

Diagnose

B Epiglottitis. IThre Diagnose kann mittels in Intuba-
tionsbereitschaft durchgefiihrter Inspektion bei Sich-
tung einer kirschroten, geschwollenen und bis zur
Zungenbasis reichenden Epiglottis gesichert werden.
Bei klinisch stabilen Patienten kann eine seitliche
Roéntgenaufnahme des Halses (Verdickung der Epi-
glottis ,Daumenzeichen® und der aryepiglottischen
Falten) die Verdachtsdiagnose erhirten, bevor die
direkte Inspektion vorgenommen wird. Bei Intuba-
tion gewonnene Epiglottisabstriche und Blutkultu-
ren zeigen Wachstum von H. influenazae Typ b.

M Virale Laryngotracheitis. Anamnese und Klinik sind
die Grundlage fiir die Diagnose. Das Blutbild ist
meist normal. Das seitliche Rontgenbild des Halses
zeigt eingeengte subglottische Atemwege.

H Bakterielle Tracheitis. Die Diagnose wird aufgrund
des Verlaufs der Atemwegsobstruktion, Zeichen fiir
bakterielle Infektion (hohes Fieber und Leukozytose
mit Neutrophilie und Linksverschiebung) sowie dem
Fehlen von fiir die Epiglottitis klassischen Sympto-
men gestellt. Die Bronchoskopie bestitigt bei Vor-
liegen von eitrigem Sekret oder Pseudomembranen
in der subglottischen Trachea die Diagnose. Gram-
firbung und Kultur sichern die Atiologie. Blutkul-
turen sind bei <50% der Patienten positiv. Toxinbil-
dende Stimme von S. aureus und S. pyogenes konnen
systemische Symptome bedingen.

Differentialdiagnose

Die richtige Diagnose kann lebensrettend sein.
Erkennung von Epiglottitis und bakterieller
Tracheitis ist am wichtigsten, da sie plotzlich und
unerwartet die Atemwege verlegen kénnen.

Sorgfiltige Anamnese und Untersuchung sowie Ein-
beziehen der epidemischen Situation erleichtern die

Differentialdiagnose. Bildgebung kann zwischen in-
traluminalen Prozessen, extrinsischen Kompressio-
nen und peri- oder retropharyngealen Abszessen
unterscheiden (Tabelle 8.10). Obstruktion der Atem-
wege kann auch durch Odem bei Anaphylaxie und
generalisierte allergische Reaktionen mit angioneu-
rotischem Odem bedingt sein. Andere Ursachen sind
Trauma bei endotrachealer Intubation, hypokalzi-
mische Tetanie, akzidentelles Trauma, Asthma, infek-
tidse Mononukleose und laryngeale Malformationen.

Therapie

Wichtigste Mafinahme ist die Sicherung der Atmung.
Dies erfordert sorgfiltige Uberwachung zur raschen
Erfassung geringfiigigster Zeichen der Obstruktion
und Ermiidung. Antibiotika sollten nur verabreicht
werden, wenn eine bakterielle Infektion vermutet
wird. Steroide haben nur einen Stellenwert bei ent-
ziindlichem Odem bei Laryngotracheitis oder Trauma.

B Epiglottitis. Vollstdndige Atemwegsobstruktion ist
die groflte Gefahr. Intubation zur Sicherung der
Atmung in der Akutphase ist indiziert. Bis zur Intu-
bation sollte das Kind in einer ruhigen Umgebung
behalten und nicht von den Armen der Eltern ge-
nommen werden. Parenterale Antibiotika wie Amo-
xiclavulanat (Amoxicillin-Anteil 100 mg/kg KG/Tag
in 3 Gaben) oder Cefuroxim (100-150 mg/kg KG/Tag
in 3 Gaben) sollten verabreicht werden. Fieber und
toxische Zeichen erholen sich innerhalb von 24-72 h.
Die Extubation kann meist nach 3 Tagen erfolgen.

B laryngotracheitis. Befeuchten der Atemluft ermdog-
licht Aushusten von Sekret und beruhigt die ent-
ziindete Mukosa. Nebel mindert das subglottische
Odem. Verwendung von 50% relativer Feuchtigkeit
ist addquat. Ausgeprigte Obstruktion der oberen
Atemwege, Ubermiidung oder unklare Diagnose er-
fordern Hospitalisation. Die Atmung sollte dann
sorgfiltig tiberwacht und bei ungentigender O,-Sit-
tigung des Bluts die Atemluft mit Sauerstoff angerei-
chert werden. Trinkunféhigkeit verlangt parenterale
Fliissigkeitszufuhr. Expektoranzien, Bronchodilata-
toren und Antihistaminika bringen keine Vorteile.
Sedativa sind kontraindiziert. Die meisten Kinder er-
holen sich mit oder ohne feuchte Luft allein. Intu-
bation ist in <109% hospitaliserter Kinder nétig. Die
virale Laryngotracheitis dauert 5-7 Tage.

Der a-adrenerge Effekt von razemischem Norad-
renalin 16st Vasokonstriktion in der Mukosa aus und
vermindert damit das subglottische Odem. Die
Wirkung tritt innerhalb von 10 min ein und hilt
hochstens 2 h an. Wegen eines moglichen Rebound-
Odems miissen die Gabe von Kortikosteroiden und
die Hospitalisation erwogen werden. Die umstritte-
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Tabelle 8.10. Unterscheidung zwischen infektiosen Erkrankungen der oberen Atemwege
Retropharyngealer ~ Epiglottitis Virale Bakterielle Tracheitis
Abszefl Laryngotracheitis
Anamnese Altersgipfel < 3 Jahre 3-6 Jahre 1-2 Jahre 2-4 Jahre
Jahreszeit Alle Alle Spétherbst und Spitherbst und
-frithling -frithling; alle
Prodromi Ungewohnlich Ungewdhnlich ~ Virale Erkrankung Virale Erkrankung
Beginn des Abrupt Abrupt Graduell Abrupt
Stridors
Status Temperatur >39°C > 39°C 38-39°C >39°C
Hauptbefunde Stridor, toxische Stridor, toxische  Stridor, blecherner Stridor, toxische
Zeichen Zeichen Husten Zeichen
Nebenbefunde Lethargie Halsschmerzen, Bellen, Rhinorrhiée Blecherner Husten,
Odynophagie, Angst
Dysphagie,
Angst,
Stimme lautlos, geddmpft Normal, lautlos, Heiser, rauh Heiser, rauh
geddmpft
Haltung »Schniiffelnder »Schniiffelnder  Jede, abgeschlagen Jede, abgeschlagen
Hund*; ruhig Hund*; ruhig
Atemweg- Plétzlich Plétzlich Voraussagbar je Plétzlich
okklusion nach Obstruktion
Wirkung von  Keine Keine Ja, mit Rebound Keine oder nur teil-
Adrenalin weise
Labortests Neutrophilen- Linksverschiebung Hoch, Links- Normal oder tief ~ Linksverschiebung
zahl verschiebung
Rontgen Hypopharynx Nach ventral Gestreckt Gestreckt Gestreckt
Atemwege verlagert Geschwollene Subglottische Enge; Subglottische Enge;
Thorax Unterbeliiftet + Epiglottis Stimmbandédem  unregelmifige
Kardiomegalie Unterbeliiftet +  Unterbeliiftet + Trachea; evtl.
Kardiomegalie =~ Kardiomegalie intraluminale Stenose
Fleckiges parenchy-
males peribronchiales
Infiltrat
Endoskopie Vorwélbende Mafle ~ Rote, 6dematdse Rote, 6dematdse  Rote, dematdse,
an hinterer Rachen-  supraglottische  Subglottis; erodierte Trachea;
wand, Eiter Strukturen Verkrustung, Eiter, Pseudo-
Psendomembranen membranen
Atiologie S. pyogenes, S. aureus; Haemophilus Parainfluenzaviren S. aureus, S. pyogenes,
selten S. pneumoniae  influenzae (epidemisch); S. pneumoniae
Typ b, andere andere Viren
bekapselte (sporadisch)
Erreger selten

nen Kortikosteroide verringern die Durchldssigkeit
des Kapillarendothels und damit das Mukosaddem.
Zudem werden lysosomale Membranen stabilisiert
und dadurch die entziindliche Reaktion vermindert.

M Bakterielle Tracheitis. Gegen S. aureus, H. influen-
zae und Streptokokken wirksame Antibiotika sind
zu verwenden, wobei Amoxiclavulanat oder Cefuro-
xim zu Beginn addquat sind. Die Therapie muf} dem

mikrobiologischen Resultat angepafit werden und
10-14 Tage dauern. Orale Medikation ist nach Ent-
fieberung moglich. Intravendse Fliissigkeitszufuhr,
Sauerstoff und Feuchtigkeit sollten garantiert sein.
Schwere Fille sollten wie eine Epiglottitis behandelt
werden. Die meisten Patienten entfiebern bei ad-
dquater Therapie innerhalb von 3-5 Tagen. Extuba-
tion kann nach Abnahme des Mukosaddems und der
Menge an eitrigem Sekret erfolgen.
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Komplikationen

m Epiglottitis. Gefiirchteste Komplikation ist die
plotzliche Atemwegsobstruktion. Extraepiglottische
Foci einer Infektion mit H. influenzae Typ b sind
trotz Bakteridimie selten.

m Laryngotracheitis. Hiufigste Komplikationen sind
die Ausbreitung des Infekts auf andere Regionen der
Atemwege und bakterielle Sekundarinfektionen.

B Bakterielle Tracheitis. Verlegung des endotrachea-
len Tubus und akzidentelle Extubation mit Herz-
Kreislauf-Stillstand sind die hé4ufigsten Ursachen fiir
Morbiditét und Letalitit. Andere Komplikationen sind
Pneumonie, Atelektase, Lungenddem, Septikdmie
und retropharyngeale Zellulitis. Subglottische Steno-
sen treten in rund 3% der Fille auf.

LITERATUR

American Academy of Pediatrics (1997) Red Book. Report
of the Committee on Infectious Diseases, 24th edn. Elk
Grove Village, IL

Cressman WR, Myer CM III. (1994) Diagnosis and mana-
gement of croup. Pediatr Clin North Am 41:265-276

Gwaltney JM (1996) Acute community-acquired sinusitis.
Clin Infect Dis 23:1209-1225

Horowitz IN (1996) Staphylococcal tracheitis, pneumonia,
and adult respiratory distress syndrome. Pediatr Emer-
gency Care 12:288-290

Isaacson G (1996) Sinusitis in childhood. Pediatr Clin
North Am 43:1297-1318

Kaplan EL (1994) Understanding group A streptococcal
infections in the 1990 s: Proceedings of a symposium.
Pediatr Inf Dis J 13:557-583

Linder T, Funke G, Schmid St, Nadal D (1996) Die akute
Otitis media und der Tubenmittelohrkatarrh: ein Uber-
blick iiber die Pathogenese und Empfehlungen zur The-
rapie. Schweiz Med Wochenschr 126:2223-2233

Long S8, Pickering LK, Prober CG (eds) (1997) Principles
and practice of pediatric infectious diseases. Churchill
Livingstone, New York, pp 197-245

Mims CA, Playfair JHL, Roitt IM, Wakelin D, Williams R.
Anderson RM (1993) Medical microbiology. Upper
respiratory tract infections. Mosby, St. Louis, pp 20.1-
20.10

Nicklaus PJ, Kelley PE (1996) Management of deep neck in-
fection. Pediatr Clin North Am 43:1277-1296



KapPITEL 8.2

Kruppsyndrom

J. SEIDENBERG

Das Kruppsyndrom beinhaltet mehrere Formen ei-
ner akuten Laryngotracheobronchitis, die zu einer
Stenose im subglottischen Bereich fiihrt. Das typi-
sche Symptom ,,Krupp“ ist die Kombination aus

@ einem bellenden Husten,
® eciner heiseren Stimme und
@ einem inspiratorischen Stridor.

Urspriinglich wurde die membrangse Laryngo-
tracheitis bei Diphterie als ,,echter” Krupp bezeich-
net, wahrend alle anderen entziindlichen Stenosen
dieser Atemwegsregion mit dhnlicher Symptomatik
»Pseudokrupp® genannt wurden. Aufgrund der Sel-
tenheit der Diphterie werden heute alle Erkrankun-
gen mit der beschriebenen Symptomatik als Krupp
bezeichnet bzw. dem Kruppsyndrom subsummiert.

Nicht zum Kruppsyndrom gehort die akute
Epiglottitis, bei welcher der typische bellende Hu-
sten fehlt. Hingegen sollte die bakterielle Tracheitis
dem Kruppsyndrom zugeordnet werden, da sie aus
einem viralen Krupp entstehen kann und die drei
genannten Hauptsymptome regelmiflig vorhanden
sind.

8.2.1
Klassifikation, Symptomatik und Haufigkeit

Dem Kruppsyndrom werden im wesentlichen vier
unterschiedliche Grunderkrankungen zugeordnet
(s. auch Tabelle 8.11):

® viraler Krupp,

@ rekurrierender Krupp (,spasmodic croup®),

@ bakterielle Tracheitis (pseudomembrangse Laryn-
gotracheobronchitis),

e diphterischer Krupp.

Viraler Krupp

Der viral bedingte Krupp ist die hiufigste Variante
des Kruppsyndroms und betrifft insbesonders Kin-
der im Alter von 10-36 Monaten. In diesem Alter ist
das Lumen der Subglottis als engste Stelle der Atem-

wege noch so klein, dafl ein viral bedingtes Schleim-
hautédem zu einem raschen Anstieg des Atemwegs-
widerstands und somit zu einer klinisch relevanten
Obstruktion fiihrt (Abb. 8.13). Jungen sind bevorzugt
betroffen, da sie im Vergleich zu Midchen kleinere
Atemwege haben.

Parainfluenzaviren Typ 1,2 und 3 sind bei 2 Drit-
tel der Fille nachzuweisen und erkliren die saisona-
le Haufung im Herbst. RS-Viren lassen sich bei ca.
10% finden, jedoch zeitlich etwas spdter in der
Wintersaison. Gelegentlich kénnen auch Influenza-,
Masern-, Adeno- oder Herpes simplex Viren einen
Krupp verursachen.

Ubliche Zeichen eines Virusinfekts wie Rhinitis,
leichtes Fieber und allgemeines Unwohlsein gehen
dem Krupp meist 1-2 Tage voraus. Das Kind wird
noch relativ symptomarm abends zu Bett gebracht,
weckt dann aber 1-2 h spiter die Eltern mit bellen-
dem Husten, lautem inspiratorischem Stridor und
gelegentlich dramatischem Ringen nach Luft. Nach
dem Hochnehmen des Kinds und Transport zum
Arzt sind die Symptome bereits wieder abge-

Abb.8.13. Entziindlich geschwollende Glottis und Subglot-
tis bei Masernkrupp mit intubationspflichtiger Stenosie-
rung
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Tabelle 8.11. Differentialdiagnose des Kruppsyndroms und der Epiglottitis

Viraler Krupp
Krupp

Rezidivierender

Bakterielle
Tracheitis

Epiglottitis

Ausléser Viren Viren, Allergene, Staphylococcus Haemophilus influenza
Schadstoffe aureus, Haemophilus
influenza
Haufigkeit Haufig Haufig Sehr selten Sehr selten
Verlauf Mittelschnell tiber ~ Schnellin2-6 h Schneller Beginn, Schnell, foudroyant

12-36 h protrahierte Besserung

Bevorzugtes Alter  0,5-3 Jahre 0,5-6 Jahre Jedes Alter 2-6 Jahre

Fieber Gering Selten Hoch, toxisch Hoch, toxisch

Allgemeinbefinden Etwas beeintrichtigt Kaum beeintrichtigt Stark beeintrichtigt Stark beeintrichtigt

Bellender Husten Ja Weniger Ja Nein

Stridor Ja Ja Ja (Ja), eher Karcheln

Heiserkeit Ja Ja Ja Eher Fliistern

Speichelfluf} Nein Nein Nein Ja

Schluck- Gering Nein Nein Stark

beschwerden

Rontgenbefund Subglottische Stenose Subglottische Stenose Irregulire Daumendicke
Trachealridnder Epiglottis

Intubation Selten Selten Haufig Hiufig

Therapieantwort  Gut Sehr gut Schlecht Gut

schwicht. Tagsiiber sind die Symptome weiter gebes-
sert mit gelegentlich erneuter Verschlechterung in
der nachfolgenden Nacht. Nur der Husten persistiert
dann noch iiber ca. 1 Woche. In einigen Fillen (ab-
hingig vom Erreger) kann der Stridor aber noch
zunehmen und bis zu 7-10 Tage anhalten. Etwa
5-10% aller Kinder erkranken einmal an Krupp. Von
diesen miissen 1-15% stationdr aufgenommen wer-
den und davon ist bei weniger als 5% eine Intubation
notwendig.

Rekurrierender Krupp (,,spasmodic croup®)

Tritt die Kruppsymptomatik mehrfach auf (2- bis
50mal), so fehlen meist ausgeprigte Zeichen eines
Virusinfekts, der Stridor steht im Vordergrund der
Symptomatik und ist auch ohne Therapie bereits in-
nerhalb von 1-6 h vollstindig reversibel.
Pathophysiologisch liegt der akuten Obstruktion
ein hyperreagibles Atemwegssystem mit schnell auf-

tretendem Schleimhautédem zugrunde, so wie es
auch beim Asthma bronchiale zu finden ist. Entspre-
chend 14t sich mittels Histaminprovokation eine
subglottische Stenose erzeugen, so daf3 die Beschrei-
bung ,,Kehlkopfasthma“ naheliegt.

Kinder mit rekurrierendem Krupp entwickeln
doppelt so hiufig ein Asthma bronchiale wie Kinder
mit nur einer Kruppepisode. Entsprechend findet
man bei Kindern mit rekurrierendem Krupp hiu-
figer positive Haut-Prick-Tests und eine atopiebela-
stete Familie.

Als Ausloser werden fiir die Kruppattacken die
gleichen unspezifischen Mechanismen diskutiert wie
beim Asthma bronchiale. Hierzu zihlen Virusinfekte,
neblig-feuchtes Wetter, Kiltereiz, Luftschadstoffe, Al-
lergenbelastung, psychische Faktoren etc. Bei sehr
jungen Kindern mit kurzen Intervallen zwischen den
Kruppanfillen wurde bei ca. 50% ein gastrosopha-
gealer Reflux nachgewiesen. Unter entsprechender
Therapie besserte sich bei einigen von ihnen die
Kruppfrequenz.
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Angeborenene Stenosen der Subglottis oder Ano-
malien des Larynx erkldren ebenfalls rekurrierende
Kruppattacken im Rahmen von Virusinfekten. Eine
tracheale Hyperreagibilitdt muf hier nicht vorliegen.

Eine alleinige Dyskinesie der Stimmbandmuskeln
(»vocal cord dysfunction“) mit akut auftretendem
Stridor wird zwar ebenfalls bei Asthmatikern hiu-
figer beobachtet, erfiillt aber aufgrund fehlender
subglottischer Beteiligung nicht die Kriterien des
Kruppsyndroms.

Bakterielle Tracheitis
(pseudomembrandse Laryngotracheobronchitis)

Dieses seltene Krankheitsbild ist hdufiger bei élteren
Kindern zu beobachten und kann einen malignen
Verlauf nehmen. Auf der hochrot entziindeten
Schleimhaut bildet sich ein mukopurulentes Exsudat,
das eindickt und zihe, membranihnliche Schleim-
fetzen bildet. Diese kénnen kaum noch spontan ab-
gehustet werden und fiihren zur ausgeprigten Ob-
struktion der subglottischen Region und auch im
Bereich der Trachea und Bronchien. Gelegentlich fin-
det man Bronchialausgiisse mit Atelektasenbildung,
die selbst bronchoskopischen Reinigungsmanévern
nur schwer zuginglich sind. Beim Abhusteversuch
kann es zur akuten subglottischen Obstruktion mit
Todesfolge kommen, so dafl noch heute trotz friih-
zeitiger antibiotischer Therapie eine Letalitit von
5-10% zu befiirchten ist.

Als Erreger werden iiberwiegend Staphylococcus
aureus (65%) und Haemophilus influenzae gefun-
den, seltener auch Pneumokokken oder Streptokok-
ken der Gruppe A. Eine sekundire Besiedelung auf
viral vorgeschiddigter Schleimhaut wird angenom-
men, eine primir bakterielle Besiedelung ist aller-
dings nicht ausgeschlossen.

Klinisch sind die Patienten meist sehr krank mit
hohem Fieber und rauhem, intermittierenden Stri-
dor aufgrund der im Lumen flottierenden Pseudo-
membranen, die sich trotz grofiter Anstrengung
nicht abhusten lassen. Einige Patienten sind aber
auch fieberfrei. Sie erleben bewufltseinsklar und
voller Angst die Atemwegsverlegung durch das zihe
Sekret. Trotz adédquater antibiotischer Therapie kann
die Kruppsymptomatik noch viele Tage auch in be-
drohlichem Ausmaf} anhalten.

Diphterischer Krupp

Aufgrund zunehmender Impfliicken sind durch ein-
geschleppte Infektionen aus Osteuropa auch in
Deutschland wieder vermehrt Diphteriefille auf-
getreten. Nach uncharakteristischen Prodromi bil-

den sich mit oder ohne Beteiligung der Tonsillen
im Kehlkopfbereich grau-weifle Membranen, die
schwer abstreifbar sind und dabei leicht bluten. Ein
siiflich-fauler Geruch wird als charakteristisch
beschrieben. Neben der typischen Kruppsympto-
matik bestehen meist eine Aphonie und deutliche
Lymphknotenschwellungen mit begleitendem Odem
(Césarenhals). Toxinbedingte Paresen der Gaumen-
segel-, der Schlund- und Atemmuskulatur kon-
nen das Krankheitsbild komplizieren, ebenso wie
eine Myokarditis. Die Letalitdt wird mit 10% ange-
geben.

8.2.2
Differentialdiagnosen

Akute Epiglottitis

Die akute Epiglottitis ist eine primir bakterielle Ent-
ziindung (Haemophilus influenzae) der supraglotti-
schen Region. Man beobachtet eine massive Schwel-
lung der Epiglottis, so daf} das Lumen kaum noch
erkennbar ist. In der seitlichen Rontgenaufnahme
stellt sich die ansonsten schlanke Epiglottis als
daumenférmig verdickt dar. Auch die Arytaenoid-
knorpel sind entziindlich verdickt. Es bestehen
starke Halsschmerzen, so dafl der Speichel nicht
mehr geschluckt wird. Dies filhrt zum Speichelflufl
aus dem offenstehenden Mund. Das Kind wirkt
deutlich krank mit hohem Fieber meist iiber 39°C.
Es hustet kaum und spricht nur fliisternd mit klo-
Biger Sprache. Der Kopf kann leicht tiberstreckt
sein zur Abmilderung der oberen Atemwegsob-
struktion.

Eine Inspektion des Rachens mit Anwendung
eines Spatels kann zu einem reflektorischen
Herz-Atem-Stillstand fithren und ist deshalb
ohne verfiigbare Reanimationsmoglichkeiten
kontraindiziert. Ebenso sind schmerzhafte Injek-
tionen gefahrlich.

Eine Inhalationstherapie oder Steroide fiithren nicht
zu einer Besserung, eine Intubation ist in nahezu
allen Fillen erforderlich. Eine antibiotische Therapie
fithrt zu einer raschen Besserung, so dafl die Extuba-
tion meist innerhalb von 48 h méglich ist (s. auch Ta-
belle 8.11).

Infantiler Larynx

Obwohl der zu kleine und weiche Larynx bereits in
den ersten beiden Lebenswochen den hiufigen ,,Stri-
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dulus congenitus“ verursacht, so kann ein regelrech-
ter Stridor erst spiter im Rahmen eines Virusinfekts
den Eltern erstmals bedrohlich erscheinen und das
Kind zum Arzt fiihren. Charakteristisch ist ein eher
vibrierender und nichtbandférmiger Stridor. Die
Stimme ist kaum heiser und es fehlt der bellende
Husten.

Allergisches Larynxédem

Heiserkeit, Husten und Stridor begleiten ein allergi-
sches Odem, das leichter zu diagnostizieren ist, wenn
gleichzeitig eine Schwellung der Lippen oder der Au-
genlider (Quincke-Odem) auftritt.

Abb.8.14a-c. Seit 6 Monaten Krupp durch zwischen den
Stimmbindern festgehaktes Plastikplittchen (a, b) mit ste-
nosierender Granulombildung subglottisch (¢ nach Fremd-
korperextraktion)

Fremdkorper

Fischgriten, Plastikteile und dhnlich spitze Gegen-
stinde verhaken sich gerne in der glottischen und
subglottischen Region und fithren zu einer Per-
sistenz des inspiratorischen Stridors (Abb. 8.14a-c).
Auch Fremdkdrper im oberen Osophagus kénnen
durch Kompression der Pars membranacea einen
Krupp imitieren. Da ein Aspirationsereignis oft nicht
erwahnt wird, sollte bei jedem lénger als 10 Tage an-
haltenden Stridor eine endoskopische Untersuchung
vorgenommen werden.

Subglottisches Himangiom

Im 1. Lebensjahr wachsen Himangiome progredient
und befinden sich intratracheal bevorzugt unilateral
in der subglottischen Region. Klinisch erstmals ma-
nifest werden sie meist im Rahmen eines Virusin-
fekts, so dafl die Unterscheidung zur stenosierenden,
viral bedingten Laryngotracheitis initial nicht leicht
ist. Auch fiihren Steroide zu einer Verkleinerung des
Himangioms und damit zur voriibergehenden Bes-
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serung des Stridors. Wegweisend fiir ein subglotti-
sches Himangiom ist:

® die Manifestation bereits beim sehr jungen Siug-
ling,

® der gleichzeitige Nachweis eines Himangioms auf
der Haut (in ca. 50% der Fille) sowie

® die Persistenz der Symptomatik nach Abklingen
des Infekts (bzw. Wiederkehr nach Reduktion der
Steroide).

Weitere raumfordernde Prozesse

Akute Entziindungen im Pharynxbereich kénnen zu
Tonsillenhypertrophie, paratonsilliren und retro-
pharyngealen Abszessen fithren mit Einengung der
oberen Atemwege und inspiratorischem Stridor. Bei
nichtentziindlichen Tumoren handelt es sich im
Kindesalter meist um angeborenene Zysten oder er-
worbene Schleimhautwucherungen, z.B. bei Larynx-
papillomatose.

8.23
Schweregradeinteilung des Krupps

Die klinische Symptomatik des Krupps @ndert sich
mit zunehmender Obstruktion der subglottischen
Region, so dafl vier Schweregrade definiert werden
konnen (Tabelle 8.12):

Diskreter und milder Krupp Grad 1-2

Bei der Inspiration bewirkt der negative Druck in
der Trachea im Vergleich zur Umgebungsluft eine
Zunahme der Stenose und eine Biindelung der Luft-
stromung, die dadurch beschleunigt wird (Abb.
8.15a). Die erhohte Stromungsgeschwindigkeit fithrt

Tabelle 8.12. Schweregradeinteilung des Krupps
Stridor

Grad 1 - diskret Inspiratorisch nur bei

Belastung, laut

Thoraxbewegung

Unauffillig

zu einem weiteren Druckabfall an der Trachealwand
und somit zu einer Verstirkung der Stenose (Ber-
nouilli-Effekt). Poststenotisch entstehen Turbulen-
zen und somit der typische inspiratorische Stridor,
der bei Grad 1 nur bei Belastung und bei Grad 2 be-
reits in Ruheatmung horbar ist.

Wihrend der Exspiration wird eine milde Stenose
durch den erhéhten intrabronchialen Druck soweit
dilatiert, dafd hierbei keine Stromungsturbulenz und
somit auch kein exspiratorischer Stridor hérbar wird
(Abb. 8.15b). Die geschilderten Druckverhiltnisse
erkldren den rein inspiratorischen Stridor bei einer
milden extrathorakalen Stenose.

Moderater Krupp Grad 3

Die subglottische Stenose ist nun auch durch er-
hohten intraluminalen Druck wiahrend der Exspi-
ration nicht mehr auszugleichen, so dal auch ex-'
spiratorisch Turbulenzen mit horbarem Stridor
entstehen (Abb. 8.15¢). In - und Exspirationszeiten
werden dadurch verldngert und beintrichtigen die
Ventilation, so daf} eine Hypoxie entsteht. Das Kind
wird unruhig und dngstlich, gelegentlich auch kalt-
schweiflig und tachykard. Eine Zyanose ist erst
relativ spit zu erwarten, da eine relevante Mitbe-
teiligung der unteren Atemwege mit Stérung der Dif-
fusion oder des Ventilations-Perfusions-Verhiltnis-
ses nicht vorliegt.

Ausgeprigter Krupp Grad 4

Die Luftstromung ist durch die hochgradige Steno-
se mittlerweile so weit eingeschrinkt, daf} kaum
noch Turbulenzen entstehen und das in- und
exspiratorische Gerdusch nur noch sehr leise ist
(Abb. 8.15d). Die Atemarbeit ist nun erheblich an-
gestiegen durch den zusétzlichen Einsatz der Atem-

Zustand des Kinds

Unbeeintrichtigt

Grad 2 - mild Nur inspiratorisch, auch in

Ruhe, laut

Interkostale, jugulire
Einziehungen inspiratorisch

Etwas beeintréchtigt, leichte
Atemnot

Grad 3 - moderat  Jetzt auch exspiratorisch, noch

geringer als inspiratorisch

Zusitzlich verlingertes
Exspirium

Unruhig, dngstlich, blaf3,
Tachykardie, deutliche
Atemnot, Hypoxie

Grad 4 - ausgeprigt In = exspiratorisch, leise

Zusitzlich aktive Exspiration
mit Bauchpresse

Eingetriibt, zyanotisch,
Muskelhypotonie,
Hyperkapnie
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Abb. 8.15a-d. Entstehung

des Stridors bei den ver- l
schiedenen Schweregraden
des Kruppsyndroms

W

hilfsmuskulatur wihrend der Exspiration. Die Hy-
poxdmie begiinstigt die muskuldre Erschopfung mit
dann sehr rasch eintretender respiratorischer Glo-
balinsuffizienz. Neben einer Zyanose kommt es
durch den Anstieg des arteriellen pCO, zu einer Ein-
trilbung des Bewufitseins, so dafl eine ziigige Intu-
bation notwendig wird.

Krupp-Score

Eine quantitativ detailliertere Beurteilung des Krupp-
schweregrads erfolgt in Anlehnung an den Westley-
Score, der verschiedene Symptome durch ein Punk-
tesystem bewertet (Ubersicht 8.13).

Neuere Untersuchungen verwenden uneinheitli-
che Modifikationen des Westley-Scores, z.T. unter
Einschlufl der Sauerstoffsittigung, der Hustenaus-
pragung, der Atem- und der Herzfrequenz.

Durch ein Score-System ist die Vergleichbarkeit
verschiedener Patientengruppen mit z.B. verschie-
denen Therapieformen zu erzielen. Fiir den indi-
viduellen Patienten ist die Anwendung eines be-
stimmten Score-Wertes fiir z.B. die Notwendigkeit
einer stationiren Aufnahme oder die Indikation
fiir eine Intubation nur mit aller Vorsicht im Sinne
einer Entscheidungshilfe moglich. Zusitzliche Fak-
toren wie der Zeitpunkt des Erkrankungsbeginns,
das Ansprechen auf die Therapie und die Qualitdt
der pflegerischen wie drztlichen Versorgung spielen
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! Ubersicht 8.13. Krupp-Score.
| (Nach Westley et al. 1978)
|

@® Stridor:
— 0 nicht vorhanden
- 1 in Ruhe mit Stethoskop hérbar
- 2 in Ruhe ohne Stethoskop hérbar
® Einziehungen:
- 0 nicht vorhanden
- 1 mild
- 2 moderat
3 ausgeprigt
@ Ventilation:
- 0 normal
- 1 vermindert
- 2 deutlich vermindert
® Zyanose:
- 0 nicht vorhanden
- 4 bei Aufregung
- 5 in Ruhe
® Bewufitsein:
- 0 unbeeintrachtigt
- 5 alteriert

fiir die genannten Entscheidungen eine wesentliche
Rolle.

Objektivierung mittels Lungenfunktionsdiagnostik

Die Ausprigung der Funktionseinschrinkung sowie
Effektivitat und Wirkdauer einer Therapie konnen
mittels Messung des Atemwegswiderstands in Ruhe
oder der forcierten in- und exspiratorischen Fluf3-
Volumen-Kurve (Abb. 8.16) objektiviert werden. Al-
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Abb. 8.16. Abflachung der Peak flows bei subglottischer
Stenose mit Besserung nach Adrenalininhalation

lerdings ist eine solche Messung bei dngstlichen Kin-
dern mit Atemnot zu unterlassen, um eine Hypoxie
zu vermeiden.

Die Messung der Sauerstoffsittigung mittels Puls-
oxymeter und des partiellen CO,-Drucks mit der trans-
kutanen Sonde ist besonders bei ausgeprigtem Krupp
sinnvoll. Die Gefihrdung des Patienten durch eine dro-
hende respiratorische Erschopfung wird aber besser
durch die klinische Beobachtung des Patienten erfafit,
da hierbei die Mefiwerte noch im Normbereich liegen
konnen. Erst bei Versagen der Kompensationsmecha-
nismen steigt der pCO, - dann allerdings innerhalb
weniger Minuten - zu inakzeptabel hohen Werten an.

Roéntgendiagnostik

Eine Rontgenaufnahme ist fiir die Schweregradein-
teilung nicht hilfreich und sollte wegen der strahlen-
sensitiven Schilddriise nur im Zweifel iiber die Dia-
gnose durchgefiihrt werden. Die seitliche Aufnahme
dient zum Ausschluf einer Epiglottitis (daumen-
formige Verdickung) oder einer Raumforderung
(z.B. Larynxzyste). Die a.-p.-Aufnahme eignet sich
zum Nachweis einer asymmetrischen Stenosierung
(z.B. subglottisches Himangiom) oder zottiger Tra-
chealrdnder bei der bakteriellen Tracheitis.

8.2.4
Therapie

Allgemeine MaBnahmen

Anxiolyse, Sedierung und Uberwachung

Angst und Aufregung fithren tiber vermehrten Sauer-
stoff- und Ventilationsbedarf zu einer Zunahme der
Atemnot und somit zu einem Circulus vitiosus. Das
Kind spiirt die Angst der Eltern. Diese sollten durch
Information tiber den meist benignen Verlauf der Er-
krankung und eine kontinuierliche Betreuung durch
kompetente und sichere Therapeuten in die Lage ver-
setzt werden, beruhigend auf ihr Kind einzuwirken.

Die Untersuchung des Kindes muf3 auf das not-
wendige Minimum beschrinkt und méglichst auf
dem Arm eines Elternteils durchgefiihrt werden.
Schmerzhafte Blutentnahmen und eine Rachen-
inspektion sind bis auf wenige Ausnahmen entbehr-
lich oder zumindest aufschiebbar. Kommt das Kind
trotz aller Bemiithungen nicht zur Ruhe, kann eine
leichte Sedierung mit einem wenig atemdepressiv
wirkenden Medikament (z.B. Chloralhydrat) hilf-
reich sein. Eine solche Mafinahme ist allerdings
selten indiziert und sollte keinesfalls routineméafig
angewendet werden.
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Eine engmaschige Uberwachung ist notwendig,
um auch eine rasch eintretende Verschlechterung
rechtzeitig zu erkennen. Bei ausgeprigter Sympto-
matik mufl der erstbetreuende Arzt das Kind auf
dem Transport ins Krankenhaus begleiten.

Hochlagerung

Die Manifestation des Krupps in der Nacht ist ver-
mutlich auf die Zunahme des Odems durch den
hydrostatischen Druck im Liegen zuriickzufiihren.
Hierzu pafit die Beobachtung, daf§ bei einer Rhinitis
immer der in Seitenlage unten liegende Nasengang
zuschwillt. Auch die Symptombesserung beim Ein-
treffen im Krankenhaus kann der aufrechten Posi-
tion wihrend des Transports zugerechnet werden.
Kinder mit schwerer Atemnot sind deshalb im Sitzen
zu transportieren. Im Bett sollte der Oberkorper
hochgelagert werden.

Anfeuchtung der Atemluft

Trotz der auch bei Laien gut bekannten Empfehlung,
Kinder mit Krupp in eine feuchte Umgebungsluft
(z.B. Badezimmer mit laufendem heiflen Wasser) zu
bringen, muf} zunichst festgestellt werden, dafl es fiir
einen positiven Effekt einer solchen Mafinahme auf
den Krupp keine wissenschaftlich gesicherten Daten
gibt.

Bei der weiteren Diskussion {iber mégliche Ef-
fekte einer solchen Therapie mufl auch unterschie-
den werden zwischen:

® einer Aufsdttigung einer zu trockenen Luft und
@ einer Ubersittigung einer bereits feuchten Luft mit
zusitzlichen Wassertropfchen (Nebelbildung).

Zahlreiche Studien an Asthmatikern haben zeigen
konnen, daf} jegliche Abweichung der Schleimhaut-
osmolaritdt von der Isotonizitdt zu einer Zunahme
von Bronchospasmus und Schleimhautédem fiithren
kann, so daf} folgende positive und negative Mecha-
nismen auch beim Krupp denkbar sind.

B Aufsdttigung einer zu trockenen Luft. Trockene Um-
gebungsluft (z.B. geheiztes Schlafzimmer) fiihrt zu
einer Zunahme der Osmolaritit der Kehlkopf-
schleimhaut und somit zu einer Verstirkung des
Schleimhautédems. Das Atmen von zu 100 % wasser-
dampfgesittigter Umgebungsluft (z.B. frische ab-
gekiihlte Abendluft) stellt die Isotonizitit wieder her
und vermeidet diesen Schleimhautreiz.

® Ubersittigte Luft. Die Einatmung von Nebel beste-
hend aus hypotonen Wassertropfchen (Nebelzelte,

Ultraschallnebel) fiithrt zu einer Abnahme der Os-
molaritit der Kehlkopfschleimhaut und somit eben-
falls zu einer Verstirkung des Schleimhautodems.
Nebelzelte haben in einer kontrollierten Studie kei-
nen positiven Effekt gezeigt und gehéren somit nicht
mehr zur Therapie des Krupps. Ultraschallvernebler
sollten somit auch nicht mehr zur Wassernebelinha-
lation verwendet werden, sondern allenfalls zur Auf-
sattigung einer trockenen Umgebungsluft.

B Lufttemperatur. Auch die Bevorzugung von war-
mer oder kalter Lufttemperatur wird gegensitzlich
diskutiert. Kalte Luft kénnte durch Vasokonstriktion
eine Besserung der Symptome bewirken, jedoch lie-
gen fiir einen solchen Effekt beim Krupp keine wis-
senschaftlich gesicherten Daten vor.

Schleimhautabschwellende a-Sympathikomimetika

Die Verneblung von Adrenalin mittels eines einfa-
chen Diisenverneblers bewirkt in den meisten Fillen
des viralen und rekurrierenden Krupps eine deut-
liche Besserung des Stridors bereits innerhalb von
10 min fiir die Dauer von maximal 2 h. Die Anwen-
dung des racemischen Adrenalins (L- und R- Isomer,
z.B. 2,25 %iges Micronefrin, 0,05 ml/kgKG, maximal
0,5 ml, verdiinnt mit Kochsalz 1:10) hat keine Vor-
teile gegeniiber dem einfachen L-Isomer des Ad-
renalins (z.B. Adrenalin Jenapharm, Suprarenin),
welches in der Konzentration von 1:1000 verfiigbar
ist und nicht weiter verdiinnt iiber 5~10 min (maxi-
mal 5 ml) inhaliert werden kann. Die Herzfrequenz
sollte kontrolliert werden, steigt aber ebenso wie der
systemische Blutdruck kaum an. Somit kann auch
bei einer Ausgangsherzfrequenz von 180/min mit
einer Adrenalininhalation begonnen werden, da bei
abnehmender Luftnot auch mit einem Abfall der
Herzfrequenz gerechnet werden kann.

Aufgrund der weitgehend fehlenden systemischen
Nebenwirkungen der Adrenalininhalation kann die-
se friihzeitig auch aulerhalb des Krankenhauses an-
gewandt werden, sofern die relativ kurze Wirkdauer
beachtet und das Kind nach 2-3 h nachuntersucht
wird. Bei Kindern mit Herzrhythmusstérungen oder
Obstruktion des ventrikuldren Ausflufitrakts (z.B.
HOKM, Fallot-Tetralogie) sollte allerdings vorsichti-
ger dosiert werden.

Eine Dauerinhalation mit Adrenalin ist zu ver-
meiden, da bei konstanter Vasokonstriktion mit
Schleimhautnekrosen gerechnet werden muf. Nach
Abklingen der Wirkung kann es durch Anhiufung
saurer Stoffwechselprodukte in der Schleimhaut zu
einer reaktiven Hyperdmie und somit zu einem
Rebound-Phinomen kommen. Eine Verschlechte-
rung {iber den Ausgangszustand hinaus wird aber
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i. allg. nicht beobachtet. Gelegentlich ist eine erneute
Inhalation weniger wirksam. Dies kiindigt eine Ver-
schlechterung im spontanen Krankheitsverlauf an,
der durch die Adrenalininhalation nicht beeinflufit
wird.

Unabhingig vom Ausmaf des Stridors sollte mit-
tels abschwellender Nasentropfen eine freie Nasen-
atmung gesichert werden. Der Nasenwiderstand
betrigt bereits beim gesunden Kleinkind 50% des
gesamten Atemwegswiderstands und kann bei vira-
ler Rhinitis nicht unerheblich die Atemarbeit er-
schweren.

Steroide

Nach langer Kontroverse konnte in den letzten Jah-
ren die Wirksambkeit der Steroide beim Krupp durch
mehrere kontrollierte Studien sicher belegt werden.
Fiir Dexamethason in einer Einmaldosis von 0,6 mg/
kg KG parenteral ist eine signifikante Verbesserung
gegeniiber Placebo auch beim ausgeprigten Krupp
nachgewiesen. Hierunter hat sich die Notwendigkeit
zur Intensivbehandlung einschliefflich der Intuba-
tion drastisch reduziert. Bei mildem und moderatem
Krupp sind 0,15 mg Dexamethason pro kgKG oral
appliziert ebenso wirksam wie 0,6 mg/kg und redu-
zieren den Schweregrad, die Symptomdauer und so-
mit die Dauer des stationiren Aufenthalts.

Die Inhalation von 2 mg (4 ml) Budenosidlgsung
(z.B. Pulmicort) iiber einen Diisenvernebler fiihrt
ebenfalls zu einer signifikanten Verbesserung des
milden und moderaten Krupps, und ist nur diskret
schwicher wirksam als die orale Gabe von 0,6 mg
Dexamethason pro kgKG. Die Kombination von
Budenosid und Dexamethason hat einen additiven
Effekt. Bemerkenswert ist die gute Besserung bereits
nach 1 h bei beiden Therapieformen, so dal neben
der antiinflammatorischen Wirkung ein zusétzlicher
vasokonstriktiver oder membranstabilisierender Ef-
fekt angenommen wird. Die Inhalation eines dem
Budenosid vergleichbaren Steroids (2 mg Fluticason-
propionat, z. B. Flutide) mittels Dosieraerosol und In-
halationshilfe (z.B. Babyhaler) fiihrte nicht zu einer
Verbesserung bei einer kleinen Gruppe von Krupp-
kindern. Die mit dieser Inhalationstechnik im Ver-
gleich zum Diisenvernebler deutlich geringere Depo-
sition des Steroids im Bereich der oberen Atemwege
ist hierfiir die wahrscheinlichste Erkldrung.

Fiir die in Deutschland favorisierte rektale Appli-
kation von Prednison/Prednisolon (z.B. Rectodelt,
Prectal, Klismacort) gibt es keine gut kontrollierten
Daten zum Wirkeintritt oder zur Dosis-Wirkungs-
Beziehung bei Kindern mit Krupp. Im Vergleich zu
Dexamethason ist fiir Prednison oder Prednisolon
eine ca. 7- bis 8mal hohere Dosis anzuwenden und

diese aufgrund der kiirzeren Halbwertszeit haufiger
zu wiederholen. Die oraler Gabe von 1mg/kgKG
Prednisolon alle 12 h iiber 4~ 6 Tage konnte eine Ver-
kiirzung der Intubationsdauer und eine geringere
Reintubationsrate bewirken. Bei rektaler Anwen-
dung muf} mit einem verzogerten Wirkeintritt (ma-
ximaler Blutspiegel nach 2-5 h) und sehr variabler
Resorption (20-80%) gerechnet werden, so daf sehr
hohe Einmaldosen von 100 mg fiir den Sdugling
empfohlen werden. Vergleichende Untersuchungen
zwischen den verschiedenen rektalen Applikations-
formen liegen nicht vor.

Bei intensivpflichtigem Krupp ist somit die friih-
zeitige parenterale Gabe von 0,6 mg/kgKG Dexa-
methason die am besten dokumentierte Therapie-
form, ggf. mit zusitzlicher 2mal tiglicher Inhalation
von 2 mg Budenosid. Vor einer schmerzhaften intra-
muskuldren oder intravendsen Injektion mufd aller-
dings eine Hypoxie korrigiert werden, um einen
Herz-Atem-Stillstand zu vermeiden, wie er bei der
akuten Epiglottitis beschrieben ist. Bei moderatem
Krupp geniigt eine orale Einzeldosis von 0,15 mg/kg
KG Dexamethason oder alternativ die Inhalation von
2 mg Budenosid mit dem Vorteil der nahezu fehlen-
den systemischen Belastung. Bei fehlender Akzep-
tanz der Inhalation kann die rektale Form gewihlt
werden mit den Nachteilen des verzgerten Wirkein-
tritts und der bei guter Resorption unnétig hohen
systemischen Steroidbelastung.

Intensivtherapie

Die Indikation zur Intubation sollte nicht groziigig
gestellt werden. Sie ist nur durch den Geiibten durch-
zufithren und aufgrund spiter eintretender subglot-
tischer Stenosen komplikationstrichtig. Der Tubus
sollte um 0,5-1 kleiner als iiblich gew#hlt und nicht
geblockt werden, um Drucknekrosen der subglotti-
schen Schleimhaut zu vermeiden. Fiir den Notfall
sollte ein Fiithrungsstab, ein Metalltubus (Livesafer)
oder ein starres Bronchoskop bereitgehalten werden,
um ggf. mit gerichtetem Druck das stenosierende
Schleimhautédem zu iiberwinden.

Am schonendsten ist die Einleitung mit Inhala-
tionsanésthesie im Sitzen, alternativ kann nach Pri-
medikation (z.B. Dormicum oral 0,4 mg/kgKG) eine
intravendse Narkose (z.B. mit Brevimythal 1-2 mg/
kgKG) durchgefiihrt werden. Nach Intubation ist
durch ausreichende Sedierung und Fixierung der
Arme eine vorzeitige Extubation zu verhindern. In
seltenen Fillen kann sich bei linger vorbestehender
Atemnot kurz nach Intubation durch die gednderten
intrathorakalen Druckverhéltnisse ein Lungenddem
ausbilden, dem mit erhdhtem positivem Atemwegs-
druck entgegnet werden muf.
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Gelingt die Intubation nicht, so kann mit Mund-
zu-Mund-Beatmung oder mittels Maske und hohem
Druck versucht werden, die subglottische Stenose
aufzuweiten und eine suffiziente Ventilation so lange
aufrechtzuerhalten, bis geiibte Hilfe verfiigbar ist.
Eine Nottracheotomie durch Ungeiibte ist sehr kom-
plikationstrichtig. Alternativ konnen mehrere grofle
Kaniilen in die Mitte des Lig. conicum (unterhalb des
Schildknorpels) eingestochen werden und erlauben
bei noch vorhandener Eigenatmung eine partielle
Ventilation und Oxygenierung. Ein 3er Tubuskon-
nektor paflt auch auf das Ansatzstiick der meisten
Verweilkaniilen.

Bei mehrfachen Intubationsversuchen und Lang-
zeitintubation steigt das Risiko einer subglottischen
Stenosebildung. In einigen Zentren wird deshalb
die maschinelle Uberdruckbeatmung mittels Maske
tiber mehrere Tage durchgefiihrt, um eine Intubation
zu umgehen. Bei Uberschreitung der fiir Krupp
tiblichen Intubationszeit (4-6 Tage im Vergleich zu
2 Tagen bei Epiglottitis) sollte eine Tracheotomie er-
wogen werden. Ein Extubationsversuch kann vorge-
nommen werden, wenn bei Okklusion des Tubus ein
Tubusleck horbar ist.

Stufentherapie

Zur Behandlung des Kruppsyndroms wird eine Stu-
fentherapie empfohlen (Abb. 8.17).

Spezielle MaBnahmen
Beim rezidivierenden Krupp ist eine allergologische

Basisdiagnostik (Anamnese, Prick-Test, RAST) zur
Erfassung der hiufigsten Inhalationsallergien not-

Abb. 8.17. Stufentherapie des Kruppsyndroms

wendig. Unspezifische Reizfaktoren wie Passivrau-
chen, Ofenheizung etc. sollten minimiert werden. Ein
gastrodsophagealer Reflux ist besonders bei jungen
Kleinkindern auszuschliefen. Medikament$s haben
wir gute Erfahrungen gemacht mit einer Dauer-
therapie mit DNCG (Dinatriumcromoglycat) oder
- bei vorwiegend viral induzierten Kruppattacken -
mit einer niedrig dosierten inhalativen Steroidthera-
pie (z.B. Budenosid oder Fluticason 100-200 pg/
Tag). Kontrollierte Studien mit gréferen Fallzahlen
sollten hierzu durchgefiihrt werden.

Die bakterielle Tracheitis wird vorzugsweise intra-
vends mit Antibiotika behandelt, welche die hiufig-
sten Erreger Staphylococcus aureus und Haemo-
philus influenza erfassen (z.B. Cephalosporine der
2. Generation, Ampicillin und Oxacillin, Ampicillin/
Sulbactam). Eine bakteriologische Untersuchung des
Sputums sollte zuvor veranlafit werden, um auch sel-
tenere Erreger wie Pseudomonas aeruginosa erfas-
sen zu kénnen. Trotz suffizienter Antibiose kann die
Obstruktion so schwerwiegend sein, daf eine Intu-
bation mit endoskopischer Abtragung der Membra-
nen und Spiilung mit Sekretolytika notwendig ist.
Bei liegendem Tubus ist einer akuten Tubusobstruk-
tion durch hdufige Bronchialtoilette und Anfeuchten
der Atemluft vorzubeugen.

Beim Diphteriekrupp muf§ sofort mit einer Antito-
xinbehandlung begonnen werden (20000-30000
Einheiten i.m. oder i.v., alternativ 1000 IE/kgKG
fraktioniert i.m.). Eine intrakutane oder konjunk-
tivale Vortestung mit 0,1 ml der 1:10 verdiinnten
Losung sollte aufgrund einer méglichen Sensibi-
lisierung durch friiher injizierte Pferdeseren (Teta-
nusimpfstoffe) durchgefiihrt werden. Unmittelbar
anschlieflend ist mit Penicillin (100000 E/kgKG) oder
Erythromycin (50 mg/kgKG) zu beginnen. Die Er-
krankung ist meldepflichtig.

Erstuntersuchung,
Schweregrad ?
Sauerstoffsattigung ?
(< 95% O,-Gabe)
Beruhigen, sitzend auf
Arm der Eltern,
feuchte Luft

Grad 1
Budenosidinhalation 2mg
oder 0,15mg/kg
Dexamethason oral oder
Prednison 100mg rektal,
bei Besserung ggf.
hdusliche Therapie

Grad 4
0,6 mg/kg Dexamethason

Grad 2 und 3
zusatzlich

Adrenalininhalation 0,5mg/kg
1:1000 (max. 5ml) nach
Bedarf ca. alle 2-8h,
Wiederholung der
Steroidgabe alle 12-24h,
stationdre Behandlung

und Budenosidinhalation
2mg alle 12h,
Adrenalininhalation
1-2stdl.,
Intensiviiberwachung,
ggf. Intubation
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KapPITEL 8.3

Bronchitis, obstruktive Bronchitis und Bronchiolitis

J. FORSTER

B Vorbemerkung. Bronchitis, obstruktive Bronchitis
und Bronchiolitis sind entziindliche Erkrankungen
der Schleimhdute der Atemwege, iiberwiegend ver-
ursacht durch Viren, seltener durch Bakterien, ferner
durch Umweltschadstoffe, Allergene und im Rah-
men von ibergeordneten Erkrankungen mit einer
Storung der lokalen Immunabwehr.

Die Krankheitsbilder sind eng miteinander ver-
bunden, die unterschiedlichen klinischen Manifesta-
tionen hingen in hohem Mafle von der Reaktion des
Wirtes auf das schddigende Agens ab. Die Reaktion
des Wirtes wird bestimmt vom Lebensalter, von der
immunologischen Reagibilitdt (unabhingig von ei-
ner etwa vorhandenen Immundefizienz) und von ei-
ner atopischen Disposition.

Wenn auch die Unterteilung in Bronchitis, ob-
struktive Bronchitis und Bronchiolitis eher kiinstlich
ist, wird sie aus didaktischen Griinden beibehalten,
um die spezifischen Besonderheiten der Krankheits-
manifestation besser darstellen zu kénnen.

8.3.1
Akute Bronchitis

Die akute Bronchitis ist eine akut auftretende, meist
fieberhafte Erkrankung der Schleimhiute der Bron-
chien und der Trachea (Tracheobronchitis). Meist
steht sie in zeitlichem Zusammenhang mit einer
viralen Infektion der oberen Atemwege (Rhinitis,
Pharyngitis), einen sog. grippalen Infekt.

Atiologie und Epidemiologie

Die akute Bronchitis wird zu {iber 90% primér durch
Viren verursacht: das respiratorische Synzytialvirus,
Parainfluenzavirus, Influenzavirus, Adenovirus, Rhi-
novirus u.a. Nur in 5-10% folgt der viralen Phase
eine sekundire Infektion mit Bakterien (komplizier-
te Bronchitis). Eine primdr bakterielle, d.h. eitrige
Bronchitis, ist selten, sie tritt v.a. im Rahmen von
Grundkrankheiten auf (z.B. angeborene Immun-
defekte, Mukoviszidose, Ziliendysfunktion etc.). Der
Nachweis von Bakterien wie Streptococcus pneumo-

niae, Moxarella catarrhalis, Haemophilus influenzae
u.a. im Nasen-Rachen-Abstrich oder im pharyn-
gealen Abstrich beweist noch nicht, dal die akute
Bronchitis durch diese Krankheitserreger verursacht
wird. Mykoplasmen und Chlamydien kénnen eine
primire akute Bronchitis auslosen.

Die akute Bronchitis gehort zu den haufigsten
Krankheitsbildern im Kindesalter. Die Mehrzahl al-
ler Kleinkinder und Schulkinder (insbesondere mit
der Aufnahme in den Kindergarten bzw. Eintritt in
die Schule) erkrankt mehrfach im Jahr: rezidivierend
akute Bronchitis. Solche Kinder werden auch als
infektanfillige Kinder bezeichnet, ohne dafl eine
Storung der Immunabwehr nachgewiesen werden
kann.

Klinische Symptome, Diagnose

Im Vordergrund der klinischen Symptome steht der
Husten, initial eher trocken und schmerzhaft (retro-
sternale Schmerzen weisen auf eine begleitende
Tracheitis hin), mit zunehmender Hypersekretion
wird der Husten locker (produktiver Husten). Der
Husten kann auch anfallsartig (stakkatoartig) sein:
insbesondere bei Mykoplasmen und Chlamydien,
Differentialdiagnose Pertussis.

Allgemeine Symptome fehlen oder stehen im
Zusammenhang mit der allgemeinen viralen Infek-
tion: subfebrile Temperaturen, Rhinitis, Hals- und
Schluckschmerzen bei Pharyngitis, allgemeines
Krankheitsgefithl. Bei der physikalischen Unter-
suchung fallen mitunter grob- bis mittelblasige Ras-
selgerdusche auf, bei kleinen Kindern endexspirato-
risches Giemen (obstruktive Bronchitis, s. 8.3.3).

Laboruntersuchungen wie BSG, CRP, Blutbild sind
unnétig, ebenso die Durchfithrung von Réntgenun-
tersuchungen des Thorax (gerechtfertigt nur bei
dringendem Verdacht auf Pneumonie).

Differentialdiagnose

Die akute Bronchitis ist ein eindeutiges Krankheits-
bild und steht in Verbindung mit einer iibergeord-
neten viralen Infektion des Respirationstraktes. Im
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Einzelfall ist bei akuten Hustenattacken an eine
Fremdkorperaspiration zu denken (insbesondere bei
gleichzeitigem Nachweis von obstruktiven Sympto-
men), eine Pertussiserkrankung ist auszuschlieffen
(Anamnese, serologische Diagnostik). Die itiologi-
sche Differentialdiagnose (Nasen-Rachen-Abstriche
zum Virusantigennachweis, serologische Titerbe-
stimmungen, bakteriologische Untersuchungen der
Sekrete) eriibrigt sich: die Mehrzahl aller Erkran-
kungen ist selbstlimitierend und erfordert keine spe-
zifische Therapie.

Therapie und Verlauf

Die akute Bronchitis ist mit wenigen Ausnahmen
eine selbstlimitierende Erkrankung ohne Komplika-
tionen, eine erregerspezifische Therapie eriibrigt
sich (meist virale Infektion). Bei Verdacht auf bakte-
rielle Superinfektion (s. 8.3.2) ist fiir wenige Tage
eine antibiotische Therapie (Aminopenicillin, Ce-
phalosporine der zweiten Generation, Makrolidanti-
biotika) gerechtfertigt. Eine generelle antibiotische
Therapie bei akuter Bronchitis ist falsch.

Symptomatische Therapie

Fiir wenige Tage abschwellende Nasentropfen bei
stark behinderter Nasenatmung, bei starkem Reiz-
husten Inhalation z.B. von isotonischer Kochsalz-
l6sung oder Warmdampfinhalation (Vorsicht mit
dtherischen Olen, Sensibilisierungsgefahr), reichlich
oral Fliissigkeit. Die Wirkung von Sekretolytika und
Sekretomotorika ist unsicher. Hustendimpfende
Mittel sollen nur in der Initialphase bei schmerzhaf-
tem Reizhusten gegeben werden. Externe Anwen-
dungen wie Einreibungen oder Wickel sind eher ge-
fahrlich (Reizung der Haut, Sensibilisierungsgefahr).

B Prognose. Die Symptome der akuten Bronchitis
dauern 7 bis maximal 14 Tage, mit einem bleibenden
Schaden ist nicht zu rechnen, die Prognose ist somit
gut (Ausnahme: im Rahmen einer Adenovirusinfek-
tion kann es zu einer schweren Schidigung der
Bronchialwandtextur kommen, Ubergang in eine
komplizierte bis chronische Bronchitis).

8.3.2
Komplizierte und chronische Bronchitis

Bestehen die Symptome einer akuten Bronchitis lin-
ger als 4-6 Wochen, wird von einer kompliziert ver-
laufenden akuten Bronchitis gesprochen, bei einer
chronischen Bronchitis persistieren die Symptome

wenn auch mit unterschiedlicher Intensitit linger als
3 Monate.

Atiologie und Epidemiologie

Bei komplizierter und chronischer Bronchitis ist da-
von auszugehen, daf§

® cine bakterielle Superinfektion einer primir vira-
len akuten Bronchitis eingetreten ist,

® primir eine bakterielle Infektion vorlag oder

® pridisponierende Faktoren des Wirtes den persi-
stierenden Verlauf der Entziindung begiinstigen.

Komplizierte Verlaufsformen einer akuten Bronchi-
tis sind nicht ganz selten, sie miissen bei etwa 20%
aller akuten Bronchitiden angenommen werden. Ob
es eine primdr chronische Bronchitis im Kindesalter
tiberhaupt gibt, wird in der pédiatrischen Fachlitera-
tur kontrovers diskutiert. Die Mehrzahl der Autoren
sieht in der Diagnose einer chronischen Bronchitis
im Kindesalter eine Umschreibung fiir eine Verlaufs-
variante der asthmatischen Erkrankung. Unbestrit-
ten sind aber chronische Schleimhautinfektionen im
Zusammenhang mit iibergeordneten Erkrankungen,
die zu einer Stérung der lokalen Infektionsabwehr
fithren (z.B. humorale Immundefekte, Mukoviszido-
se, Ziliendysfunktion).

Die Diagnose der ,chronisch-rezidivierenden
Bronchitis“ wird im Kindesalter sehr hiufig gestellt
und beschreibt Kinder, die wechselnd ausgeprigt
iiber Monate, insbesondere in der Herbst- und Win-
terzeit, Atemwegsinfektionen mit Hustenperioden
aufweisen. Bei der Mehrzahl dieser Kinder liegt we-
der eine kompliziert verlaufende Bronchitis noch
eine chronische Bronchitis vor, vielmehr handelt es
sich um wiederholt auftretende akute Bronchitiden
(z.B. im Rahmen von kreisenden Infektionen in
Familien und Kindergruppen) ohne bleibende Schi-
digung der Bronchialschleimhaut. Im Einzelfall ist
die Unterscheidung zwischen einer rezidivierenden
akuten Bronchitis, einer kompliziert verlaufenden
Bronchitis und einer chronischen Bronchitis aber
schwierig (s. 1.6.2).

Klinische Symptome, Diagnose

Die Diagnose ergibt sich v.a. aus dem Leitsymptom
anhaltender Husten, der in der Regel produktiv ist
(v.a. morgendlich produktiver Husten) und der bei
der chronischen Bronchitis nur noch diskret sein
kann. Bei sorgfiltiger Auskultation, insbesondere in
den Morgenstunden, lassen sich basal mittel- bis
grobblasige Rasselgerdusche nachweisen, die nach
einem induzierten Hustenstofl voriibergehend ver-
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schwinden. Bei kleineren Kindern sind nicht selten
obstruktive Symptome zu héren wie Giemen und
Brummen, so dafl die Differentialdiagnose einer
persistierenden obstruktiven Bronchitis (Kleinkind-
asthma) schwierig werden kann.

Nennenswerte Allgemeinsymptome fehlen (hdch-
stens subfebrile Temperaturen), nicht selten ist auch
die Nasenatmung erheblich behindert. Es findet sich
eine Schleimeiterstrafle an der Rachenhinterwand
als Ausdruck der gemeinsamen entziindlichen Er-
krankung der Schleimhiute des oberen und unteren
Respirationstraktes (frither falschlich als Sinubron-
chitis bezeichnet).

Die Laboruntersuchungen stehen v.a. im Zusam-
menhang mit der Differentialdiagnose fiir die anhal-
tenden klinischen Symptome. Grundsitzlich sollte
bei anhaltendem Husten eine Thoraxréntgenaufnah-
me in 2 Ebenen durchgefiihrt werden (bei Nachweis
einer Atelektase, einer entziindlichen Infiltration
oder einer regionalen Uberblihung ergeben sich
dann die weiteren diagnostischen Schritte). Ferner
ist eine HNO-drztliche Untersuchung friihzeitig not-
wendig: bei persistierend behinderter Nasenatmung
ist die Behandlung einer kompliziert verlaufenden
oder chronischen Bronchitis ohne weitere Grund-
krankheit wenig aussichtsreich. Zu den weiteren
Laboruntersuchungen s. unten.

Differentialdiagnose

Die Differentialdiagnose der kompliziert verlaufen-
den akuten Bronchitis bzw. der chronischen Bron-
chitis ist umfangreich und muf} im Interesse des
kranken Kindes wie auch unter Beachtung der
Kosten-Nutzen-Relation abgestuft erfolgen. Sie ist
vergleichbar zur Differentialdiagnose des persistie-
renden Husten (s. 1.6.2). Wenn im folgenden zwi-
schen der Differentialdiagnose der kompliziert ver-
laufenden akuten Bronchitis und der chronischen
Bronchitis unterschieden wird, so ist das didaktisch
begriindet, oft sind die Krankheitsentititen nicht so
eindeutig zu trennen.

B Differentialdiagnose der kompliziert verlaufenden
akuten Bronchitis. Ziel der Uberlegungen ist es, her-
auszufinden, warum eine akute Bronchitis bei einem
Kind nicht wie erwartet ausheilt. Als wichtigste Ur-
sache ist anzunehmen, dafl es im Rahmen der
priméren Virusinfektion zu einer bakteriellen Super-
infektion gekommen ist mit einer nachhaltigen
Schidigung der Atemwege. Da es in der Regel nicht
gerechtfertigt ist, bei diesen Kindern friihzeitig eine
bronchologische Untersuchung vorzunehmen, bleibt
diese differentialdiagnostische Uberlegung oft spe-
kulativ, da kein Laborwert diese Vermutung beweist:

die Entziindungsparameter wie BSG, CRP und Blut-
bild sind in der Regel nicht oder nur diskret veran-
dert, expektoriertes Sputum zur mikrobiologischen
Diagnostik steht meist nicht zur Verfiigung, oft ist
auch das Thoraxrontgenbild unauffillig. Kommt es
unter kurzfristiger antibiotischer Therapie zu einer
prompten Besserung der klinischen Symptome, be-
statigt sich nachtréglich die Annahme. Sinnvoll ist
es, eine Mykoplasmen- und Chlamydienserologie
durchzufiihren: beide Erreger kénnen primir eine
kompliziert verlaufende akute Bronchitis induzieren,
wobei der anhaltende trockene Husten im Vorder-
grund steht, nicht selten in Verbindung mit obstruk-
tiven Symptomen.

B Differentialdiagnose der chronischen Bronchitis. Erge-
ben Anamnese und klinischer Befund (insbesondere
im Rahmen der Verlaufsbeobachtung) Hinweise auf
eine chronische Bronchitis, dann ist die Differential-
diagnose sehr viel umfangreicher und orientiert sich
sowohl am Lebensalter als auch an anderen magli-
chen Begleitsymptomen:

@ Im Siuglings- und Kleinkindesalter sind bei an-
haltendem Husten (ohne und mit Obstruktion)
folgende Erkrankungen zu bedenken: gastrogso-
phagealer Reflux mit Aspirationen, Aspirationen
im Rahmen der Nahrungsaufnahme, angeborene
Anomalien der Atemwege, Mukoviszidose, humo-
rale (und zellulire) Immundefekte, Zilienfunk-
tionsstdrungen.

® Bei Kindern ab dem 2.-3. Lebensjahr sowie
Schulkindern stehen folgende Krankheiten im
Vordergrund der differentialdiagnostischen Uber-
legungen: Mukoviszidose, Ziliendysfunktion, hu-
morale (zellulire) Abwehrstorungen, Fremdkor-
peraspirationen.

Fiir beide Altersgruppen gilt grundsitzlich, daf in
der Differentialdiagnose des anhaltenden Hustens
eine asthmatische Erkrankung ausgeschlossen wer-
den muf} (bei nachweisbarer bronchialer Hyper-
irritabilitdt - anamnestisch oder im Zusammenhang
mit einer entsprechenden Provokationstestung - ist
eine asthmatische Erkrankung als Ursache der per-
sistierenden Symptome sehr wahrscheinlich aber
nicht in jedem Fall gesichert (auch bei anhaltender
Atemwegsentziindung ist eine bronchiale Hyperirri-
tabilitdit nachzuweisen). Zusitzliche Faktoren wie
atopische Belastung in der Familie oder manifeste
atopische Erkrankungen des betroffenen Kindes
selbst sowie ein gutes Ansprechen auf B,-Mimetika
bzw. der Nachweis einer Bronchusobstruktion und
einer unter B,-Mimetika reversiblen Bronchusob-
struktion in einer Lungenfunktionsuntersuchung
stiitzen die Diagnose einer asthmatischen Erkran-
kung als Ursache der anhaltenden Hustensymptome.
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Schliefflich mufl bei der Differentialdiagnose
bedacht werden, daf} einige vermeintlich banale
Virusinfektionen (v.a. Adenoviren), insbesondere
mit nachfolgender bakterieller Superinfektion (v.a.
durch Staphylokokken) zu einer schweren Schi-
digung der Bronchialwand ubiquitir oder in ein-
zelnen Lungenabschnitten fithren kdnnen. Dabei
entwickeln sich Bronchiektasen als Ursache der per-
sistierenden Hustensymptomatik oder eine Bron-
chiolitis bzw. obliterativen Bronchiolitis (s. 8.5).

Somit wird bei persistierender Hustensymptoma-
tik (trocken oder produktiv) eine weitere bildgebende
Diagnostik (einschliefflich Ventilations-Perfusions-
Szintigraphie) und schliefllich eine bronchologische
Untersuchung notwendig sein.

Therapie

Die Therapie der kompliziert verlaufenden akuten
Bronchitis sowie der chronischen Bronchitis orien-
tiert sich sowohl an den Symptomen als auch an der
im Rahmen der Differentialdiagnose festgestellten
Ursachen (s. die entsprechenden Kap.). An dieser
Stelle werden lediglich therapeutische Leitempfeh-
lungen angesprochen.

Bei einer kompliziert verlaufenden akuten Bron-
chitis ist eine 7- bis 14tdgige antibiotische Therapie
erst einmal gerechtfertigt, auch dann, wenn sich
keine deutlichen Entziindungszeichen nachweisen
lassen: Cotrim, Cephalosporine der zweiten Genera-
tion oder Makrolidantibiotika. Eine zusitzliche In-
halationstherapie ist sinnvoll (z.B. Inhalationen mit
isotonischer Kochsalzlsung oder Warmdampfinha-
lationen tiber mehrere Tage), bei obstruktiven Sym-
ptomen voriibergehend Inhalation von f3,-Mimetika
wie bei Asthma. Auf eine freie Nasenatmung ist zu
achten (ggf. voriibergehend abschwellende Nasen-
tropfen). Bei anhaltend groflen Adenoiden ist eine
Adenektomie gerechtfertigt. Eine aufwendige Phy-
siotherapie ist meist nicht notwendig, die Wirkung
von Sekretolytika und Sekretomotorika ist unsicher.

Bei chronischer Bronchitis ohne spezifische
Grundkrankheit steht dhnlich wie bei der Mukovis-
zidose die langfristige Physiotherapie im Vorder-
grund: Inhalationen mit isotonischer Kochsalzlosung,
bei endoskopisch gesicherter chronischer Entziin-
dung ohne Keimnachweis auch lingerfristig Inhala-
tionen mit antiinflammatorisch wirksamen topischen
Steroiden. Werden in der Lavage krankheitsspezi-
fische Keime nachgewiesen, ist eine antibiotische
Therapie iiber 4-6 Wochen gerechtfertigt.

Fir beide Erkrankungen gilt grundsitzlich, dafl
Schadstoffe vermieden werden miissen: kein passives
Rauchen, Reduktion von Umweltschadstoffen (z.B.
langerer Aufenthalt in klimatisch giinstigen Gebieten).

Verlauf und Prognose

Liegt keine wesentliche Schidigung der Atemwege
vor, sollte eine kompliziert verlaufende akute Bron-
chitis ausheilen und nicht in eine chronische Bron-
chitis tibergehen. Der Verlauf der chronischen Bron-
chitis ist abhéngig von den zugrundeliegenden
Krankheiten. Bioptische Nachuntersuchungen iiber
lange Zeitverldufe liegen im Kindesalter im Sinne
wissenschaftlicher Studien nicht vor. Einzelne Be-
funde weisen darauf hin, dafl auch bei fehlenden kli-
nischen Symptomen der chronische Entziindungs-
prozef fortschreiten kann (asymptomatische Phase)
und dann Ursache einer chronischen Erkrankung im
Erwachsenenalter ist.

8.3.3
Bronchiolitis/obstruktive Bronchitis
in den ersten Lebensjahren

Die Bronchiolitis ist definiert als entziindliche Er-
krankung der kleinsten Bronchien und Bronchiolen
mit erheblicher Schleimhautschwellung und intra-
luminaler Zelldesquamation (Bronchiolitis, Bron-
chiolitis obliterans). Die Ubergénge zur obstruktiven
Bronchitis sind fliefend, die Unterscheidung wird
eher aufgrund der klinischen Hauptsymptome ge-
troffen: im deutschen Sprachraum wird von einer
Bronchiolitis dann gesprochen, wenn es im Rahmen
einer entziindlichen Erkrankung der kleinsten
Atemwege zu einer erheblichen Lungeniiberblahung
kommt mit endinspiratorisch feinblasigen Ras-
selgerduschen und eher wenig exspiratorischem
Giemen (stille Obstruktion). Im angelsichsischen
Sprachraum werden klinisch schwerste Formen der
obstruktiven Bronchitis im 1.-2. Lebensjahr auch
dann zur Bronchiolitis gezdhlt, wenn exspiratori-
sches Giemen deutlich zu hdren ist. Zur Bronchiolitis
obliterans des kleinen Schulkindes und des Jugend-
lichen s. 8.5.

Atiologie und Epidemiologie

Die Bronchiolitis ist eine Erkrankung der ersten
Lebensmonate mit einem Manifestationsgipfel zwi-
schen dem 4. und dem 6. Lebensmonat, ab dem 2. Le-
bensjahr stehen die obstruktiven Symptome mit
exspiratorischer Dyspnoe und exspiratorischem Gie-
men im Vordergrund. Die Bronchiolitis wird im
Sduglingsalter tiberwiegend durch RSV und Parain-
fluenzaviren verursacht, seltener durch andere Viren
wie Adeno-, Rhino- und Influenzaviren. Chlamydien
und Mykoplasmen konnen bei dlteren Sauglingen
und im 2. Lebensjahr Ursache einer schweren ob-
struktiven Bronchitis bzw. Bronchiolitis sein.
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Die RSV-Infektion des Respirationstraktes ist im
Sduglingsalter hiufig, nur bei 2-3% der Infizierten
kommt es zu einer schweren Bronchiolitis bzw.
schweren obstruktiven Bronchitis.

Risikofaktoren fiir einen ungiinstigen klinischen
Verlauf sind nach sorgfiltigen epidemiologischen
Studien angeboren eher kleine Atemwege (ange-
boren), Tabakrauchbelastung und ménnliches Ge-
schlecht. Eine atopische Belastung in der Familie be-
giinstigt das Auftreten einer obstruktiven Bronchitis.

RSV-Infektionen treten héufiger im Herbst und
Winter auf (lokale Endemien). Von den 3 bekannten
Virustypen sind humanpathogen v.a. Typ A und Typ
B, wobei der Typ A in der Regel die schwereren
Krankheitsverldufe verursacht. Bei erkrankten Kin-
dern ist das Virus 7-10 Tage auf dem respiratori-
schen Epithel nachweisbar (z.B. dem Nasensekret),
wobei die Dauer des Virusnachweises nicht mit dem
klinischen Verlauf korreliert. Die RSV-Infektion
fithrt zu einer humoralen und zellvermittelten Im-
munantwort, die zur Uberwindung der aktuellen
Erkrankung beitrigt als auch einen Schutz vor er-
neuten Infektionen bedeutet. Der Schutz vor erneu-
ten Infektionen ist unvollstindig, allerdings verlau-
fen diese in der Regel klinisch weniger ausgeprigt.

Pathogenese

Die RSV-Infektion ist im wesentlichen auf das
Epithel der Atemwege beschrinkt und fiihrt hier zu
einer Nekrose des respiratorischen Epithels und zur
schweren Schiddigung der zilientragenden Zellen mit
erheblicher Zelldesquamation in das Bronchial-
lumen. Es folgt eine §dematose Schwellung der Bron-
chialmukosa, peribronchial entwickelt sich eine lym-
phozytire Entziindung. Abhingig vom Ausmafd der
entziindlich bedingten Obstruktion in den kleinsten
Bronchien und Bronchiolen kommt es zu einer er-
heblichen Uberbldhung der Lunge (diffuser Ventil-
mechanismus) oder bei vollstindigem Verschluf} zu
regionalen Atelektasen. Beides fiihrt zu einem Ven-
tilations-Perfusions-Mif8verhiltnis mit intrapulmo-
nalen Rechts-links-Shunt und Hypoxidmie. Infolge
der erheblichen Uberbldhung ist die ergonomische
Funktion der Inspirationsmuskulatur beeintrachtigt:
tiefstehendes Zwerchfell (palpable Leber und Milz)
und horizontaler Rippenverlauf mit ungiinstigem
Ansatz der inspiratorischen Interkostalmuskulatur.
Maximale Atemanstrengungen fithren dann rasch
zur muskuliren Erschopfung, kenntlich an einem
Anstieg des Partialdrucks fiir Kohlendioxyd (dro-
hende respiratorische Erschépfung).

Bei Neugeborenen und sehr jungen Sduglingen
kommt es im Rahmen von RSV-Infektionen hiufiger
zu Apnoen mit Bradykardien. Hierbei handelt es sich

wahrscheinlich um eine direkte Schidigung des
Atemzentrums im Rahmen der Virdmie (zentrale
Apnoen).

Klinische Symptome, Diagnose

Erste klinische Symptome sind in der Regel Infek-
tionszeichen des Nasen-Rachen-Raumes mit sekre-
torischer Rhinitis, Husten und meist gering erhohter
Kérpertemperatur. Innerhalb der folgenden 24-48 h
nimmt der Husten typischerweise zu (anstoflender,
trockener Husten), die Siduglinge trinken schlecht
(rasche Erschépfung), es kommt zum Erbrechen und
es fallt zunehmend eine beschleunigte und erschwer-
te Atmung auf. Die Korpertemperatur kann jetzt
deutlich ansteigen. Nasenfliigeln und eine sichtbare
Zyanose weisen auf erschwerte Atmung und die
intrapulmonale Gasaustauschstorung hin. Bei der
klinischen Untersuchung féllt die Inspirationsstel-
lung des Thorax auf, bei jungen Sduglingen ist selte-
ner ein exspiratorisches Giemen zu horen, sehr viel
typischer sind die feinblasigen Rasselgerdusche ins-
besondere endinspiratorisch. Bei ausgeprigter Uber-
blihung ist das Atemgerdusch leise (stille Obstruk-
tion).

Die Thoraxréntgenuntersuchung zeigt die er-
hebliche Uberbldhung, diskrete peribronchiale bis
parenchymatdse Infiltrate konnen nachgewiesen
werden. Regionale Atelektasen weisen auf komplette
Bronchusverschliisse hin (z.B. durch Sekretpfrépfe).

Entscheidend ist die Uberwachung der Sauer-
stoffsittigung (Pulsoxymetrie). Bei ausgeprigter
klinischer Symptomatik soll in jedem Fall der
Partialdruck fiir Kohlendioxyd bestimmt werden
(hyperidmisiertes Hautblut), um frijhzeitig die Hy-
perkapnie als Zeichen der drohenden respirato-
rischen Erschépfung zu erkennen.

Weitere Laboruntersuchungen sind nicht nétig,
die Entziindungsparameter wie CRP, BSG und wei-
Bes Blutbild sind meist nur diskret verdndert. RS-
Viren lassen sich sehr gut im Nasopharynxsekret
(Rachenspiilwasser) nachweisen. Der Virusnachweis
ist nur dann notwendig, wenn eine spezifische The-
rapie (s. unten) durchgefiihrt werden soll.

Differentialdiagnose

Bei Sduglingen in den ersten Lebensmonaten gibt es
bei der typischen klinischen Prisentation einer aku-
ten Bronchiolitis bzw. schweren obstruktiven Bron-
chitis nur wenige Differentialdiagnosen: Aspiration
von Mageninhalt, Aspiration bei der Aufnahme
fliissiger Nahrung, akute Lungenstauung bei bisher
nicht diagnostiziertem Herzfehler. Die wichtigste
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Differentialdiagnose ist sicherlich die Keuchhusten-
erkrankung, insbesondere beim Auftreten von zen-
tralen Apnoen.

Bei dlteren Sduglingen und insbesondere im 2. Le-
bensjahr ist die Differentialdiagnose bei Bronchioli-
tis bzw. akuter obstruktiver Bronchitis umfangrei-
cher. Insbesondere bei akutem Auftreten klinischer
Symptome einer Atemwegsobstruktion ohne voraus-
gehende Zeichen eines viralen Infektes ist eine akute
Fremdkorperaspiration auszuschlieSen. Mit einer
Schweiflelektrolytbestimmung sollte geklirt werden,
ob eine Mukoviszidose vorliegen konnte (nicht selten
manifestiert sich die pulmonale Erkrankung der
Mukoviszidose initial im Rahmen einer respirato-
rischen Virusinfektion). Die wichtigste Differential-
diagnose in dieser Altersgruppe ist sicherlich die
Erstmanifestation eines Kleinkindasthma: eine fami-
lisre atopische Belastung bzw. eine atopische Erkran-
kung des Kindes selbst machen es sehr wahrschein-
lich, daf die akute Atemwegsobstruktion im Rahmen
der Virusinfektion als Erstmanifestation des Klein-
kindes-ashtmas zu sehen ist. Diese Differential-
diagnose wird erst mit dem weiteren klinischen Ver-
lauf gesichert.

Therapie und Verlauf

Die Therapie der Bronchiolitis im Sduglingsalter ist
unbefriedigend. In Kenntnis der pathologisch-histo-
logischen Veranderungen im Bereich der peripheren
Atemwege ist nachzuvollziehen, dafl B,-Mimetika
nicht wirksam sind; das gilt auch fiir inhalative
Steroide. Die systemische Therapie mit Kortikoste-
roiden ist umstritten, kontrollierte Therapiestudien
haben keinen iiberzeugenden therapeutischen Effekt
dieser Mafinahme gesichert.

Unnétig ist ebenfalls die Gabe von Antibiotika.

Somit bleibt die wesentliche therapeutische
Mafinahme bei schwer erkrankten Sduglingen die
kontinuierliche Sauerstoffzufuhr iiber Nasenbrille
(Anfeuchtung beachten) mit dem Ziel, die Sauer-
stoffsdttigung tiber 93 % zu halten.

Eine kontinuierliche CO,-Retention mit einem
Anstieg des pCO, im hyperamisierten Hautblut
weist auf eine drohende respiratorische Erschop-
fung hin, bei pCO,-Werten iiber 50-55 mmHg
sollte der Sdugling auf eine Intensivstation ver-
legt werden, iiber 55- 60 mm Hg ist eine Atembhil-
fe (nasaler CPAP) bzw. eine Beatmung notwendig.

Ribavirin ist ein RSV-spezifisches Virostatikum, das
inhalativ angewendet zu einem verkiirzten Virus-
nachweis fithrt. Multizentrische kontrollierte Stu-
dien haben ergeben, daf grundsitzlich der Verlauf

der RSV-Infektion durch diese Therapie nicht be-
einfluflt wird, daf} aber schwer kranke Kinder von
dieser Therapie profitieren konnen. In einem Kon-
sensuspapier wurden Empfehlungen fiir diese Thera-
pie ausgesprochen (Committee on Infectious Diseases
1996): eine Ribavirintherapie sollten Sduglinge und
Kleinstkinder mit einer akuten RSV-Infektion dann
erhalten, wenn folgende zusitzliche Risikofaktoren
vorliegen:

@ bronchopulmonale Dysplasie (ehemalig beatmete
Frithgeborene),

® Mukoviszidose,

® angeborene Herzfehler,

® nachgewiesene humorale oder kombinierte Im-
mundefekte.

Eine Ribavirintherapie ist auch dann gerechtfertigt,
wenn grundsitzlich gesunde Sduglinge im Rahmen
der akuten RSV-Infektion so schwer erkrankt sind,
dafl eine Respiratortherapie wahrscheinlich wird
oder bereits begonnen werden mufite.

Steht klinisch die obstruktive Komponente im
Vordergrund (verldngertes Exspirium, horbares ex-
spiratorisches Giemen), insbesondere bei ilteren
Sduglingen und Kleinstkindern, ist die Anwendung
von f,-Mimetika in Kombination mit Ipratroprium-
bromid im Sinne eines akuten Therapieversuches ge-
rechtfertigt. Bei einigen der betroffenen Kleinstkin-
dern kommt es akut zu einer deutlichen klinischen
Besserung, die Therapie ist dann fortzusetzen. Wahr-
scheinlich sind das die Kinder, bei denen die akute
Erkrankung als Erstmanifestation eines Kleinkin-
desasthmas anzusehen ist.

Unter B,-Mimetika kann es voriibergehend zu ei-
nem Sauerstoffabfall kommen (verstidrkter endexspi-
ratorischer Kollaps der kleinen Bronchien), so daf}
kurzfristig die Sauerstoffzufuhr erhéht werden musfi.

Die RSV-Bronchiolitis heilt in der Regel ohne
Komplikationen aus, bei der Mehrzahl der Kinder
lassen sich iiber Wochen bis Monate auskultatorisch
noch Giemen und ein verlingertes Exspirium nach-
weisen, die Siuglingslungenfunktionsuntersuchung
zeigt dann eine anhaltende Uberbldhung und eine
pathologische exspiratorische Fluf3-Volumen-Kurve
(Thoraxkompressionstechnik). Mit spezifischen Pro-
vokationsmethoden 1t sich noch iiber Wochen
eine bronchiale Hyperirritabilitit nachweisen. Bei
diesen Kindern sollte nach der akuten Erkrankung
eine inhalative Therapie mit topisch wirksamen
Steroiden wie beim Kleinkindesasthma fiir 3-6 Mo-
nate eingeleitet werden.

Bei wenigen Kindern entwickelt sich eine per-
sistierende Bronchusobstruktion (insbesondere im
Zusammenhang mit einer Adenovirusinfektion) mit
Ubergang in Bronchiektasen oder eine persistieren-
de Bronchiolitis obliterans.
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Préivention

Eine aktive Impfung gegen RS-Viren steht z.Z. noch
nicht zur Verfiigung, mit einem wirksamen Impfstoff
ist aber in wenigen Jahren zu rechnen. Fiir Kinder
mit Risikofaktoren (Mukoviszidose, kardiopulmo-
nale Vorerkrankungen, Immundefekte) ist in der
risikoreichen Jahreszeit eine Privention durch mo-
natliche Gaben von hochtitrigem RSV-Immunglobu-
lin moglich.
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Bronchitis fibroplastica

C. RIEGER

Die Bronchitis fibroplastica ist eine akute Erkran-
kung. In den Bronchien eines Segmentes/eines Lap-
pens oder sogar einer gesamten Lunge bilden sich
Ausguflpfropfe, die zu einer vollstindigen Atelektase
des betroffenen Lungenbezirkes fiihren. Der Name
der Erkrankung, auch ihr Synonym Bronchitis fibri-
nosa, ist irrefithrend, da das Material weniger aus
Fibrin, als aus Muzin besteht. Aus diesem Grunde
wird im englischen Schrifttum auch die Bezeichnung
»plastic bronchitis“ vorgezogen.

Der Ausloser dieses Phanomens ist in der Regel
nicht bekannt. Im 19. Jahrhundert war die Krankheit
hiufiger und vorwiegend mit Tuberkulose und Diph-
therie vergesellschaftet. Pneumonien, Perikardergiis-
se und Asthma sind als Ausloser bekannt. In 2 der 4
eigenen Fille wurden Bakterien aus den Ausgiissen
geziichtet (einmal Haemophilus influenzae, einmal
Streptokokken der Gruppe A). Eine Patientin war
Asthmatikerin, deren Symptome im Rahmen einer
infektgetriggerten Episode von Atemnot auftraten.
Ein Patient hatte lediglich Husten und ein persisie-
rendes Infiltrat im linken Unterlappen.

Die Symptomatik besteht in den meisten Fillen in
einer sich iiber Stunden bis Tage entwickelnden zu-
nehmenden Atemnot. Das Abhusten von Bronchial-
ausgiissen ist moglich, kommt aber eher ausnahms-
weise vor. Bei der kérperlichen Untersuchung fillt die
verminderte Atemexkursion der betroffenen Seite auf.
Die Auskultation zeigt ein vermindertes Atemgeriusch
mit Bronchialatmen, gelegentlich auch Giemen und
feinblasige Rasselgerdusche (RG) im Bereich der be-
troffenen Lunge wie auf der Gegenseite. Fieber war in
einem unserer Fille vorhanden, bei den anderen nicht.

Pathologisch-histologisch finden sich aufler
Schleim und Fibrinfiden metaplastische squamése
Epithelzellen und Entziindungszellen.

Fiir die Diagnostik ist ein Rontgenbild des Thorax
erforderlich (Abb. 8.18). Eine weitergehende Diagno-
stik etwa im Hinblick auf eine vorhandene Allergie
oder eine chronische Lungenkrankheit sind sinnvoll,
sollten aber die Therapie nicht verzégern. Die Thera-
pie besteht in jedem Fall aus einer starren Broncho-
skopie. Dabei wird das obere Ende des Bronchialaus-
gusses mit einer Zange gefaflit und herausgezogen

(Abb. 8.19). Anschlieflend kann der betroffene Lun-
genbezirk mit NACL-Cystein in einer 1:1-Ver-
diinnung gespiilt werden. Bei bekannter bronchialer
Hyperreaktivitét sollte wegen der Gefahr des Bron-

Abb.8.18. Totalatelektase der linken Lunge mit Verziehung
des Mediastinums nach links. Auskultatorisch normales
Atemgerdusch iiber der Restlunge, tubulire Atemgeriu-
sche ohne Vesikulidratmen der linken Lunge

Abb.8.19. Bronchologisch entfernte Bronchialausgiisse
aus der Lunge desselben Patienten
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Ubersicht 8.14. Charakteristika einer Bronchitis
fibroplastica

® Synonyme:

- Bronchitis fibrinosa, ,,plastic bronchitis®
bronchialer Krupp, Bronchiolitis plastica,
Hoffmann-Bronchitis, pseudomembrandése
Bronchitis

@ Pathophysiologie: |

- Bildung von Bronchialausgiissen die aus '
Muzin bestehen, Atelektasen

® Ausloser:

- Infektionen: (Tbc, Haemophilus influen-
zae), meist unbekannt

® Symptomatik:

- Husten, Atemnot, bei Mediastinalverzie-
hung Schock, evtl. Aushusten von Ausgiis-
sen, gelegentlich Fieber

® Auskultation:

- Abgeschwichtes Atemgerausch, gelegent-
liches Giemen, feinblasige RG

® Rontgen:

- Atelektasen

® Therapie:

- Starre Bronchoskopie mit Extraktion der

Bronchialausgiisse
® Weitergehende Diagnostik:

- Allergiediagnostik, Schweif3test, Tuberku-

lintest
® Prognose
— In der Regel gut, Rezidive innerhalb von Ta-

gen moglich

chusspasmus auf diese Maflnahme verzichtet wer-
den. Die Bronchitis fibroplastica neigt zu Rezidiven,
meist innerhalb von Tagen nach der ersten Episode.
Aus diesem Grunde werden manchmal wiederholte
Endoskopien nétig, in einem Fall wurden 4 Endo-
skopien erforderlich. Die Langzeitprognose scheint
jedoch giinstig zu sein. In einigen Fillen wurden
Bronchusdeformierungen berichtet, die aber mégli-
cherweise eher die Ursache als die Folge der akuten
Erkrankung waren.

Von der Bronchitis fibroplastica abzugrenzen ist
die Schleimverstopfung (,mucoid impaction®). Sie
ist viel hdufiger und kann z.B. nach Thoraxoperatio-
nen, aber auch spontan, v.a. bei Asthmatikern zum
Kollaps einer ganzen Lunge fiihren. Das intrabron-
chiale Material ist hier mukés und zu weich, um mit
der Zange herausgezogen zu werden. Wenn die Phy-
siotherapie nicht erfolgreich ist, gelingt die endo-
bronchiale Absaugung.

Die Charakteristika der Bronchitis fibroplastica
sind in Ubersicht 8.14 zusammengefaft.
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Bronchiolitis obliterans

K. PauL

Die obliterative Bronchiolitis (OB) ist das Ergebnis
eines irreversiblen bindegewebigen Umbaus der
kleinen Atemwege mit einem charakteristischen
klinischen, funktionellen, radiologischen und mor-
phologischen Bild. Als unilaterale Form stellt die OB
eine wichtige Differentialdiagnose zum McLeod-
Syndrom, der ,einseitig hellen Lunge“ als Folge einer
primdren Hypoplasie des Pulmonalgefifisystems,
dar. Uber die Inzidenz liegen im Kindesalter keine
genauen Zahlen vor. Die haufigsten Ursachen der OB
waren frither deletidre toxisch-irritative Schidigun-
gen der Bronchialwand oder Infektionen, heute steht
eine Autoimmunpathogenese im Vordergrund. Die
OB als Manifestation der chronischen Transplantat-
dysfunktion ist die hdufigste Todesursache von
Langzeitiiberlebenden nach Lungentransplantation
und stellt ein medizinisches Problem erster Ordnung
dar (s. auch 3.20). Auch nach allogener Stammzell-
transplantation tritt die OB, oft mit einer GVHD
assoziiert, bei bis zu 20% der padiatrischen Patien-
ten auf. Von der OB zu unterscheiden ist die nament-
lich verwandte ,,bronchiolitis obliterans organizing
pneumonia“ (BOOP), ein unter ad4quater Glukokor-
tikosteroidtherapie meist reversibles Krankheitsbild.
Das gleiche gilt fiir die als mogliches Vorstadium der
OB anzusehende lymphozytire Bronchiolitis.

8.5.1
Histologie

Als histologische Vorstufen der OB werden verschie-
dene Formen der Bronchitis und Bronchiolitis mit
Epithelldsion und peribronchiolédrer Entziindung so-
wie interstitielle Lungenverinderungen angesehen.
Die frithen Epithelldsionen manifestieren sich als
degenerative Verinderungen der Mukosa mit lym-
phozytirer Infiltration der darunter liegenden
Submukosa sowie nachfolgender Nekrose der Bron-
chuswand. Bei der OB nach Knochenmarkstrans-
plantation fiihrt das Einwachsen von Granulations-
gewebe in das Atemwegslumen zur partiellen oder
totalen Obstruktion. Nekrotisiert das Gewebe und
wird es fibrotisch umgebaut, ist der Verschluf§ irre-

Abb. 8.20. Obliterative Bronchiolitis; transbronchiale Bio-
psie. (Mit freundlicher Genehmigung von Dr. B. Whitehead,
London)

versibel (Abb. 8.20). In Elastikafarbungen erkennt
man im fortgeschrittenen Stadium nicht selten ledig-
lich zirkuldre Elastinreste als Residuen kleiner Atem-
wege. Die OB spart normalerweise Alveolarginge
und Alveolen aus. Nicht selten finden sich aber
Mischformen einer obliterativen Bronchiolitis/Bron-
chitis und einer interstitiellen Fibrose. Die BOOP ist
im Unterschied zur OB durch eine ausgeprigte gra-
nulomatdse interstitielle Entziindung, die sich ins
Bindegewebe und in die Alveolarrdume erstreckt,
gekennzeichnet. Bei verschiedenen Formen der OB
kann ein fleckformiges Verteilungsmuster bestehen,
was die Diagnostik erschwert.

8.5.2
Atiologie und Pathogenese

Die OB ist die gemeinsame Endstrecke unterschied-
licher Krankheitsprozesse, wobei toxisch-inhalative
Noxen, virale Entzindungen oder Autoimmunreak-
tionen die wichtigsten Ausloser darstellen (Uber-
sicht 8.15). Inwieweit primir interstitielle, z.B. mit
kapilldrer Schadigung assoziierte Krankheitsprozes-
se zur OB fiihren konnen, ist nicht vollstindig ge-
klirt. In den letzten Jahren wurde vermehrt auf Fille
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Ubersicht 8.15. Ursachen der obliterativen
Bronchiolitis im Kindesalter

@ Chronische Abstoflung nach Lungentransplan-
tation

® Graft-versus-host-disease nach Knochenmark-
transplantation

® Parainfektios (RSV, Adenovirus oder Rhinovi-
rus, Influenza oder Parainfluenza, Masern/
Mumps, Varicella Zoster, CMV, HIV, Mycoplas-
ma pneumoniae, Bordetella pertussis)

® Zustand nach Autoimmunreaktion (z.B.

Stevens-Johnson-Syndrom)

Inhalative Noxen (toxische Gase)

Medikamenteninduziert

Assoziiert mit interstitiellen Lungenerkran-

kungen

® Assoziiert mit Bindegewebserkrankungen
(rheumatoide Arthritis, Sjégren-Syndrom,
systemischer Lupus erythematodes)

@ Induziert durch Bestrahlung

Folge von (rezidivierenden) Aspirationen

@ Vaskulitisfolge

von OB im Rahmen eines Stevens-Johnson-Syn-
droms oder nach Mykoplasmeninfektionen hinge-
wiesen (Abb. 8.21, 8.22). Im Vordergrund steht aber
zunehmend die OB als Folge von Transplantationen
(v.a. Lunge und Knochenmark).

Abb.8.21. Thoraxrdntgeniibersichtsaufnahme eines 8jih-
rigen Jungen mit OB nach Stevens-Johnson-Syndrom

Abb.8.22. CT eines 8jdhrigen Jungen mit OB nach Myko-
plasmeninfektion und Stevens-Johnson-Syndrom

Bronchiolitis obliterans nach Lungentransplantation

Die OB ist die wichtigste Form der chronischen
Transplantatdysfunktion bei allen Formen der Lun-
gentransplantation. Es wird angenommen, daf} ver-
schiedene ,,Streffaktoren* antigenprésentierende Zel-
len aktivieren und eine chronische Abwehrreaktion
auslosen. Nach experimentellen Untersuchungen
zéhlen dazu ischdmische Insulte, die Produktion re-
aktiver Sauerstoffmetaboliten, eine virusinduzierte
Hochregulation von Zytokinen und die Expression
von Adhisionsmolekiilen. Dendritische Zellen, bron-
chusassoziiertes lymphatisches Gewebe (,,bronchus-
associated lymphatic tissue“, BALT) und Bron-
chialepithel sind in der Lage, Haupthistokompatibi-
litditskomplex-(MHC-)Klasse-II-gebundenes Antigen
zu prisentieren und T-Zell-vermittelte Zytotoxizitat
gegen die Bronchialwand zu induzieren. Bei einzel-
nen Transplantatempfingern mit OB wurden in der
BAL-Fliissigkeit alloreaktive T-Zellen gegen spen-
derspezifische Klasse-II-Antigene nachgewiesen.
Gleichzeitig fanden sich erhohte Mengen von Klasse-
II-Antigen im Atemwegsepithel. Auch spenderanti-
genspezifische Klasse-I-Reaktivitit konnte gezeigt
werden. Nach retrospektiven klinischen Analysen
korrelieren multiple Episoden von akuter Abstoflung
am ehesten mit der spiteren Entwicklung einer OB.
Die Schwere der Episoden stellt einen weiteren wich-
tigen Risikofaktor dar. Obwohl die CMV-Erkran-
kung eine Rolle bei der Entstehung der OB spie-
len soll, kann eine priemptive Ganciclovirtherapie,
die die CMV-Erkrankung bei Spender-Empfinger-
Miflverhiltnis hinausschiebt, die OB letztlich nicht
verhindern. Von der OB begrifflich zu unterscheiden
ist das Bronchiolitis-obliterans-Syndrom (BOS), das
durch den Grad der Funktionseinschrankung cha-
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rakterisiert ist und nicht notwendigerweise auf einer
histologischen Sicherung fufit (s. 3.20).

Bronchiolitis obliterans nach Knochenmarkstransplantation

Die OB nach Knochenmarkstransplantation weist in
vielfaltiger Hinsicht Parallelen zur OB nach Lungen-
transplantation auf. Bei Erwachsenen ist sie mit
hidufigen viralen Infekten, einer Hypogammaglo-
bulindmie sowie einer Methotrexatprophylaxe gegen
die GVHD, die moglicherweise zur Expression von
Haupthistokompatibilititskomplex-(MHC-)Klasse-
II-gebundenes Antigen in der Lunge fiihren, assozi-
iert. Inwieweit es sich bei der OB um eine Form der
GVHD der Lunge handelt, ist umstritten.

8.5.3
Klinik

Typisch fiir die fortgeschrittene Bronchiolitis obli-
terans sind ein leises Atemgerdusch und feinblasige
RG. Es werden 3 Muster der Progression der OB be-
schrieben:

® schnelle Verschlechterung von Beginn ab,

® initiale schnelle Verschlechterung, die von einer
Stabilisierung gefolgt wird,

® unmerklicher Beginn und langsames, stetiges
Fortschreiten.

Nahezu allen Bronchiolitisformen ist gemeinsam, daf}
die Symptome zu Beginn eher unspezifisch sind, wie
z.B. Husten oder mangelnde korperliche Belastbar-
keit. Wegweisend ist z. B. bei der OB nach toxischer in-
halativer Schiadigung ein zeitlicher Zusammenhang
mit dem auslosenden Ereignis. Dennoch wird die Ein-
schrankung der Lungenfunktion initial meist der
Grunderkrankung bzw. dem Ausloser zugeschrieben.
Da die radiologischen Verdnderungen eher diskret
sind, vergeht bis zur weiteren Diagnostik meist wert-
volle Zeit, so dal das Stadium, in dem die Verinde-
rungen potentiell reversibel sind, verpaflt wird.

0B nach Lungentransplantation

Die Patienten duflern mitunter die Symptome eines
Virusinfektes oder bemerken einen zundchst gra-
duellen Abfall der téglich mit dem tragbaren Spiro-
meter gemessenen FEV, oder des MEF,;. Bei
fortgeschrittener Erkrankung treten fakultative end-
expiratorische Gerdusche, z. B. diskretes Giemen oder
feinblasige RG, auf. Die Sputumkulturen enthalten
meist Normalflora, sekundér ist eine Kolonisierung
mit gramnegativen Erregern wie Pseudomonas keine

Seltenheit. Im fortgeschrittenen Stadium besteht
chronischer produktiver Husten, Kurzatmigkeit sowie
eine schwere irreversible Atemwegsobstruktion oder
es bilden sich sogar Bronchiektasen heraus (s. 3.20).

0B nach hamatopoetischer Stammzelltransplantation

Die Klinik der OB nach allogener hamatopoetischer
Stammzelltransplantation ist ebenfalls eher un-
charakteristisch. Die Erkrankung manifestiert sich
meist im Zusammenhang mit einer chronischen
GVHD-Erkrankung als spdte Komplikation (mehr
als 90 Tage, aber innerhalb der ersten 1,5 Jahre post
transplantationem). Da die Patienten insgesamt ge-
schwiicht sind, ist ihre mangelhafte Belastbarkeit
nicht von vornherein offensichtlich. In einer Uber-
sichtsarbeit iiber 89 konsekutive pédiatrische alloge-
ne Knochenmarkstransplantationen zwischen 1980
und 1992 entwickelte sich bei 13 (19,4%) der 67
mehr als 90 Tage iiberlebenden Kindern eine OB. Als
typische Symptome wurden unproduktiver Husten
und Belastungsdyspnoe ohne Infektion angesehen.
Die Diagnose wurde in der Regel durch die Lungen-
biopsie und die Computertomographie gestiitzt. Die
Mortalitdt derjenigen, die eine OB nach Knochen-
markstransplantation entwickeln, ist hoch. Die
Krankheit ist differentialdiagnostisch von subklini-
schen restriktiven Ventilationsstérungen abzugren-
zen, die sich nicht selten bei onkologischen Patienten
unter Immunsuppression entwickeln.

8.5.4
Diagnostik

Die Rongteniibersichtsaufnahme des Thorax zeigt
geringfiigig tiberbldhte Lungenfelder oder ist normal
(Abb. 8.21, 8.23a,b und 8.24). Sie dient in frithen
Stadien v.a. dem Ausschlufl anderer Ursachen der
pulmonalen Verschlechterung, wie z.B. Infektionen.

In der CT sind erweiterte zentrale Atemwege und
eine diffuse peribronchiale Zeichnungsminderung
wegweisend. Das Lungenparenchym ist i{iberbliht
und die Struktur in der Peripherie rarefiziert
(s. Abb. 8.24). Da die OB gelegentlich fokal akzentu-
iert ist, sollte die CT-Untersuchung vor der Planung
einer Biopsie erfolgen. Das ,Mosaikmuster infolge
der ungleichmifigen Beliiftung entwickelt sich eher
nach Lungen- als nach Knochenmarktransplantation.

In der Lungenfunktion manifestiert sich die
Atemwegsobstruktion zuerst in der Reduktion der
maximalen exspiratorischen Fluflraten in den klei-
nen Atemwegen (MEF 75/25<60%), spiter in der
Verminderung der Sekundenkapazitit (FEV, < 809%;
Abb. 8.25). Entscheidend ist die Erfassung der Pro-
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a
Ventral Dorsal

(-

re. li. li. re.
Gesamt 13 zu 87 % 86 zu 14 %
Oberfeld 15 zu 85 % 80 zu 20 %
Mittelfeld 10 zu 90 % 88 zu 12 %
Unterfeld 15 zu 85 % 86 zu 14 %

b

Abb, 8.23a, b, Thoraxrontgeniibersichtsaufnahme (a) eines
10jahrigen Jungen mit beidseitiger Lungentransplantation:
3 Jahre nach der Lungentransplantation rechts und 2 Jahre
nach einseitiger Retransplantation links wegen einer ob-
literativen Bronchiolitis rechts. Im Gegensatz zu den gerin-
gen radiologischen Verinderungen ist in der szintigraphi-
schen Untersuchung (b) die Perfusion rechts nahezu
aufgehoben

Abb.8.24. CT des Jungen in Abb. 8.23 mit den typischen
Zeichen der obliterativen Bronchiolitis rechts mit erwei-
terten zentralen Bronchien und Rarifizierung der periphe-
ren Lungenstruktur. Im Vergleich dazu ist die spiter trans-
plantierte linke Lunge weitgehend normal

FluB Ex [1/5]

Fluld In [I/s]

Abb.8.25. Verschiedene Flufl-Volumen-Kurven eines Pa-
tienten mit CF und Zustand nach Lungentransplantation
iiber einen Verlauf von 3 Monaten mit rascher Verschlech-
terung der Flufiraten im Bereich der kleinen Atemwege
und zunehmender Obstruktion als Folge einer rasch ein-
setzenden obliterativen Bronchiolitis (BOS, Stadium III).
Die Erkrankung ist seit 2 Jahren bei einem FEV, von 30%
vom Sollwert stabil. Es besteht keine Hypoxie
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gredienz durch entsprechende Verlaufskontrollen.
Die Blutgasanalyse unter Belastung ist gut reprodu-
zierbar und korreliert gut mit dem klinischen Zu-
stand, eine Hyperkapnie ist ein Zeichen der drohen-
den irreversiblen respiratorischen Insuffizienz. Der
CO-Transfer (Diffusionskapazitit) ist ebenfalls pa-
thologisch, aber unspezifisch und schlecht reprodu-
zierbar. Die Perfusion ist reduziert bis aufgehoben
(s. Abb. 8.23a, b). Im klinischen Alltag ist die BAL in
der Ausschlufldiagnostik und zur Erfassung infek-
tioser Komplikationen hilfreich.

Die definitive Diagnose einer OB ist anhand von
transbronchialen Biopsien nicht mit Sicherheit zu stel-
len. Thre Sensitivitdt beziiglich des definitiven Nach-
weises ist abhidngig von der Zahl der entnommenen
Proben und betrug in mehreren Studien 15-85%. Die
offene Lungenbiopsie ist invasiv und insbesondere
beim Bestehen eines Vollbildes der OB ist die Morbi-
ditdt nicht unerheblich. Eine Alternative ist die video-
assistierte thorakoskopische Biopsie. Da die steife Lun-
ge sich nach offenen Biopsieverfahren erst verzogert
wieder entfaltet, ist eine verldngerte Liegezeit der Tho-
raxdrainage von mehr als 10 Tagen nicht ungewdhnlich.

Da Kleinkinder zu jung sind, um kooperationsab-
héngige Lungenfunktionstests standardisiert durchzu-
fithren, ist die Diagnose besonders schwer zu stellen.
Auch das Follow-up zum Monitoring der Progredienz
gestaltet sich in diesem Lebensalter nicht einfach.

Der diagnostische Algorithmus bei Verdacht auf
Vorliegen einer OB nach Lungentransplantation ist
in Kap. 3.20 beschrieben.

8.5.5
Prévention und Therapie

Es ist selbstverstindlich, daf als erster Schritt ver-
sucht werden mufi, die individuellen Ausloser der
Erkrankung zu entdecken und zu beseitigen. Dies
betrifft unter den in der Ubersicht 8.15 genannten
Ursachen z.B. rezidivierende Aspirationen (Reflux?)
sowie toxische Einfliisse.

Grundsitzlich wird nach Sicherung der Diagnose
durch bildgebende Diagnostik, Szintigraphie, BAL
und im Einzelfall Biopsie ein initialer Therapie-
versuch mit systemisch wirksamen Steroiden in
hoher Dosis vorgenommen, z.B. Prednison 2-4 mg/
kg KG/Tag iiber 4-6 Wochen.

Hierin unterscheidet sich die Therapie der OB
nicht von der Behandlung interstitieller Lungen-
krankheiten. Ist die systemische Steroidgabe nicht
erfolgreich, so miissen ebenso wie in Abhangigkeit
von den sich einstellenden Nebenwirkungen Alter-
nativen gefunden werden. Dazu bieten sich folgende
Moglichkeiten an, die in Einzelfallen eingesetzt wur-
den und mit unterschiedlichem Erfolg einhergehen:

@ Methylprednisolonstofitherapie alle 4 Wochen,

10-30 mg/kg Kg/Tag fiir 3 Tage, kombinijert mit
einer tiglichen und kontinuierlichen Gabe von
Hydroxychloroquin in einer Dosis von 10 mg/kg
Kg/Tag,
2) niedrigdosierte Langzeittherapie mit Prednison,
z.B.0,5 mg/kg Kg/Tag, kombiniert mit Cyclophos-
phamidbolustherapie (500 mg/m?) alle 4 Wochen
im Sinne einer ,Lupusbehandlung®

® Langzeittherapie mit Ciclosporin, kombiniert mit
niedrig dosiertem Prednison.

Die Dauer dieser experimentellen Therapien hingt
vom Ausmaf} der Nebenwirkungen in Relation zur
Verbesserung der Grundkrankheit ab. Als Parameter
zur Uberwachung helfen neben der Lungenfunktion
die wiederholten bildgebenden Verfahren sowie Be-
funde aus der bronchoalveoliren Lavage (Nachweis
von Entziindungsmediatoren, Differentialzytologie,
durchfluzytometrische Befunde). Letztgenannte
sollten aber beziiglich ihrer Aussagekraft im Kindes-
alter zum gegenwirtigem Zeitpunkt nicht tber-
schitzt werden. Bei der Bronchiolitis obliterans nach
Knochmarktransplantation sind verschiedene The-
rapieverfahren versucht worden, allerdings auflerhalb
von kontrollierten Studien. Giinstig scheinen sich
immunsupressive Mafinahmen von Azathioprin
iiber systemische Glukokortikoide, Cyclophospha-
mid und Ciclosporin A bis hin zu i.v.-Immunglobuli-
nen auszuwirken. Auch nach Lungentransplantation
besteht das Vorgehen in einer Erh6hung der Immun-
suppression (Ubersicht 8.16).

Alle konservativ zur Verfiigung stehenden Mog-
lichkeiten zur Verbesserung der Clearance und
Infektionsprophylaxe sind indiziert. Uber den rich-
tigen Zeitpunkt bzw. die Notwendigkeit der O,-In-
sufflation oder die Sinnhaftigkeit der Physiotherapie
ist aber im individuellen Fall zu entscheiden. Auch
die Auswirkungen einer antiobstruktiven Therapie
miissen im Einzelfall evaluiert werden, meist sind 3,-
Sympathomimetika und Anticholinergika nicht wir-
kungsvoll. Ob eine langdauernde hochdosierte The-

Ubersicht 8.16. Therapeutische Optionen bei der ob-
literativen Bronchiolitis nach Lungentransplantation

® Hochdosierte Kortikosteroide

® Zytolytische Therapie

® Umsetzen von Ciclosporin auf Tacrolimus oder
umgekehrt

Methotrexat

Totale Lymphknotenbestrahlung
Plasmapherese

Photopherese

Retransplantation
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rapie mit topischen Steroiden die Progredienz der
Erkrankung zu irgendeinem Zeitraum aufhalten
kann, ist unklar. Als letzte therapeutische Option
steht bei allen Formen der OB die Lungen(re)trans-
plantation zur Verfiigung.

Die Moglichkeiten der nichtinvasiven Masken-
beatmung sind begrenzt, da die sich entwickelnde
Hyperkapnie hierdurch bei der Bronchiolitis ob-
literans nur schwer beeinflufit werden kann. Es kann
ggf. kann unter Nutzen-Risiko-Abwigung auch die
Entscheidung fallen, keine immunsuppressive oder
invasive Therapie einzusetzen.
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Asthma bronchiale

E RIEDEL

8.6.1
Epidemiologie

Das Asthma bronchiale im Kindesalter ist eine
chronisch-entziindliche Erkrankung der Bronchial-
schleimhaut mit rezidivierenden, spontan oder nach
Therapie vollstindig oder teilweise reversiblen Ob-
struktionen der unteren Atemwege. Meistens besteht
eine gesteigerte Reaktionsbereitschaft der Bronchial-
schleimhaut auf verschiedene exogene und endo-
gene Stimuli und eine atopische Diathese.

Bei der Diagnosestellung ist man bei jiingeren
Kindern im wesentlichen auf die Anamnese und die
korperliche Untersuchung angewiesen. Bei ilteren
Kindern kann die Lungenfunktion eine Bronchialob-
struktion zeigen, die sich durch eine medikamentgse
Bronchodilatation normalisiert, oder es liegen Ta-
gesschwankungen der Lungenfunktionen iiber 20%
vor, die auf einen wechselnden Bronchialtonus hin-
weisen. Eine bronchiale Hyperreaktivitdt mufl nicht
stets vorhanden sein, bis zu einem Drittel der kind-
lichen Asthmatiker zeigen gelegentlich keine Hyper-
reaktivitit. Aus diesem Grunde haben sich pidiatri-
sche Pneumologen in Europa auf eine klinische
Definition geeinigt:

Asthma ist episodisch auftretendes Pfeifen oder
Husten in einer klinischen Situation, in der Asthma
wahrscheinlich ist und andere, seltene Erkrankungen
ausgeschlossen werden konnen.

Morbiditit und Mortalitit

M Prévalenz. Legt man die oben genannte Asthma-
definition zu Grunde, ist das Asthma die hédufigste
chronische Erkrankung im Kindesalter mit Préva-
lenzzahlen um 10% in Mitteleuropa. Nach der ,,In-
ternationalen Studie {iber Allergie und Asthma im
Kindesalter“ (ISAAC) liegt die Privalenz von Asthma
in den meisten Industrienationen sogar hoher als bei
uns, wobei die gleichen diagnostischen Kriterien zu
Grunde gelegt wurden.

In den letzten Jahrzehnten ist die Privalenz dieser
Erkrankung eindeutig angestiegen (Tabelle 8.13),

Tabelle 8.13. Weltweiter Pravalenzanstieg kindlichen Asth-
mas
Autoren Zeitraum  Privalenz [%]
Gergen et al. (USA) 1971-1976 48— 7,6
Burr et al. (England) 1973-1989 5,5 — 12,0
Shaw et al. (Neuseeland) 1975-1989 7,9 — 13,3

dieses wird insbesondere mit der Zunahme der ato-
pischen Erkrankungen insgesamt und mit dem An-
stieg der Konzentration von Innenraumallergenen
erklért. Es wird diskutiert, ob die Ausstattung unse-
rer Wohnungen mit Teppichboden und eine bessere
Isolierung mit einem geringeren Luftwechsel zu
einer stirkeren Belastung der Innenraumluft mit
Hausstaubmilben-, Schimmelpilz- und Tierepithel-
allergen fithrt. Daneben scheint auch der Lebenstil in
den westlichen Industrienationen (gute hygienische
Verhiltnisse, Kleinfamilien mit wenigen Geschwi-
stern) von Bedeutung zu sein. Diskutiert wird auch
das Zunehmen von miitterlichem Rauchen in der
Schwangerschaft und in der Folge ein geringeres Ge-
burtsgewicht der Kinder sowie eine Anderung der
Erndhrungsgewohnheiten.

Die Zunahme an Asthma ist nicht nur durch eine
hiufigere Diagnosestellung erkldrt. Auch die Kran-
kenhauseinweisungen, insbesondere bei den jiin-
geren Kindern, haben weltweit zugenommen
(ADbD. 8.26). In den letzten Jahren konnte in der Bun-
desrepublik Deutschland wieder ein Riickgang der
Krankenhauseinweisungen wegen Asthma, insbe-
sondere aber auch ein Riickgang der Schwere des
Asthmas, der Beeintrichtigung der asthmakranken
Kinder im alltdglichen Leben und der Schulfehl-
zeiten beobachtet werden. Dieses ist auf eine wirk-
samere Asthmatherapie als vor zehn Jahren zuriick-
zufithren.

Vom Siuglingsalter bis zur Pubertit besteht eine
Héufung im ménnlichen Geschlecht, wahrscheinlich
bedingt durch kleinere Atemwege bei den Jungen im
Vergleich zu den Méadchen; danach kehrt sich das
Verhiltnis um.
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Abb.8.26. Stationdre Aufnahmen fiir Asthma in England
und Wales in den Jahren 1962-1991, geordnet nach Alters-
gruppen. (Nach Silverman 1995)

B Mortalitdt. Die Mortalitdt an Asthma im Kindes-
alter ist in den letzten Jahrzehnten in vielen Lindern
angestiegen, sie betrdgt bei uns derzeit 1-3 pro
10000 und Jahr. Bei retrospektiven Analysen der
Todesfille wird klar, daf} fast immer der fatale Aus-
gang der Erkrankung zu vermeiden gewesen wire.
Als Risikofaktoren gelten:

@ eine hohe bronchiale Reaktivitit,

@ eine nichtvollstindig reversible Bronchialob-
struktion,

@ eine schlechte Compliance,

® eine schlechte érztliche Uberwachung und

@ fehlendes Krankheitsempfinden.

Meist kommt es in einer hochakuten Atemwegsob-
strukion zu einer letal endenden Asphyxie, selten
spielen Herzrhythmusstérungen eine wesentliche
Rolle. Ein iibermifliger Gebrauch von -Mimetika
kann additiv von Bedeutung sein (s. unten).

® Erkrankungsspektrum. Die meisten kindlichen
Asthmatiker haben eine leichte Form der Erkran-
kung: 2 Drittel sind als mild einzustufen, 25% als
mittelschwer. Nur bei 10% der Asthmatiker besteht
eine schwere Erkrankung mit:

e tiglichen Symptomen,

@ einer Beeintrdchtigung der korperlichen Belast-
barkeit,

e hiufigen Exazerbationen mit Krankenhausauf-
enthalten,

@ ciner chronisch-pathologischen Lungenfunktion,

e nichtlicher Atemnot.

Bei diesen Patienten handelt es sich stets auch um
schwere Atopiker.

Bei einem Drittel der kindlichen Asthmatiker be-
ginnt die Erkrankung im 1. Lebensjahr, die Hilfte aller
Asthmatiker haben Symptome vor dem 3. Lebensjahr,
80% vor dem 6. Lebensjahr. Somit ist ein Neubeginn
von Asthma im Schul- bzw. Adoleszentenalter selten.

8.6.2
Atiologie

Genetik

Asthma bronchiale kommt in Atopikerfamilien ge-
héuft vor, es wird von einer multifaktoriellen gene-
tischen Ursache mit unterschiedlicher Phénotypex-
pression ausgegangen. Der genetische Einfluf auf das
Asthma bronchiale ist iiberwiegend durch die Gene-
tik der Atopie bedingt. Hier werden mehrere Gene
diskutiert, so z.B. das Gen fiir die 3-Kette des hochaf-
finen IgE-Rezeptors (FcéRI), das auf dem Chromo-
som 11 lokalisiert ist (11q13) und iberwiegend ma-
ternal vererbt wird, ein sog. viterliches ,,imprinting®
wird vermutet. Desweiteren liegen die Gene fiir die
IgE-Regulation (Interleukin 4, 5, 3, GM-CSF) auf dem
Chromosom 5 (5q31), in deren unmittelbarer Nach-
barschaft sich auch das Gen fiir bronchiale Hyper-
reaktivitit und fiir bestimmte Mutationen der p-ad-
renergen Rezeptoren befinden. Hieraus erklirt sich
auch die enge Korrelation zwischen Atopie und bron-
chialer Hyperreaktivitit, die in einer epidemiologi-
schen Untersuchung aufgezeigt wurde.

B Manifestationsfaktoren. Aufgrund der hohen Dis-
kordanz bei eineiigen Zwillingen weifs man, dafl auch
exogene Manifestationsfaktoren bei entsprechender
genetischer Veranlagung von Bedeutung sind. Da
man bei ca. einem Drittel der Bevolkerung eine im-
munologisch definierte Atopie finden kann, ist die ge-
netische Belastung entsprechend hoch, nur ein Teil
der genetisch belasteten Kinder entwickelt aber
tatsdchlich eine Atopie bzw. ein Asthma (Abb. 8.27).

Genetik

Allergenverarbeitung

MNormal Abnormal
Immuntolerant Allergisch
/
/' =+— Manifestationsfaktoren:
Gastind / * Tabakrauchexposition
/ o Luftverschmutzung
y e Schwere Virusinfekte
/' o Diit

/

Atopische Erkrankung

= —
b = “\ TERg

Asthma Ekzem Allergische Rhinitis

Abb.8.27. Entstehung der Allergie
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Als Manifestationsfaktoren werden u.a. Umweltein-
fliissse und immunmodulatorische Effekte von Infek-
tionen diskutiert.

Allergie

Bei fast allen Asthmatikern 1488t sich im Laufe der
Kindheit eine allergische Disposition nachweisen,
auch wenn dieses in den ersten Lebensjahren hiufig
nicht gelingt. Allein eine positive Familienanamnese
fiir Atopie ist ein Risiko, eine allergische Erkrankung
zu entwickeln und somit auch an Asthma zu erkran-
ken (Tabelle 8.14). Eine atopische Dermatitis bei ei-
nem Kind préadisponiert ebenfalls zur spiteren Ent-
wicklung von Asthma, bei der Hilfte aller kindlichen
Asthmatiker findet man auch klinische Hinweise fiir
eine atopische Dermatitis.

Allergene

B Hausstaubmilbe. Die Liste der verantwortlichen Al-
lergene wird angefiihrt von der Hausstaubmilbe. Fiir
dieses Allergen konnte ein eindeutiger Zusammen-
hang zwischen Allergendichte in den ersten Lebens-
jahren und dem Risiko einer Sensibilisierung
gegeniiber Hausstaubmilben bzw. einer Asthmaent-
wicklung nachgewiesen werden. Die frither vermute-
ten Grenzen fiir ein solches Risiko von 2-10 pg
Hausstaubmilbenallergen Der p1 pro g Staub haben
sich jedoch nicht bestidtigt. Bei der Hausstaubmil-
bendichte spielen, neben der Zusammensetzung des
Bettes, Teppiche, Sofam&bel und die Luftfeuchtigkeit
eine wesentliche Rolle. Die Hausstaubmilbe kann nur
in feuchtem und warmem Klima iiberleben.

W Katzenallergen. Das Katzenallergen Fell ist ein
weiteres sehr potentes Allergen, das durch seine ge-

Tabelle 8.14. Risiko fiir Atopieentwicklung mit 7 Jahren in
Relation zur Familienanamnese (FA). (Nach Kjeliman
1977)

Familienanamnese Risiko [%]

Negativ fiir Atopie 10
Ein Elternteil atopisch 20
Geschwister atopisch 35
Beide Eltern atopisch 42
Eltern atopisch, gleiche 75
Manifestation

ringe Grofle (3-10 pm) lange in der Luft verbleibt
und tief in die Atemwege eindringen kann. Man fin-
det dieses Allergen auch in Bereichen, in denen sich
nie eine Katze aufgehalten hat, und nach Abschaffen
der Katze persistiert es in Wohnungen iiber viele
Monate.

B Pollen/Pilze. Bei den Pollen spielen insbesondere
die Birkenpollen und die Gréserpollen eine Rolle. Im
Spatsommer und Herbst sind auch die Schimmel-
pilze Alternaria und Cladsporium von Bedeutung,
deren Sporen wesentlich kleiner sind als die Pollen
und somit gut in die Lunge eindringen kénnen. Im
Innenraum koénnen neben der Hausstaubmilbe und
den Tierepithelien auch Aspergillus und Penicillium
in Bad und Kiiche vorhanden sein, gegebenenfalls
sogar in Klimaanlagen.

® Nahrungsmittel. Nahrungsmittel spielen bei der
Auslosung asthmatischer Beschwerden selten eine
Rolle, sie konnen aber bei sensibilisierten Patienten
die bronchiale Hyperreaktivitit indirekt erhdhen
und dazu beitragen, dafy durch andere Faktoren eine
obstruktive Episode ausgel6st wird. Dieses ist insbe-
sondere bei Fisch, Ei und Nuf$ der Fall.

Friihe Sensibilisierung

Entscheidend ist offensichtlich der frithe Kontakt
mit einem Allergen. Von Tierexperimenten weif3
man, dafl ein sehr frither Allergenkontakt nicht zu
einer Toleranzentwicklung, sondern zu einer Sen-
sibilisierung fiihrt: die nach einem Kontakt mit
einem neuen Antigen normal einsetzende IgE-Pro-
duktion wird nicht herunterreguliert, sondern persi-
stiert somit.

Schon intrauterin kommt es, evtl. bedingt durch
miitterliche Mediatoren bei maternaler atopischen
Diathese, zu einer abnormen T-Zellreifung, so daf§
bei Geburt gelegentlich schon ein hohes Nabel-
schnur-IgE als Zeichen eines erhohten Risikos fiir
eine Atopie gefunden wird.

Umwelt

Umweltfaktoren gehdren zu den Manifestations-
faktoren eines Asthma bronchiale bei einer entspre-
chenden genetischen Disposition (Abb. 8.27). Zu den
wichtigsten Faktoren zihlt die Tabakrauchexposi-
tion, insbesondere bei miitterlichem Rauchen.

Tabakrauchexposition

Besonders die prianatale Tabakrauchexposition durch
Rauchen der Mutter im letzten Teil der Schwanger-
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schaft fithrt zu einer Haufung von Asthma. Im 1. Le-
bensjahr ist die Lungenfunktion von Kindern, die
auf diese Weise dem Tabakrauch exponiert waren,
schlechter als die von nichtexponierten Kontroll-
kindern, zum anderen zeigen viele dieser Kinder be-
reits im 1. Lebensmonat eine hohere bronchiale
Reaktivitdt. Somit sind Effekte auf die Lungenme-
chanik durch prinatale Tabakrauchexposition zu
vermuten, die evtl. das gesamte Leben persistieren.
Diese Effekte bestehen unabhingig von einer mog-
lichen Induktion einer Atopie durch Tabakrauch-
exposition, fiir die es in der Literatur widerspriich-
liche Hinweise gibt.

Postpartale Tabakrauchexposition fiihrt bei be-
reits bestehendem Asthma zu einer Verschlechte-
rung des Asthmas mit Zunahme des Medikamenten-
bedarfs.

Luftverschmutzung

Die urspriingliche Vermutung, dafl Luftverschmut-
zung durch Schwefeldioxyd und Staub zu der ver-
mehrten Asthmaprivalenz der letzten Jahrzehnte
beigetragen habe, konnte in vergleichenden Unter-
suchungen zwischen West- und Osteuropa nicht be-
statigt werden: in durch Schwefeldioxyd und Staub
stark belasteten Gebieten in Osteuropa und der ehe-
maligen DDR lag die Privalenz von allergischem
Asthma und Allergien insgesamt niedriger als in re-
lativen Reinluftgebieten im Westen. Hiufiger wurde
allerdings in den verschmutzten Gebieten Bronchi-
tis, definiert als Husten und Auswurf, gefunden. In
den Reinluftgebieten war hingegen eine hohere Kon-
zentration von Stickstoffdioxyd und Ozon zu ver-
zeichnen, also von verkehrsbedingten Abgasen. Der-
zeit ist nicht klar, inwieweit diese moderne Form der
Luftverschmutzung zu einem erhéhten Atopierisiko
beitrigt. Dieselruflpartikel jedenfalls konnen bei
experimentellem Einsatz die Immunreaktion der
Schleimhaut in Richtung IgE-Produktion verschie-
ben. Gesichert ist, dal durch Luftschadstoffe wie
Schwefeldioxyd, Stickstoffdioxyd, Ozon und Staub
ein bereits bestehendes Asthma verschlechtert wer-
den kann.

Andere Umweltfaktoren

Neben der Luftverschmutzung scheinen aber auch
andere Faktoren fiir die Zunahme des Asthmas in
den westlichen Industrienationen verantwortlich zu
sein, wie z.B. die oben erwihnte Allergenbelastung
in modernen Haushalten, die Kleinfamilie mit einer
deutlich reduzierten Infekthdufigkeit in den 1. Le-
bensjahren und auch moderne Erndhrungsgewohn-

heiten: ein Mangel an antioxydativen Stoffen wie
bestimmten Fettsduren (Omega-3-Fettsduren z.B. in
Fischol), Retinol, Vitamin C in frischem Gemiise und
Friichten, bzw. Vitamin E. Auch Selenmangel kénnte
eine Rolle spielen, da die Glutathionperoxidase als
wesentliches Antioxydans selenabhingig ist. Anti-
oxydanzien sind besonders wichtig bei einer hohen
inhalativen Belastung durch Oxydanzien wie Ozon
bzw. bei der Antagonisierung von Entziindungs-
mediatoren, die im Rahmen einer chronisch-allergi-
schen Entziindung entstehen (s. auch 8.6.3).

Virusinfektionen

Uber 80% der Asthmaexazerbationen im Kindesalter
werden durch virale Atemwegsinfektionen ausgelost.
Meist handelt es sich um Rhinoviren, wihrend-
dessen im Sduglings- und Kleinkindalter das respi-
ratorische Synzytialvirus (RSV) dominiert (Tabel-
le 8.15). Durch den Virusinfekt kommt es auch zu
einem Anstieg der bronchialen Hyperreaktivitit, die
u.U. iiber einen lingeren Zeitraum persistieren kann.
Rhinoviren haben als Hauptrezeptor bestimmte Ad-
hisionsmolekiile, die bei Asthmatikern vermehrt auf
der Schleimhaut exprimiert sind (ICAM-1), deshalb
kommt es bei Asthmatikern auch hiufiger zu einem
Angehen einer Virusinfektion.

Die Virusinfektion selbst fiithrt zu einer Transfor-
mation der Epithelzellen mit Bildung von verschie-
denen Mediatoren, die die asthmatische Entziindung
potenzieren, wie Interleukin(IL-) 6 und 8 bzw.
dem Granulozyten-Monozyten-colony-stimulating-
Faktor (GM-CSF). Im Tiermodell kann man zeigen,
daf eine Virusinfektion auch die inhalative Sensibi-
lisierung gegeniiber einem Allergen fordert.

Im Sduglingsalter bestehen aufgrund der kleinen
Atemwege hiufig virusinfekt-ausgeldste obstruktive
Atemwegssymptome ohne Assoziation zur Atopie,
hier liegt nur in einem kleinen Prozentsatz ein
Asthma vor. Die Langzeitprognose der virusindu-
zierten obstruktiven Sduglingsbronchitis ist somit
gut (s. 8.6.8).

Epidemiologische Studien der jiingeren Zeit ha-
ben gezeigt, dafl in Familien mit wenigen Geschwi-

Tabelle 8.15. Bedeutung der Viren als Ausloser von Asthma

Sdugling RS — Parainfluenza — Adenovirus

Kleinkind RS-/Adeno — Parainfluenza — Rhinovirus

Schulkind Rhino — RS-/Parainfluenza-/Adeno —
Influenzavirus
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sterkindern und folglich einer gerade im 1. Lebens-
jahr geringen Infekthdufung die Préivalenz von atopi-
schen Erkrankungen hoher liegt als in Familien mit
vielen Geschwistern und einer hohen Infekthaufig-
keit. Ein immunmodulatorischer Effekt von Virus-
infekten wird somit diskutiert. In die gleiche Rich-
tung gehen Beobachtungen aus Japan, die zeigen,
daf} Tuberkulinreagenten niedrige IgE-Spiegel und
eine geringere Allergieinzidenz aufweisen.

Bronchiale Hyperreaktivitat

Die bronchiale Hyperreaktivitit, also die Uberemp-
findlichkeit der Bronchien auf unspezifische Reize
wie kalte Luft, korperliche Belastung bzw. Broncho-
konstriktiva wie Metacholin, Histamin oder Carba-
chol (Ubersicht 8.17) tritt bei Asthma bronchiale so
hiufig auf, daf} die amerikanische Atemwegsgesell-
schaft (ATS) sie zu einem Teil ihrer diagnostischen
Kriterien gemacht hat. Mittlerweile ist von Fallstu-
dien an Kindern jedoch bekannt, daff zu einem be-
stimmten Zeitpunkt nur bei 2 Dritteln aller Asthma-
tiker eine bronchiale Hyperreaktivitit nachzuweisen
ist, andererseits aber ein Drittel aller Kinder mit
bronchialer Hyperreaktivitdt keine asthmatischen
Symptome aufweisen. Der Uberlappungsbereich fiir
die bronchiale Hyperreaktivitdt zwischen Gesunden
und Asthmatikern ist somit grof3.

Es wird nicht nur eine enge Assoziation zwischen
bronchialer Hyperreaktivitit und Asthma gefunden,
sondern auch zwischen bronchialer Hyperreaktivitat
und Atopie.

Ubersicht 8.17. Ausloser obstruktiver Symptome bei
bronchialer Hyperreaktivitat

@ Korperliche Belastung/Hyperventilation
@ Kalte/trockene Luft
® Osmotisch (hypertone Salzlésung, Aqua dest.)
® Pharmakologisch
- Histamin (Nebenwirkung: Flush, Husten),
- Metacholin (kaum Nebenwirkungen)
- Carbochol (selten angewandt)
® Emotional (Stref}, Lachen, Weinen)

Abb. 8.28. Zusammenhang
zwischen Entziindung und
bronchialer Hyperreagibi-
litdt |

1 Bronchiallumen

|

Bronchialwandverdicku ngr

Dieses kann damit zusammenhingen, dafl ein
wesentliches Regulationsgen fiir die IgE-Synthese in
direkter Nachbarschaft zu dem Gen liegt, das die
bronchiale Hyperreaktivitit kodiert.

Chronisch-allergische Reaktionen an der Schleim-
haut sowie Virusinfektionen konnen die bronchiale
Hyperreaktivitat weiterhin erhéhen. Der Grad der
bronchialen Hyperreaktivitdt korreliert auch mit der
Schwere der asthmatischen Erkrankung, wenngleich
wegen einer groflen Streubreite der Daten in Einzel-
fallen hieraus keine Schlufifolgerung moglich ist.

Pathogenese der bronchialen Hyperreaktivitit

Als Entstehungsmechanismus der erhshten bron-
chialen Reaktivitt (s. 1.3.5) wird neben genetischen
Einfliissen eine entziindliche Reaktion der Bron-
chialschleimhaut, z.B. auf dem Boden einer Atopie,
diskutiert (Abb. 8.28). So kommt es bei Nicht-
atopikern im Rahmen von Virusinfektionen und
Schadstoffinhalationen zu einem voriibergehenden
Anstieg der bronchialen Reaktivitdt, chronisch-
entziindliche Erkrankungen wie Mukoviszidose oder
die chronisch-neonatale Lungenerkrankung gehen
ebenfalls mit einer bronchialen Hyperreaktivitit
einher.

Am Anfang steht also die entziindliche Reaktion
der Bronchialschleimhaut. Diese fiihrt iiber Mediato-
renfreisetzung aus Mastzellen und Entziindungszel-
len zur Rekrutierung von weiteren Entziindungszel-
len und somit zur Amplifikation der Entziindung.
Durch Epithelzerstérung kommt es zu einer er-
hohten Permeabilitit der Schleimhaut und zur Frei-
legung von cholinergen Irritant-Rezeptoren. Durch
Erregung dieser afferenten cholinergen Fasern kann
es dann auch zur reflexbedingten Bronchialobstruk-
tion kommen.

Sduglinge und junge Kleinkinder haben eine
hohere bronchiale Reaktivitit als dltere Kinder, be-
dingt durch einen erhéhten Tonus der glatten Mus-
kulatur und eine relative Dicke der Bronchialwand
im Vergleich zum Lumen. Mit zunehmendem Alter
sinkt die bronchiale Reaktivitit, wenn nicht eine
allergische Entziindung oder Virusinfekte diese
natiirliche Entwicklung negativ beeinflussen.

Entziindung des Bronchialepithels

-‘-_’_‘a-“}_\-\-\-"-\.\__\_\_-\-\-
. %TEEitheIschaden
("/-’f i IEEEEM"'-‘
t Vagale { Neurogene  Penetration
Reflexe Entzindung  von Antigenen
' v {

Bronchiale Hyperreaktivitat
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Weitere Ursachen

Gastrodsophagealer Reflux

Ein gastrodsophagealer Reflux wird héufig bei Asth-
matikern gefunden. Er kann sekunddr durch eine
Erhohung des transdiaphragmalen Drucks bei ob-
struktiven Atemwegserkrankungen entstehen und
dann zu schwer beeinfluffbaren nichtlichen Asthma-
episoden fiihren. Bei erheblicher Uberbldhung der
Lungen ist auch die Kardia offen. Eine regelmafige
Theophyllinmedikation kann zu einer Relaxation
des unteren Osophagussphinkters fithren und somit
einen gastroosophagealen Reflux férdern. Der Reflux
hat iiberwiegend eine vagovagale Reflexbronchokon-
striktion durch den sauren pH im unteren Drittel des
Osophagus zur Folge, Mikroaspirationen aufgrund
eines gastropharyngealen Refluxes von Magensdure
spielen wahrscheinlich eine untergeordnete Rolle.

Selten ist der gastrodsophageale Reflux primir
die Ursache einer asthmatischen Reaktion, dieses
kommt gelegentlich beim nichtallergischen, sog. ,,in-
trinsischen“ Asthma vor. Sollten Symptome wie
nichtliche Asthmabeschwerden und Sodbrennen in
diese Richtung weisen, ist eine sorgfiltige Reflux-
diagnostik indiziert.

Friihgeburtlichkeit

Allein die Frithgeburtlichkeit pradisponiert zur Ent-
wicklung einer bronchialen Hyperreaktivitit, auch
ohne dafl eine Sauerstoffgabe oder gar eine Be-
atmung notwendig war. Hierfiir werden sowohl
genetisch bedingte Anomalien im Bereich der auto-
nomen Regulation als auch schddigende Umge-
bungseinfliisse auf die unreife Lunge diskutiert.
Eine ausgeprégte bronchiale Hyperreaktivitit mit
hiufiger Entwicklung eines Asthmasyndroms ist die
Folge der chronisch-neonatalen Lungenerkrankung,
die meist in Folge einer Langzeitbeatmung aufgrund
von Frithgeburtlichkeit entsteht. Die Prognose dieser
chronisch- neonatalen Lungenerkrankung ist jedoch
giinstig, im Schulkindesalter verlieren sich meistens
die Symptome. Haufig findet man jedoch mit sen-
siblen lungenphysiologischen Techniken auch dann
noch eine bronchiale Hyperreaktivitit und leichte
Veridnderungen im Bereich der Atemwege.

Beteiligung der oberen Atemwege

Die Schleimhdute der extrathorakalen oberen Atem-
wege, Nase und Nasennebenhéhlen sind bei asthma-
kranken Kindern héufig geschwollen und fithren zu
einer anhaltend behinderten Nasenatmung. Dadurch

wird insbesondere in den Herbst- und Wintermona-
ten die Inspirationsluft nicht ausreichend befeuchtet.
Die Reizempfindlichkeit der Schleimhéute von Tra-
chea und Hauptbronchien wird verstirkt. Bei stindig
behinderter Nasenatmung ist eine Asthmatherapie
wenig erfolgversprechend.

Als Ursache dieser Schleimhautschwellung ist eine
unspezifische und allergenbedingte chronische Ent-
ziindung anzusehen, wihrend eine bakterielle Infek-
tion eher selten ist.

Die anhaltende Schleimhautschwellung insbeson-
dere im Bereich der Nasennebenhahlen fiihrt zur Dia-
gnose einer Sinusitis (chronische Sinusitis) und zur
Vorstellung, daf} diese Sinusitis ~ z.B. durch nichtli-
ches Ablaufen von Sekret in die tiefen Atemwege - Ur-
sache der asthmatischen oder bronchitischen Sym-
ptome sein konnte (sinobronchiales Syndrom).

Diese Vorstellung ist unbewiesen. Richtig ist
vielmehr, daf} die Schleimhéute sowohl des oberen
als auch des intrathorakalen Respirationstraktes
grundsitzlich den vergleichbaren Schidigungen aus-
gesetzt sind und ein dhnliches Reaktionsmuster zei-
gen. Dariliber hinaus sind nasobronchiale Reflex-
reaktionen nachgewiesen.

8.6.3
Pathogenese

Aus Bronchialschleimhautbiopsien bei Asthmatikern
ist seit den 80er Jahren bekannt, dal Asthma — unab-
héngig vom klinischen Schweregrad - mit einer
chronischen Entziindung der Bronchialschleimhaut
einhergeht. An dieser chronischen Entziindung neh-
men nicht nur ortsstindige und eingewanderte Ent-
ziindungszellen wie Mastzellen, Eosinophile und
Lymphozyten teil, sondern auch die Strukturzellen
der Bronchialwand wie Epithel- und Endothelzellen,
Fibroblasten bzw. Muskelzellen. Alle diese Zellen in-
teragieren miteinander. Bei atopischem und nicht-
atopischem (,intrinsischem®) Asthma liegen sehr
dhnliche Verinderungen vor, so daff man von einer
einheitlichen Reaktion des Bronchialepithels ausge-
hen muf.

Immunologische Mechanismen der Entziindung

B Sensibilisierung. Ausléser einer entziindlichen Reak-
tion ist meist ein durch die inhalative Sensibilisierung
bedingter Mechanismus: Ein Allergen wird in einer
das Allergen verarbeitenden dendritischen Zelle im
Epithel aufgenommen, prozessiert und im regionalen
Lymphknoten den T-Lymphozyten prisentiert. Diese
fiihren dann tiber einen Kontakt mit B-Zellen zu einer
spezifischen IgE-Produktion (Abb. 8.29).
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Abb.8.29. Pathogenese der
allergischen Entziindung.
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M IgE-Rezeptoren. Das spezifische IgE kann sich nun M Mastzellen. Die subepitheliale Mastzelle ist die

an IgE-Rezeptoren binden, die auf verschiedenen
Zellen wie Mastzellen, Basophilen und auch Eosino-
philen als hochaffine Rezeptoren sitzen, wihrend
Monozyten, Makrophagen, Thrombozyten und T-
Lymphozyten sowie dendritische Zellen niedrigaf-
fine IgE-Rezeptoren aufweisen.

Erst die Kreuzvernetzung zweier hochaffiner Re-
zeptoren durch ein Allergen bei erneutem Aller-
genkontakt fithrt zu einer Aktivierung verschie-
dener Proteine und somit z.B. bei der Mastzelle zur
Ausschiittung von Histamin, zur Neusynthese von
Prostaglandinen und Leukotrienen sowie iiber
Transskriptionsfaktoren zur Produktion von Zyto-
kinen, z.B. im Fall der Mastzelle von IL-3, -4, -5, -6,
Tumor-Nekrose-Faktor o (TNF-a) umd GM-CSE
Dieses Zytokinspektrum begiinstigt eine vermehrte
Ausreifung von T-Helferzellen vom Typ TH,, die
wiederum vermehrt IL-4, -5 und -6 produzieren. Die-
se Zytokine fiihren dann dazu, daf reife B-Zellen
beim Kontakt mit aktivierten T-Zellen zu weiterer
IgE-Produktion angeregt werden (Abb. 8.29).

W B-Zell-Aktivierung. Auch B-Zellen haben niedrig-
affine IgE-Rezeptoren und sind in der Lage, den
Komplex ,Rezeptor-IgE-Allergen® zu internalisieren.
Nach enzymatischer Zerlegung des Allergens wird
dieses iiber den MHC-Klasse-2-Komplex einer T-
Zelle gegeniiber prisentiert, die somit aktiviert wird
und dann mit anderen B-Zellen kooperieren kann
(Abb. 8.29).

wichtigste Effektorzelle beim Asthma, sowohl fiir die
frithe allergische Reaktion, als auch fiir die Chroni-
fizierung des Asthmas. Sie besitzt, wie oben be-
schrieben, hochaffine IgE-Rezeptoren und ist in der
Lage, bei entsprechender Aktivierung durch ein
Allergen Histamin freizusetzen mit der Folge der
Bronchokonstriktion, Vasodilatation und Erhéhung
der Gefiflpermeabilitit. AuBlerdem werden noch
Prostaglandin D,, die Interleukine IL-3, 4, 5, 6 und 8
sowie TNF-a sezerniert. TNF-a wiederum férdert
die Expression von Adhédsionsmolekiilen, die Granu-
lozytenmigration und weitere Zytokinfreisetzung.
Das Mastzellenenzym Tryptase hat eine Bedeutung
bei der Regulation der nervalen Entziindung (s. un-
ten), steigert die Effektivitit von Histamin und fiihrt
auch zur Chronifizierung der Reaktion. Die Mastzel-
lenchymase hingegen fordert die Sekretfreisetzung
aus den mukosen Driisen.

B Eosinophile. In zweiter Linie werden speziell iiber
IL-5 Eosinophile angelockt, deren Uberlebensdauer
durch GM-CSF iiber Hemmung der Zellapoptose
verldngert wird. Eosinophile produzieren wiederum
erneut Zytokine (TNF-a, IL-1,1L-4 und GM-CSF) und
enthalten eine Reihe von toxischen Stoffen wie das
»major basic protein“ (MBP), das toxisch fiir Epithel-
zellen und Pneumozyten ist, als auch das ,eosino-
phile derived neurotoxin“ (EDN), das Epithelzellen
und Pneumozyten zerstort. Die eosinophile Peroxy-
dase (EPO) bildet Sauerstoffradikale und ist somit
ebenfalls an einer Zellschddigung beteiligt, wie auch
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das eosinophile kationische Protein (ECP). Wesent-
lich ist auch die Freisetzung von plittchenaktivieren-
dem Faktor (PAF), der die Gefiflpermeabilitit stei-
gert, bronchiale Muskulatur konstringiert und selbst
Eosinophile anlockt und aktiviert. Mit den Eosiono-
philen assoziiert ist somit die verzogerte allergische
Reaktion nach 5-12 h.

B T-lymphozyten. T-Lymphozyten treten erst nach
24 h auf und sind in Biopsien beim Asthma weniger
in der Zahl als mehr in der Aktivitit erhoht, sie ex-
primieren also Aktivititskriterien wie den IL-2-Re-
zeptor (CD 25) und das HLA-DR-Molekiil.

Viele Effekte der T-Lymphozyten werden durch
Zytokine gesteuert, die nach Antigenstimulation
iiber Transskriptionsfaktoren (z.B. den Nuklearfak-
tor Kappa-p) durch Gentransskription und -trans-
lation produziert werden. Je nach Zytokinspektrum
unterscheidet man 2 verschiedene T-Helfer-Zellen:
TH, mit Sekretion von IL-2, TNF-a und GM-CSF,
und TH, mit Sekretion von IL-4, -5, -6, TNF-a sowie
GM-CSE Das letztgenannte Zytokinspektrum ist bei
Asthma von besonderer Relevanz, da IL-4 die B-Zel-
len zur IgE-Produktion anregt (s. oben) und IL-5
bzw. GM-CSF fiir das Anlocken und die Lebensdauer
der Eosinophilen wichtig sind. T-Zellen mit diesem
Zytokinspektrum sind bei symptomatischen kind-
lichen Asthmatikern sogar vermehrt im peripheren
Blut nachweisbar, werden unter diesen Zytokinen ak-
tiviert und reagieren dann IgE-unabhingig. Weitere
Entziindungszellen werden durch sog. Chemokine
angelockt und aktiviert. Hier sind insbesondere
RANTES (,,regulated on acitvated normal t-cells ex-
pressed and secreted“) sowie das ,macrophage in-
flammatory protein“ (MIP) und das ,,monocyte che-
moatractive protein“ (MCP) zu nennen.

W Basophile. Bei der verzogerten allergischen Reak-
tion spielen auch die Basophilen eine besondere Rol-
le, sie haben hochaffine IgE-Rezeptoren und dringen
aktiv in das Gewebe ein. Auch sie kénnen Histamin
freisetzen und werden durch die im Gewebe vorhan-
denen Zytokine wie IL-3, -5 und -8 sowie GM-CSF,
MCP, MIP und RANTES stimuliert (Abb. 8.29).

Chronische Entziindung

In den Entziindungszellen kommt es durch Induk-
tion von bestimmten Genen zu verdnderter Zyto-
kin-, Enzym- und Rezeptorenbildung. Eine wesent-
liche Rolle hierbei spielen Transskriptionsfaktoren.
Diese Transskriptionsfaktoren regulieren u.a. Gene,
die die Stickstoffmonoxyd(NO-)synthese, die Zyklo-
oxygenasebildung und die Aktivierung von T-Zellen
durch Expression des IL-2-Rezeptors steuern. Auch

andere Mediatoren wir IL-1-f, GM-CSF, RANTES
und die Adhisionmolekiile ICAM (,,intercellular ad-
hesion molecule“)-1, das fiir das Einwandern von
Leukozyten wichtig ist, sowie VCAM-1, das fiir die
Rekrutierung der Eosinophilen aus der Zirkulation
sorgt, werden beeinfluf3t.

m Umbauprozesse. Eine Schliisselrolle spielt der
Transskriptionsfaktor Nuklearfaktor Kappa-p insbe-
sondere bei den Makrophagen und den Epithelzellen
(Abb. 8.30). Die Makrophagen setzen neben GM-CSF,
IL-1 und TNF-a diverse Wachstumsfaktoren frei, die
die Myofibroblastenaktivitit erhéhen. Zusammen
mit Endothelin, einem von den Epithelzellen frei-
gesetzten Mediator, kommt es zu einer Vermehrung
der extrazelluliren Matrixkomponente in der Sub-
mukosa: Kollagen 1, 3 und 4, Laminin und Fibronek-
tin werden vermehrt in der Retikularschicht unter-
halb der Basalmembran angeordnet, die dadurch
lichtmikroskopisch verbreitert wirkt. Uber diese
Form der Fibrose werden somit strukturelle Verin-
derungen geschaffen, die nach einem bindegewebi-
gen Umbau irreversibel werden. Zusatzlich kommt es
zu einer Hypertrophie der glatten Muskulatur mit
einer Filtelung der Mukosa, die dann die pathophy-
siologisch vorhandene Steifheit der Bronchuswand
erklirt.

Auch die Epithelzellen haben viele Rezeptoren. Sie
wirken regulatorisch auf den Muskeltonus {iber
relaxierende Faktoren und modulieren nervale Ent-
ziindung durch die Synthese von Endopeptidase
(s. unten). Uber Zytokinfreisetzung beeinflufen sie

Epithel

:{Hypoplasie]

Endothelin

Wachstumsfaktoren

TNF-cx /

Matrix t

IGF,, TGF u.a. \ /

Kollagen 1,3,4
Laminin
Fibronektin

Myofibroblasten
(Umbau)

Muskelzelle
(Hypertrophie)

Abb. 8.30. Chronifizierung der allergischen Reaktion - Fi-

broseentstehung. IGF Interstitial Growth Factor, TGF
Transforming Growth Factor; weitere Abkiirzungen
s. Abb. 8.29
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ebenfalls die Funktionen von Entziindungszellen
und amplifizieren iiber Wachstumsfaktoren die Ent-
ziindung und den Umbau.

Neben dem Auftreten von Entziindungszellen und
der zunehmenden Fibrose unterhalb der Basalmem-
bran kommt es zu einer vermehrten Gefidfdurchlis-
sigkeit und somit zu einer Schwellung im Bereich der
Adventitia und der Submukosa. Die Mukussekretion
der hypertrophen Driisen wird gesteigert. Ferner
findet man auch Driisen im Bereich der peripheren
Bronchien, in denen beim Gesunden solche Driisen
nicht zu finden sind.

Somit ergibt sich das folgende pathologisch-
histologische Bild des chronischen Asthmas:

® Odem,

Muskelzellhypertrophie,

@ Epithelschadigung,

@ Mukusdriisenhyperplasie,

@ subepitheliale Kollagendeposition,

@ epitheliale und subepitheliale Entziindungszellen.

Autonomes Nervensystem/Neuropeptide

Das autonome Nervensystem hat eine Kontrollfunk-
tion

® bei dem Tonus der Bronchialmuskulatur,

® bei der Sekretion von Driisen,

® bei der Permeabilitit der Bronchialgefifie und
@ bei der Einwanderung von Entziindungszellen.

Das adrenerge Nervensystem ist in der Lunge nur
sparlich vorhanden, die Stoffe Adrenalin und Nor-
adrenalin fiihren iiber eine relaxierende Wirkung zu

Abb.8.31. Neurogene Me-
chanismen beim Asthma.

ACH Acetylcholin, VIP l
vasoaktives intestinales

Peptid, CGRP ,,calcitonin

NO Stickstoffmonoxid,

—— Flimmerepithel
gene related peptide, () :{2:2;;} o ] Epithelzelle
H,0, Wasserstoffperoxyd ‘ i |

einer Protektion gegeniiber bronchokonstriktiven
Reizen.

Hingegen ist das cholinerge Nervensystem in den
grofleren und mittleren Atemwegen dicht vertreten.
Efferenzen aus dem Vaguskern fiihren iiber para-
sympatische Ganglien in den Bronchien direkt zur
glatten Muskulatur und zur serésen Driise. Afferente
Fasern iiber den Vagus werden z.B. durch Schwefel-
dioxyd, Histamin, kalte Luft oder Entziindungs-
mediatoren gereizt. Auflerdem kommt es iiber Deh-
nungsrezeptoren bei tiefer Inspiration zu einer
Reizung, die dann zur Einleitung der Exspiration
fithrt (Herring-Breuer-Reflex). Dieser Reflex ist beim
Asthma, bedingt durch die chronische Uberblihung,
von Bedeutung und fiihrt zu einer Verldngerung der
Exspiration.

Das nichtadrenerge-nichtcholinerge (NANC) Ner-
vensystem beinhaltet schnelleitende C-Fasern, die
ebenfalls durch Reize wie Kilte, Schadstoffe oder
Osmolalititsveranderungen in den Atemwegen bei
Hyperventilation iiber einen antidromen Axonweg
direkt zur lokalen Freisetzung von den Neuropep-
tiden Substanz P und Neurokinin A fiihren kénnen
(Abb. 8.31).

Diese als Tachykine bezeichneten Substanzen be-
wirken eine Bronchokonstriktion, Substanz P fiihrt
auch zu einem Odem und zu einer Hypertrophie der
Goblet-Driisen. Auflerdem werden Mastzellen und
Makrophagen aktiviert.

Epithelzellen enthalten ein Enzym, das diese
Neuropeptide abbaut, die neutrale Endopeptidase.
Durch Tabakrauchschddigung, nach Virusinfekten
und auch nach Mykoplasmeninfektionen ist das
Epithel nicht mehr in der Lage, ausreichend neutrale
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Kalte, Schadstoffe
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Endopeptidase zu bilden, die Wirkung der Neuro-
peptide wird somit verldngert.

Bei dem NANC-Nervensystem gibt es auch einen
inhibitorischen nicht-adrenergen Schenkel: das va-
sointestinale Peptid (VIP), das die Wirkung von
Acetylcholin und der NO-Synthetase antagonisiert.
Die NO-Synthetase synthetisiert Stickstoffmonoxyd
mit bronchodilatatorischer Wirkung. Bei einer ho-
hen entziindlichen Aktivitdt wird das VIP allerdings
durch Mastzellentryptase und das NO durch H,0,
aus Entziindungszellen vorzeitig abgebaut und somit
die inhibierende Wirkung verringert. Die Folge einer
chronischen Entziindung ist somit eine Perpetu-
ierung der pathologischen Effekte des cholinergen
und des NANC-Nervensystems mit einer Erniedri-
gung der Schwelle fiir weitere Reize.

8.6.4
Diagnostik

Anamnese

Die Diagnose eines Asthma bronchiale im Kin-
desalter ergibt sich oft allein aus einer ausfiihrlich
erhobenen Anamnese. Nur selten sind zur Diagnose-
findung weitere Untersuchungen notwendig. Wie-
derholte Symptome von anfallsartigem Husten,
Pfeifen und Kurzatmigkeit, insbesondere nachts oder

nach korperlicher Belastung, lassen ein Asthma
diagnostizieren. Ebenso sind wiederholte ,,Lungen-
entziindungen“ oder chronischer Husten iiber mehr
als 6 Wochen nach einem Virusinfekt deutliche
Hinweise auf ein Asthma, auch wenn pfeifende
Atmung nicht beschrieben wurde. Der positive Aus-
gang eines Therapieversuches mit einem inhalativen
Bronchodilatator ist bei chronischem Husten im
Vorschulalter der beste Indikator fiir das Vorliegen
eines Asthmas.

Neben einer griindlichen allergologischen Eigen-
und Familienanamnese mit Hinblick auf Asthma,
Heuschnupfen und Neurodermitis sollten die in Ta-
belle 8.16 aufgelisteten Fragen gestellt werden.

Korperliche Untersuchung

Grofle und Gewicht geben einen wichtigen Auf-
schluf tiber die Entwicklung des Kindes. Durch eine
chronische Hypoxie bei Asthma kann das Wachstum
zuriickbleiben, nach Therapieintensivierung und
Besserung der Gesamtsituation kann mit einem Auf-
holwachstum gerechnet werden.

Patienten mit schwerem chronischen Asthma sind
héufig dystroph, nicht zuletzt auch wegen der ver-
mehrt zu leistenden Atemarbeit. Diese Asthmafolgen
konnen aber heute durch die verbesserten Therapie-
moglichkeiten vermieden werden.

Tabelle 8.16. Anamnestische

Daten Symptome

Husten, Pfeifen, Atemnot, Stechen in der Brust

Allergologische Eigen- und

Familienanamnese

Asthma, Heuschnupfen,
Neurodermitis

Ausldser

Staub, Pollen, Tierepithelien, Infekte, kérperliche Be-
lastung, emotionale Faktoren

Beeintrachtigung von kérper-

licher Aktivitit oder
Nachtschlaf

Néchtlicher Husten
Husten oder Atemnot nach Belastung

Tageszeitliche oder saisonale

Schwankungen

Dominanz nichtlicher Beschwerden
Symptome nur im Sommer

Hiufigkeit, Dauer und Schwere

der Asthmaepisoden

Genaue Daten notwendig

Medikamentenbedarf

Dauer- und Akuttherapie, Ansprechen

Umgebungsanamnese

Schlafzimmer, Staub, Tabakrauch, Haustiere,
Teppiche, Pflanzen

Frithere Atemwegserkran-

kungen, saures Aufstofen

Chronisch behinderte

Nasenatmung, Nasenpolypen
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Bei der klinischen Untersuchung findet man gele-
gentlich eine Thoraxdeformierung im Sinne eines
Fafithorax mit vergroflertem anterio-posteriorem
Durchmesser (Abb. 8.32) als Zeichen einer chroni-
schen Uberbldhung und Harrison-Furchen als Aus-
druck einer frithen und haufigen Dyspnoe.

Die Ruheatmung kann auch im schubfreien Inter-
vall leicht beschleunigt sein oder es findet sich sogar
eine leichte Lippenzyanose. Trommelschlegelfinger
oder Uhrglasnigel sind jedoch bei Asthmatikern sel-
ten anzutreffen.

Die Auskultation im symptomfreien Intervall er-
gibt haufig keine Zeichen einer Obstruktion wie Gie-
men oder trockene exspiratorische Nebengerausche.

Durch Aufforderung zur forcierten Exspiration
148t sich eine latente Obstruktion der groflen Bron-

Abb.8.32. Typische schwere Thoraxdeformierung bei chro-
nischer Uberbldhung

chien auskultatorisch erfassen. Bei nichtkoopera-
tiven Kleinkindern geniigt eine leichte manuelle
Thoraxkompression in der Exspiration bei gleich-
zeitiger Auskultation. Eine Obstruktion der kleinen
Bronchien 1af3t sich auskultatorisch nur an der Ab-
schwichung des Atemgerdusches erfassen (stille Ob-
struktion), Giemen wird nicht gehért.

Auf die Untersuchung der oberen Atemwege sollte
groflen Wert gelegt werden, da mit dem Asthma oft
eine chronische Rhinitis assoziiert ist. Diese fiihrt zu
einer Mundatmung, die wiederum die Anwirmung,
Anfeuchtung und Reinigung der Atemluft (Funktion
der Nase) verhindert und somit die asthmatischen
Beschwerden verschlimmert. Bei einer chronischen
Rhinitis imponieren die Schleimhiute hiufig livide
und geschwollen, gelegentlich auch akut entziindet
mit schleimigem Sekret. Aufgrund der allgemeinen
Schleimhautschwellung im Rachenbereich (grofle
Adenoide) liegt nicht selten ein chronisches Seromu-
kotympanon mit einer Hérminderung vor. Nasale
Polypen hingegen lassen an ein im Kindesalter selte-
nes yintrinsisches“ Asthma mit einer Analgetika-
tiberempfindlichkeit oder an eine Mukoviszidose
denken.

Eine griindliche Untersuchung der Haut soll auch
Minimalformen der Neurodermitis wie trockene
Haut, eingerissene Ohrldppchen oder die doppelte
Lidfalte (Dennie-Morgan-Falte) als Zeichen einer
atopischen Diathese aufzeigen.

Bildgebende Verfahren

Bei jedem Asthmatiker sollte in unklaren Fillen, ins-
besondere bei Ersterkrankung in den ersten Lebens-
jahren, ein Rontgenbild des Thorax in 2 Ebenen
angefertigt werden, um differentialdiagnostisch zu
erwigende kongenitale Anomalien oder andere Er-
krankungen auszuschliefen.

Im akuten Anfall bringt eine Rontgenuntersu-
chung des Thorax kaum wesentliche Informationen.
Sie ist indiziert bei Verdacht auf Pneumothorax oder
grofiflichige Atelektasen (z.B. eines Lungenlappens
bei Mukoidverlegung). Bei chronischem Asthma fin-
det man hidufig im symptomfreien Intervall eine
vermehrte perihildre, peribronchiale Zeichnung als
Ausdruck der chronischen Entziindung des Bron-
chialsystems, eine Uberblihung und gelegentlich
kleinere Atelektasen. Die Indikation zur Wieder-
holung des Rontgenbildes sollte bei einem schweren
Asthmaanfall oder bei einem lokalisierten Auskulta-
tionsbefund, der auf gréfere Atelektasen oder einen
Pneumothorax hinweist, gestellt werden.

Ebenso wenig hilft ein Rontgenbild der Nasen-
nebenhohle diagnostisch oder therapeutisch weiter,
da eine Schleimhautschwellung im Bereich der
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Nasennebenhéhlen bzw. eine Sinusitis bei Asthma
hiufig nachzuweisen sind. Die Ultraschallunter-
suchung der Nasennebenhohlen ist zwar eine nicht-
strahlenbelastende Methode, aber die Schleimhaut-
schwellungen entgehen dem Untersucher hiufig.
Wichtig ist deshalb die Anamnese und die klinische
Untersuchung der Nase.

Allergologische Diagnostik

Eine sorgfiltig durchgefiihrte allergologische Anam-
nese (s. 2.7.2) ergibt meistens ausreichend Hinweise
auf eine atopische Diathese. Unterstiitzend kann das
Vorhandensein einer Eosinophilie im peripheren
Blutbild (>400/pl) herangezogen werden wie auch
ein erhdhtes Immunglobulin E (IgE) im Serum, be-
stimmt mit einem ,,Enzyme Linked Immuno Sorbent
Assay“ (ELISA) oder einem ,,Radio-Immuno-Assay“
(RIA). Ein erhohtes Serum-IgE hat nur eine Sensi-
tivitdt von ca. 80 %, aber eine sehr hohe Spezifitit, da
parasitire Erkankungen, die auch zu einer IgE-Er-
hohung fithren konnen, heute sehr selten sind. Sehr
hohe IgE-Spiegel finden sich z.B. bei einer aktiven
Neurodermitis oder bei einer allergischen broncho-
pulmonalen Aspergillose, die bei schwerem Asthma
mit allergischer Reaktion auf eine Schimmelpilz-
besiedlung vorkommen kann. Extrem erhohte IgE-
Werte findet man auch bei dem Hyper-IgE-Syndrom,
bei dem schwere bakterielle Infektionen der Lunge
und der Haut das klinische Bild eines Asthmas mit
Neurodermitis imitieren kdnnen, obwohl keine klas-
sische Allergie vorliegt.

B Spezifisches IgE. Trotz eines erhéhten spezifischen
IgEs, z.B. gegen bestimmte Pollen, kann der Gesamt-
IgE-Spiegel im Serum im altersgemifien Normbe-
reich liegen. Hier hilft dann nur die Untersuchung
von spezifischem IgE gegen die hiufigsten Inhala-
tionsallergene wie Hausstaubmilbe, Tierepithelien,
Pollen und Schimmelpilz weiter, wie er als Screen-
ingtest in ELISA-Form von verschiedenen Firmen
angeboten wird. Eine wesentliche Indikation fiir die-
sen Suchtest ist die Frage, ob bei einem bestimmten
Patienten mit einer obstruktiven Atemwegserkran-
kung oder mit chronischem Husten eine atopische
Diathese vorliegt und somit ein Asthma angenom-
men werden kann. Sollten ein oder mehrere sensibi-
lisierende Allergene in Verdacht stehen, kann nach
einem bestimmten spezifischen IgE im Serum mit
dem Radioallergosorbenttest (RAST) oder dem En-
zymallergosorbenttest (EAST) gesucht werden. Spe-
zifisches IgE gegen Hithnereiweif ist z. B. gegen Ende
des 1. Lebensjahres ein sensitiver Marker fiir eine
atopische Diathese.

B Prick-Test. An kutane Mastzellen fixiertes spezi-
fisches IgE kann durch eine Hauttestung mit dem
jeweiligen Allergen erfaflit werden. Im Kindesalter
wird iiberwiegend der Prick-Test angewandt, der die
Patienten wenig belastet und nach 15-20 min abge-
lesen werden kann. Durch Histaminliberation tritt
dann im Falle einer positiven Reaktion eine Quaddel
auf, deren Durchmesser ein MaR fiir die Sensibilisie-
rung darstellt. Durch den Vergleich mit gleichzeitig
getesteter Histamin- und Kochsalzlésung als Positiv-
bzw. Negativkontrolle ist eine Differenzierung des
Grades der Sensibilisierung moglich.

B Allgemeine Hinweise. Lediglich bei Patienten mit
schwerer atopischer Dermatitis, einer Urticaria fac-
titia oder bei jungen Sduglingen, die wenig zell-
gebundenes IgE und einen niedrigen Histamingehalt
der kutanen Mastzellen haben, kann der Hauttest
irrefiihren, in diesem Fall ist der Nachweis von spezi-
fischem IgE im Serum vorzuziehen.

Sinn der beschriebenen allergologischen Diagno-
stik ist, festzustellen, ob bei einem Patienten eine
atopische Diathese vorliegt. Bei diesbeziiglich posi-
tiver Eigen- oder Familieanamnese eriibrigt sich
somit oft eine allergologische Untersuchung. Man
sollte nicht den Umfang einer héuslichen Allergen-
sanierung von positiven oder negativen Allergie-
testen auf bestimmte Allergene wie Hundehaare
oder Hausstaubmilbe abhingig machen. Beim Nach-
weis einer atopischen Diathese ist bei gesichertem
und klinisch relevantem Asthma eine weitestgehen-
de Allergenreduktion vorzunehmen, unabhéngig
von den Ergebnissen der spezifischen allergologi-
schen Diagnostik und unabhingig von anamnesti-
schen Angaben iiber moglicherweise auslésende
Faktoren. Zum einen liefern die beschriebenen Aller-
gieuntersuchungen an der Haut oder im Blut keine
Angaben {iber die aktuelle Sensibilisierung an den
Bronchien, zum anderen ist bei einer atopischen Dia-
these jederzeit die Neuentwicklung einer Sensibili-
sierung moglich, wenn man lange genug dem Aller-
gen ausgesetzt ist. Aulerdem ist die Sensivitit des
Prick-Tests unterschiedlich gut, bei Tierepithelien
liegt sie oft sehr niedrig.

Wichtig ist die Frage, gegen welche Allergen ein
Asthmatiker sensibilisiert ist, lediglich bei einer ge-
planten Immuntherapie, z. B. bei einem Patienten mit
Pollenasthma (s.u.).

Lungenfunktionsuntersuchung

Die Lungenfunktionsuntersuchung ist ein wichtiges
Instrument zur objektiven Sicherung der Diagnose
einer reversiblen Bronchialobstruktion bzw. einer
bronchialen Hyperreaktivitdt. Sie dient auch zur
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differentialdiagnostischen Klirung von unklaren
Atembeschwerden, hat aber ihre wesentliche Bedeu-
tung in der Steuerung der medikamentdsen Thera-
pie bei chronischem Asthma bronchiale.

Moglich ist eine Lungenfunktionsuntersuchung
meist erst ab dem 6. Lebensjahr und auch dann nur
bei einem kooperativen Kind. In der akuten Asthma-
episode erlaubt die Bestimmung einfacher Parame-
ter (z.B. des Atemspitzenflusses, Peak flow) eine
bessere Erfassung des Schweregrades der jeweiligen
Asthmaepisode als die klinische korperliche Unter-
suchung. Auch der objektivierbare Nachweis eines
positiven Effektes von Bronchodilatatoren ist so
moglich.

Bei chronischem Asthma sind Lungenfunktions-
messungen im symptomfreien Intervall zur Steue-
rung und Uberpriifung der Langzeittherapie unver-
zichtbar. Insbesondere wird nur so die hiufig von
Patienten, Eltern und den behandelnden Arzten
nicht wahrgenommene ,stille“ Obstruktion der klei-
nen Bronchien mit Lungeniiberbldhung erfafit.

B Lungenfunktionsparameter. Wichtige Obstruktions-
parameter sind der Atemwegswiderstand als Maf3
der Weite der groflen Bronchien, das intrathorakale
Gasvolumen als Maf einer Uberblahung und, beson-
ders in der Praxis, die Fluf3-Volumen-Kurve. Diese
beinhaltet den Spitzenflu als Parameter der grofien
Bronchien und den maximalen exspiratorischen
Fluf bei 25% der Vitalkapazitit (MEF,;) als Maf fiir
die Obstruktion der peripheren Bronchien. Die Soll-
werte fiir die beschriebenen Lungenfunktionspara-
meter werden meist auf die Kérperlinge bezogen
und haben eine grofle Streubreite. Vergleichbar sind
v.a. die intraindividuellen Verdnderungen der Para-
meter im Laufe der Erkrankung.

Forcierte exspiratorische Lungenfunktionsmano-
ver kénnen selbst zu einer leichten akuten Bronchial-
obstruktion fithren (Spirometerasthma). Zudem
sind der Peak flow und die Einsekundenkapazitit
(FEV,) sehr von der willkiirlichen Anstrengung des
Patienten bei der Untersuchung und somit von der
Mitarbeit abhingig.

Trotzdem ist es bei einigen Schulkindern und
Jugendlichen mit mittlerem und schwerem chroni-
schen Asthma, die die Verdnderung ihrer Erkran-
kung nicht ausreichend wahrnehmen, sinnvoll,
Peak-flow-Messungen mit hierzu entwickelten preis-
werten, aber zuverldssigen Heimgerdten durchfiih-
ren zu lassen, um danach die hiusliche Therapie zu
steuern. Eine hohe tigliche Variabilitit der Peak-
flow-Werte ist auch ein Maf fiir die Auspragung der
bronchialen Hyperreaktivitit.

M Bronchiale Reaktivitdt. Ist bei einem Patienten mit
chronischem Husten oder mit nichtlicher Atemnot

die Diagnose ,,Asthma“ nicht sicher zu stellen, hilft
die Messung der unspezifischen bronchialen Reak-
tivitat haufig weiter, die bei den meisten Kindern mit
Asthma deutlich erhoht ist. Bei der Messung der
unspezifischen bronchialen Reaktivitit haben inha-
lative Provokationen mit Histamin und Methacholin
in ansteigenden Konzentrationen bis zum Eintreten
einer signifikanten Bronchialobstruktion (z.B. Abfall
der Einsekundenkapazitit um 20% des Ausgangs-
wertes) die hichste Sensitivitit. Andere Methoden
nutzen z.B. den bronchokonstriktorischen Effekt ei-
ner isokapnischen Hyperventilation mit kalter Luft
(Kaltluftprovokation, - 10°C bis ~20°C iiber 4 min bei
75% des Atemgrenzwertes) aus. Osmotisch bedingte
Veranderungen in der Trachea und den grofen Bron-
chien spielen hierbei die wesentliche auslésende
Rolle. Uber einen dhnlichen Mechanismus kommt es
auch beim Anstrengungsasthma zur bronchialen Ob-
struktion, dieses 143t sich im Lungenfunktionslabor
am besten auf einem Laufband durch submaximale
Belastung iiber 6-8 min provozieren.

Zu den diagnostischen Kriterien des Asthmas ge-
hort auch die Reversibilitit einer Bronchialobstruk-
tion, die durch Bestimmung von Obstruktionspara-
metern vor und nach Inhalation mit Betamimetika
(Bronchospasmolysetest) gepriift wird.

Fiir spezifische inhalative Provokationen mit Al-
lergenen gibt es kaum noch Indikationen, da durch
Hautteste und In-vitro-Diagnostik ausreichend sen-
sible Instrumentarien zur Allergiediagnostik zu Ver-
fiigung stehen (s.2.7.2).

8.6.5
Differentialdiagnose

Nicht jedes exspiratorische Giemen bedeutet Asth-
ma, so wie auch nicht jeder Asthmatiker giemt. Die
Kombination von exspiratorischer Dyspnoe mit Gie-
men, Husten bzw. trockenen und z.T. feuchten Ras-
selgerduschen hat eine breite Differentialdiagnose
(Tabelle 8.17).

Da eine Allergie in der Bevolkerung hiufig ist,
konnen auch verschiedene Erkrankungen gemein-
sam mit einem Asthma bronchiale vorkommen, so
daB differentialdiagnostische Uberlegungen immer
dann angestellt werden miissen, wenn der Patient auf
eine antiasthmatische Therapie nicht anspricht. Ge-
gen Asthma als alleinige Ursache der Beschwerden
sprechen Befunde wie Gedeihstérung, Uhrglasnégel
oder Trommelschlegelfinger, Stridor, Beginn in der
Neonatalperiode, Symptome bei Nahrungsaufnah-
me, plotzlicher Beginn und im Rontgenbild persistie-
rende Infiltrate.

Insbesondere die kleine Gruppe der sog. ,intrinsi-
schen“ Asthmatiker, bei der man keinen Anhalt fiir
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Tabelle 8.17. Differential-
diagnose obstruktiver

Atemwegserkrankungen Asthma bronchiale

Erkrankung Hinweise

Episodisch, Ausldser Infekte oder Allergene

Akute virale obstruktive Bronchitis

Atemwegsinfekt, hiufig Sduglingsalter

Bronchiolitis

Atemwegsinfekt, Epidemie mit RS-Viren

Laryngotracheobronchitis

Inspiratorischer Stridor

Mukoviszidose

Gedeihstérung

Tracheobronchomalazie

Wenig beeintrichtigt, chronisch

Anatomische Einengung des Tracheo-

bronchialsystems

Chronisch, frither Beginn

Fremdkdrperaspiration

Plotzlich, meist einseitige Symptome

Primire Ziliendyskinesie

Chronische Sinusitis

Rezidivierende Nahrungsaspirationen/

tracheodsophageale Fistel

Symptome bei Nahrungsaufnahme

Linksherzversagen

Bei Vitium cordis (Shunt)

Immunmangel

z.B. IgA-Mangel

Hyperventilationssyndrome

Jugendliche, Anamnese

Larynxdysfunktion

Jugendliche, plétzlich

Gastroosophagealer Reflux

Saures Aufstofien, nichtliche Symptome

Chronische neonatale Lungen-

erkrankung

Anamnese

eine atopische Diathese findet (s. unten), bedarf
einer umfassenden Abklirung inklusive einer bron-
chologischen Diagnostik, denn die Diagnose ,in-
trinsisches“ Asthma ist bei Kindern eine seltene Aus-
schlufldiagnose.

Gerade im Sduglings- und Kleinkindalter ist die
Abgrenzung zwischen virusbedingten obstruktiven
Bronchitiden und der Erstmanifestation eines Asth-
ma bronchiale schwierig (s. 8.6.8).

Die Mukoviszidose kann im Kleinkindalter mit
asthmaghnlichen Symptomen verlaufen, deshalb
sollte bei allen Asthmatikern mit chronischen Be-
schwerden ein Schweifltest zum Ausschluf3 dieser
Erkrankung durchgefiihrt werden. Spéter kann die
Mukoviszidose mit einem Asthmasyndrom kombi-
niert sein und sich unter entsprechender antient-
ziindlicher oder antiasthmatischer Therapie deutlich
bessern.

Fehlbildungen, die zu einer Verengung der Bron-
chien oder der unteren Trachea fiihren, sind meist
nur bronchoskopisch zu diagnostizieren. Diese Ste-
nosen neigen im Rahmen von interkurrenten Virus-

infekten zu einer weiteren Lumeneinengung durch
Schleimhautschwellungen und konnen somit ein
episodisches Asthma imitieren. Fehlbildungen sind
v.a. in den ersten beiden Lebensjahren von Bedeu-
tung.

Am hdufigsten wird im 1. Lebensjahr bronchosko-
pisch die Tracheobronchomalazie, eine Instabilitit
des Knorpelgeriistes im Tracheobronchialbaum, ge-
funden. Es kommt hierbei zu einem exspiratorischen
Kollaps des dysplastischen Knorpels. Diese Erkran-
kung hat eine gute Prognose und ist nach einigen
Jahren nicht mehr nachzuweisen. Sekundir kommt
es zu Tracheobronchomalazien durch Kompression
des Knorpels von auflen, z.B. durch ein abnorm ver-
laufendes Gefifl, das dann zu einer pulsierenden
Einengung der Trachea oder eines Hauptbronchus
fithren kann. Wenn eine Obstruktion, insbesondere
im Sduglingsalter, persistiert, sollte stets eine bron-
chologische Untersuchung durchgefiihrt werden. Mit
speziellen Lungenfunktionstechniken in diesem Al-
ter kann die Indikation zur Bronchoskopie prézisiert
werden.
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Bei plotzlich auftretenden und nicht reversiblen
Atemnotzustinden muf} bei dlteren Sduglingen und
Kleinkindern immer eine Fremdkorperaspiration
ausgeschlossen werden. Wenn das Aspirationsereig-
nis linger zuriickliegt, werden hiufig die anamnesti-
schen Angaben der Eltern ungenau, auch kann sich
die Symptomatologie veridndern. So fiihrt z.B. eine
aspirierte Erdnuf3 durch Lipoproteine und Lektine
rasch zur lokalen Entziindung der Bronchialschleim-
haut oder sogar zur allergischen Sensibilisierung
mit entsprechender Reaktion. Als Spitkomplikation
nach Fremdkorperaspiration werden Atelektasen
bishin zu lokalisierten Bronchiektasen gesehen. Eine
Bronchoskopie mit evtl. Entfernung eines Fremd-
koérpers ist die Mafinahme der Wahl, sobald anam-
nestisch oder klinisch ein begriindeter Verdacht be-
steht. Eine seitengleiche Beliiftung der Lungen oder
ein normales Thoraxréntgenbild schliefen eine
Aspiration nicht aus.

Eine primire Ziliendyskinesie geht mit rezidivie-
renden Bronchopneumonien und chronischen Si-
nusitiden einher, doch kénnen durch Sekretreten-
tion auch obstruktive Symptome im Vordergrund
der Kklinischen Symptomatik stehten. Bei entspre-
chendem Verdacht (Klinik, Familienanamnese) kann
die Diagnose durch Funktionsuntersuchung der Zi-
lien oder durch elektronenmikroskopische Aufar-
beitung von Schleimhautbiopsien mit zilientragen-
den Zellen gesichert werden.

Mikroaspirationen von saurem Mageninhalt kom-
men insbesondere bei zerebral behinderten Kindern
vor und kénnen iiber einen Vagusreiz auch bei nor-
maler bronchialer Reaktivitdt zu Bronchialobstruk-
tion fithren. Selten wird eine tracheodsophageale
Fistel erst jenseits der Neugeborenenperiode durch
pulmonale Symptome bei Aspiration von fliissiger
Nahrung auffillig.

Im jungen Sduglingsalter kann ein Linksherzver-
sagen im Rahmen eines dekompensierten konnata-
len Vitium cordis iiber eine Lungenstauung zu Kom-
pression der Bronchien fithren und somit eine
asthmatische Erkrankung imitieren. Die sorgfiltige
Auskultation des Herzens, das Rontgenbild des
Thorax und das fehlende Ansprechen auf die anti-
asthmatische Therapie fithren zur Diagnose und
verhindern eine falsche und ineffektive Therapie mit
Bronchodilatatoren.

Chronische bronchopulmonale Infektionen oder
hiufig rezidivierende schwere Infekte sind wesent-
liche Hinweise auf einen Immunmangel. Sollten die
Infektionen beziiglich Haufigkeit und Schwere iiber
das normale altersabhingige Mafl hinausgehen,
miissen die Serumimmunglobuline, die spezifische
Antikérperproduktion und bei niedrigem Serum-
IgA auch das sekretorische IgA im Speichel unter-
sucht werden, um einen humoralen Immunman-

gel bzw. einen sekretorischen IgA-Mangel auszu-
schlieflen.

Ein Hyperventilationssyndrom trifft man nahezu
ausschlieflich bei Jugendlichen und Erwachsenen
an. Im Vordergrund stehen hierbei Angst, Dyspnoe
und Tachypnoe bei jedoch normaler Beliiftung der
Lunge und einem normalen Auskultationsbefund.
Beruhigung und evtl. Riickatmung mit Hilfe eines
Plastikbeutels fithren rasch zu einer Linderung der
psychogenen Atemnot.

Eine Stimmlippendysfunktion kann ebenfalls zu
pfeifender Atmung mit Atemnot fiihren, die auf eine
normale bronchodilatatorische Inhalationstherapie
nicht anspricht. Hierbei handelt es sich um eine pa-
thologische Adduktion der anterioren Stimmlippen-
teile bei Ein- und gelegentlich auch bei Ausatmung
im Sinne einer Konversionsneurose. Zur Diagnostik
ist eine flexible Laryngoskopie in der jeweiligen Si-
tuation nétig, hilfreich ist auch das rasche Anspre-
chen auf Benzodiazepine. Die Therapie besteht aus
psychotherapeutischen Maflnahmen und Stimmthe-
rapie.

8.6.6
Klinik des Asthmas

Einteilung

B Allergisch/nichtallergisch. Generell wird das Asthma
danach eingeteilt, ob eine atopische Diathese vorliegt
und somit allergische Reaktionen als Ausloser einer
Asthmaepisode moglich sind. Dieses ist bei mehr als
95% der Kinder mit Asthma bronchiale der Fall. Bei
den meisten Kindern bestehen jedoch noch andere
Auslser, wie z. B. Infekte der Atemwege oder korper-
liche Anstrengung. Diese Gruppe fafit man als ,,ge-
mischtes“ Asthma zusammen (85%) und stellt sie
den Kindern gegeniiber, bei denen ausschliellich
allergische Reaktionen auslésend sind, wie z.B. Pol-
lenasthmatiker (ca. 10%), bzw. den , intrinsischen®
Asthmatikern, bei denen keine atopische Diathese
vorliegt (Tabelle 8.18).

Bei dem intrinsischen Asthma sind die gleichen
pathogenetischen Mechanismen wie bei den atopi-

Tabelle 8.18. Einteilung des Asthmas

Extrinsisches

ca. 10% Nur allergisch
Asthma bedingt
Gemischtes > 85% Allergische und nicht-
Asthma allergische Auslgser
Intrinsisches < 5% Keine allergische Dia-
Asthma these oder Ausldser
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Tabelle 8.19.  Schweregradeinteilung des Asthma bronchiale

Grad Symptome? Lungenfunktion (im GdB® Deutsche Atem-
Intervall) wegsliga

I < 5 Episoden/Jahr (selten) Normal Unter 50% Leicht

11 6-12 Episoden/Jahr (monatlich) Normal 50-69% Leicht

111 > 12 Episoden/Jahr (wdchentlich) Leichte Uberbldhung und 70-99% Mittel
periphere Obstruktion Hilflosigkeit

v Dauerbeschwerden (téglich) oder Deutliche Uberbldhung und 100% Pflege- Schwer

maligne Asthmakrisen periphere Obstruktion bediirftigkeit

2 Als Asthmaepisode wird ein Zustand von Atemnot in Ruhe fiir die Dauer von mindestens 6 h bezeichnet.
b Grad der Behinderung nach dem Bundessozialhilfegesetz (BSHG).

Abb.8.33a-d. ,Eisbergkon-
zept“ des Asthmas; a akut-
intermittierendes Asthma;

A

b-d chronisches Asthma:
b mit akuten Episoden,

¢ mit Dauerbeschwerden,
d ohne subjektive Sympto-
me. (Nach Biermann und
Pearlman 1990)

/\_/\\—\_/M

RN

i

C

schen Asthmaformen von Bedeutung, auch hier hat
die subepitheliale Mastzelle mit ihren Mediatoren
und die TH,-Zelle mit ihrem spezifischen Zytokinin-
muster eine wesentliche, die Entziindung anstoflen-
de Bedeutung, auch wenn die Stimulation der Zellen
nicht iiber die Antigenbindung an IgE-Molekiile er-
folgt.

B Schweregrad. Ein anderer Einteilungsmodus, der
fiir die Form der Therapie sehr viel wichtiger ist,
unterscheidet 4 Schweregrade je nach Hiufigkeit der
asthmatischen Episoden pro Jahr und nach der
Lungenfunktion im symptomfreien Intervall (Tabel-
le 8.19). Nicht alle Asthmaformen im Kindesalter las-
sen sich anhand dieser Gradeinteilung klassifizie-
ren,wie z.B. der chronische Husten als Zeichen der
chronisch asthmatischen Bronchitis ohne wesent-
liche Beeintrichtigung des Kindes.

Die Deutsche Atemwegsliga hat in einem aktuel-
len Konsensusbericht nur 3 Stufen zugrundegelegt,
wobei Stufe 1 der Einteilung Grad 1 und 2 nach Ta-
belle 8.19 entspricht, also ein Asthma mit normaler
Lungenfunktion im' symptomfreien Intervall. Die

Symptome f\ /L
Pathologische / W \\
Lungenfunktion

Normale Lungenfunktion

b

Symptome

Pathologische
Lungenfunktion

7

d

Normale Lungenfunktion

weitere Differenzierung nach Héufigkeit der Episo-
den pro Jahr auch bei normaler Lungenfunktion ist
jedoch deshalb nicht unwichtig, da bereits bei hiu-
figen asthmatischen Beschwerden nach dem der-
zeitigen Kenntnisstand eine friih einsetzende anti-
inflammatorische Dauertherapie indiziert ist, um
eine Chronifizierung der Erkrankung zu verhindern.
Unter einer solchen Therapie soll der Schweregrad
des Asthmas sich bessern, d.h. die Symptome
seltener werden bzw. die Lungenfunktion sich nor-
malisieren. Eine Lungenfunktionsuntersuchung bei
hohergradigem Asthma ist auf jeden Fall notwendig,
da man sonst den Schweregrad des Asthmas nicht er-
fafit. Dieses wird in dem sogenannten ,,Eisbergkon-
zept“ von Biermann und Pearlman (Abb. 8.33a-d)
deutlich.

Asthmaausloser

Neben den Allergenen spielen iiberwiegend virale
Atemwegsinfekte bei der Asthmaauslosung eine we-
sentliche Rolle, im Kindesalter konnte dieses fiir iiber
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80% der Asthmaepisoden gezeigt werden. Selten
konnen auch einmal bakterielle Infektionen, wie Per-
tussis, Mycoplasma- oder Chlamydia-pneumoniae-
Infektionen von Bedeutung sein. Sicher beeinflussen
Infektionen die bronchiale Hyperreaktivitit und
konnen so eine vorbestehende asthmatische Erkran-
kung verschlechtern.

Asthmatische Reaktionen werden ferner durch
die Inhalation von kalter und trockener Luft aus-
gelost, so z.B. bei der Hyperventilation im Rahmen
von korperlicher Belastung. Auch die Inhalation von
Ozon erhoht die bronchiale Reaktivitit und kann bei
Asthmatikern vermehrt zu Symptomen fithren. Au-
Berdem konnte von mehreren Arbeitsgruppen ge-
zeigt werden, dafl eine Ozonexposition die spezifi-
sche Reaktion auf Allergene bei vorausgegangener
Sensibilisierung verstirkt. Dieses ist insbesondere
bei Pollenallergikern im Sommer bei hohen Ozon-
konzentrationen von klinischer Bedeutung,

Farben und Sprays werden von vielen Asthmati-
kern nicht vertragen, auch Wetterwechsel oder hor-
monale Ereignisse, wie z.B. die Menstruation, wer-
den haufig als Ausloser angegeben, ohne daf3 hierfiir
kiare pathogenetische Mechanismen aufgezeigt wer-
den konnen.

Einige kindliche Asthmatiker reagieren auf die
Einnahme von nicht-steroidalen Antiphlogistika im
Sinne eines Analgetikaasthmas. Selten koénnen bei
Asthmatikern auch Nahrungsmittelzusatzstoffe asth-
matische Beschwerden auslosen. Gesichert ist jedoch
der negative Einfluf einer Tabakrauchexposition bei
bestehendem Asthma. Zum Zusammenhang zwi-
schen gastro-osophagealem Reflux und asthmati-
schen Beschwerden s. 8.6.2.

Bei idlteren Kindern mit chronischem Asthma
wird nicht selten ein zeitlicher Zusammenhang
zwischen emotionalem Stref}, Lachen oder Weinen
und obstruktiven Symptomen gesehen. Auf dem
Boden einer chronisch-asthmatischen Entziindung
der Schleimhaut kénnen auch psychogene Einfliisse
iiber nervale Mechanismen als initialer Stimulus
wirken: Beeinflussung der vagovagalen Reflexbron-
chokonstriktion. Eine fiir die kindlichen Asthmati-
ker typische psychische Konstellation besteht nicht,
bedenkt man, daf bei bis zu 12% der Kinder einer
Normalbevélkerung psychische Stérungen vorhan-
den sein kénnen.

Akuter Asthmaanfall

Pathophysiologie

Der akuten asthmatischen Reaktion liegt pathophy-
siologisch eine Obstruktion der intrathorakalen
Atemwege zugrunde. Diese ist bedingt durch Bron-

chokonstriktion, Schleimhautédem und Dyskrinie
mit Mukostase. Die Obstruktion fiihrt zu einer
Zunahme des Atemwegswiderstandes und zu einer
Uberbldhung der Lungen, da es bei Exspiration zu
einem vorzeitigen Verschluf} der kleinen Bronchien
vor Ende der Ausatmung kommt.

Eine Erh6hung der transmuralen Driicke bedingt
eine weitere Kompression der Atemwege. Bei chroni-
scher Uberbldhung bildet sich eine anatomische
Thoraxdeformierung im Sinne eines Fafithorax aus.
Die Ruheatmung erfolgt dann auf einem erhshten In-
spirationsniveau mit abgeflachten Rippen und mit der
Folge einer erhohten inspiratorischen Atemarbeit.
Auch die erhohte elastische Vorspannung durch die
iiberblihte Lunge fithrt zu einem Mehr an Atemarbeit.

Ferner kommt es durch regionale Unterschiede
im Atemwegswiderstand zu einer ungleichen Venti-
lation der einzelnen Lungenabschnitte und somit zu
einer lokalen Verinderung der Ventilations-Perfu-
sions-Verhiltnisse. Die Folge ist eine Hypoxie, die
hiufig sogar bei symptomfreien Patienten mit Asth-
ma gefunden werden kann. Die hypoxiebedingte
Hyperventilation fithrt zunidchst zu einer Hypo-
kapnie, da das CO, leicht {iber die alveolo-kapilldre
Membran diffundiert. Erst durch Zunahme der Ob-
struktion und Verringerung der alveoldren Ventila-
tion bzw. durch zunehmende Erschépfung kommt es
im schweren Asthmaanfall zu einer Hyperkapnie.
Die anfangs bestehende respiratorische Alkalose auf-
grund der Hypokapnie wird dann zu einer gemisch-
ten Azidose, wobei sich der metabolische Anteil
durch die Gewebshypoxie und die gleichzeitig ver-
mehrte Atemarbeit erklirt.

In einem akuten Asthmaanfall werden meist zen-
trale und periphere Atemwege in gleicher Weise
betroffen. Die Obstruktion der groflen Bronchien
spricht rasch auf eine bronchodilatatorische The-
rapie an, wihrenddessen die Obstruktion der
peripheren Atemwege, bedingt durch Schleimhaut-
schwellung, entziindliche Infiltrationen und Sekret-
verlegung nur auf eine intensive antiinflammatori-
sche Therapie reagiert.

Besonderheiten bei Sduglingen

Bei Sduglingen, bei denen der Anteil der kleinen
Atemwege am Gesamtatemwegswiderstand {iber
50% betrigt, kann somit eine Obstruktion der klei-
nen Atemwege zu einer erheblichen Ventilations-
storung fithren. Zudem tritt, bedingt durch die
geringere Elastizitit des Sduglingsthorax ein Atem-
wegsverschlufl in der Peripherie bei Ruheatmung
schon friih ein, eine deutliche Uberblihung ist die
Folge. Die kollaterale Ventilation durch die Kohn-
Poren, ein Kompensationsmechanismus bei partiel-
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ler Obstruktion, ist im Sduglinsalter nur gering aus-
geprigt. Deshalb fithren Obstruktionen in dieser Al-
tersgruppe haufiger zu Atelektasen und Hypoxien als
im spéteren Alter. Diese pathophysiologischen Be-
sonderheiten begiinstigen die oft schweren Krank-
heitsverldufe bei Asthmaepisoden und akuter ob-
struktiver Bronchitis im Sduglingsalter.

Klinik

Die Schwere einer akuten asthmatischen Episode
148t sich durch einige wenige klinische Daten relativ
gut abschitzen (Tabelle 8.20), nach der Schwere wird
iiber die Intensitit der Therapie entschieden. Der
frither gebriuchliche ,,Pulsus paradoxus® (verringer-
ter Blutausstrom bei der Inspiration bedingt durch
hohe intrathorakale Druckschwankungen bei der At-
mung mit der Folge eines Abfalles des systolischen
Blutdruckes iiber 15 mmHg bei der Einatmung) ist
ein sensitiver, jedoch in der Klinik nur selten unter-
suchter Parameter.

Der Asthmaanfall tritt selten plotzlich und ohne
Vorankiindigung auf, meist folgt er einem Atem-
wegsinfekt. Es kommt zu schwerer Kurzatmigkeit,
horbarem Pfeifen und Giemen, bedingt durch die
Turbulenzen in den verengten grofle Atemwegen,
und zu hartnickigem trockenen Husten, der gele-
gentlich bis zum Erbrechen fiihrt. Selten wird ziher,
klarer bis gelblicher Schleim abgehustet, in dem
dann auch reichlich Eosinophile zu finden sind.

Das Kind sitzt mit dngstlichem Blick (Erstik-
kungsangst) zyanotisch mit nach vorne geneigtem
Oberkorper und gebraucht bei fixiertem Schulter-
giirtel die Atemhilfsmuskulatur zur Erleichterung
der Einatmung. Hiufig ist bei der raschen, schnap-
penden Inspiration auch ein inspiratorischer Stridor
zu horen, der durch Turbulenzen in der Trachea be-
dingt ist. Nimmt im Spétstadium eines Asthmaanfal-
les das Atemzugvolumen weiter ab, wird das Pfeifen
und Giemen leiser und man findet bei schwer zyano-
tischen Patienten als lebensbedrohliches Zeichen die
sog. »stille“ Obstruktion vor.

Tabelle 8.20. Klinische Daten bzgl. Schwere einer Asthma-
episode: klinische Daten

Symptome Leicht Schwer
Herzfrequenz (1/min) <120 > 120
Atemfrequenz (1/min) <30 > 30
Lautstérke Atemgerdusch ++ (+)
Dyspnoe kR ++
Zynose @ +
Angst @ -+

Peak flow (% des Sollwertes) 50-80 <50

Von einem Status asthmaticus geht man aus bei
der Dauer einer asthmatischen Episode von 12 h und
gleichzeitig fehlendem Ansprechen auf inhalative
Bronchodilatatoren. Es handelt sich um eine lebens-
bedrohliche Situation, die einer sofortigen intensi-
ven stationdren Therapie bedarf (s. 8.6.7).

Besondere Verlaufsformen

Hustenform des Asthmas

Kinder im Vorschulalter werden hiufig wegen chro-
nisch-persistierendem produktivem Husten vorge-
stellt. Dieser tritt meist nachts und nach kérperlicher
Belastung auf und besteht auch im infektfreien In-
tervall, ein Pfeifen oder eine Kurzatmigkeit werden
bei dieser Gruppe von Patienten nicht beschrieben.
Auch bei griindlicher klinischer Untersuchung findet
man im infektfreiem Intervall keinen Hinweis auf
eine bronchiale Obstruktion. Meist fiihrt hier die al-
lergologische Anamnese oder Diagnostik weiter und
das Erfragen von belastungsabhingigen Symptomen
wie Husten oder Kurzatmigkeit kann eine bronchia-
le Hyperrektivitdt aufzeigen. Bei der Hustenform des
Asthmas, die man auch als ,,asthmatische Bronchitis“
bezeichnet, wird oft die richtige Diagnose nicht ge-
stellt, stattdessen werden Antibiotika verordnet, die
nicht helfen kénnen, und notwendige therapeutische
Mafinahme, wie Allergenkarenz und Beginn einer
antientziindlichen Therapie, werden nicht durch-
gefiihrt. Ein versuchsweise verordnetes -Mimeti-
kum kann manchmal eine rasche Symptomlinderung
bringen und somit zur Diagnosestellung beitragen.

Saisonales Asthma

Ein geringer Teil der kindlichen Asthmatiker hat
lediglich in der Pollenflugzeit (Mdrz bis September)
obstruktive Beschwerden, meist in Form von akuten
Anfillen bei gutem Wetter und Aufenthalt im Freien.
Hiufig gehen diese Beschwerden mit einer Heu-
schupfensymptomatik (Rhinitis und Konjunktivitis)
einher. Eine genaue Anamnese, ein iiber die Pollen-
saision gefiihrter Symptomkalender, ein Hauttest
oder die Bestimung des spezifischen IgE-Wertes
kénnen die fiir die Symptomatik verantwortlichen
Pollen feststellen. Meist handelt es sich um die friih-
blithenden Biaume wie Birke, Erle und Hasel, um
Griser- und Getreidepollen oder auch um Clado-
sporium herbarum (Schimmelpilz). Bei saisonalem
Asthma sind eine konsequente antiinflammatorische
und protektive Therapie in der Saison bzw. eine
gezielte Hyposensibilisierung erfolgsversprechende
therapeutische Mafinahmen (s. 8.6.7).
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Nichtliches Asthma

Nichtliche Beschwerden bei chronischem Asthma
sind haufig, da die meisten Asthmatiker eine Sensi-
bilisierung gegeniiber Hausstaubmilben aufweisen
und im Bett mit diesem Allergen eine intensive Kon-
taktmoglichkeit besteht. Meist wird als einziges Sym-
ptom iiber regelméfigen Husten geklagt, gelegent-
lich kommt es auch zu nichtlicher Atemnot. Auch
eine behinderte Nasenatmung, z.B. bei unbehandel-
ter chronisch allergischer Rhinitis oder ausgeprigter
Adenoidhypertrophie, fiihrt zu héufigen nichtlichen
Beschwerden, da hierbei die wesentliche Funktion
der Nase, nimlich das Anwirmen, Anfeuchten und
Filtern der Atemluft wegfillt. Auflerdem unterliegt
der Bronchialmuskeltonus einem zirkadianen Rhyth-
mus: durch niedrige Spiegel von Nebenierenrinden-
hormonen und Katecholaminen kommt es auch bei
Gesunden in den frithen Morgenstunden zu einer
Tonuserhshung. Eine entsprechend zeitlich einge-
richtete medikamentdse Therapie (s. unten) kann
Abhilfe schaffen. Auf den gastrodsophagealen Reflux
als seltene Ursache des nichtlichen Asthmas wurde
bereits hingewiesen.

Anstrengungsasthma

Uber Symptome wie Husten oder Atemnot nach kor-
perlicher Belastung wie Laufen und Radfahren, ins-
besondere in kalter Luft, klagen 75-80% aller kind-
lichen Asthmatiker. Schwimmen ist in geringerem
Mafle von asthmatischen Beschwerden gefolgt. Als
pathogenetischer Mechanismus des Belastungsasth-
mas wird - in Analogie zur Kaltlufthyperventila-
tionsprovokation des Asthmas - der Warmeverlust
bzw. die Austrocknung der Sekrete in Trachea und
Bronchien durch anstrengungsbedingte Hyperven-
tilation und Mundatmung und der Anstieg der
Osmolalitit gesehen. Ob neben einer Mediatorfrei-
setzung aus Mastzellen die reaktive Hyperdmie der
Bronchialschleimhaut auch an der erst einige Minu-
ten nach der Belastung auftretenden Obstruktion ei-
nen Anteil hat, ist derzeit nicht eindeutig geklart.

Bei Anstrengungsasthma ist eine Refraktirpe-
riode von einigen Stunden bekannt, diese Tatsache
kann man sich durch entsprechendes vorsichtiges
LJAufwirmen® zunutze machen. Immerhin leidet ein
nicht geringer Anteil der amerikanischen Olympia-
teilnehmer an Asthma bronchiale.

Analgetikaasthma

Asthmatische Beschwerden nach Einnahme von
Azetylsalizylsdure oder anderen nichtsteroidalen

Antiphlogistika wie Indometacin oder Ibuprofen
sind im Kindesalter viel seltener als bei Erwachse-
nen. Es handelt sich hierbei um eine nicht-IgE-
vermittelte Uberempfindlichkeitsreaktion durch Be-
einflussung des Arachidonsiurestoffwechsels, wobei
mit Auftreten der Symptome ca. 1-2 h nach Einnah-
me zu rechnen ist. Auch Lebensmittelfarbstoffe wie
Tartracin konnen selten einmal dhnliche Symptome
auslésen. Zu empfehlen ist deshalb bei Asthma, die
Indikation fiir eine Therapie mit nicht-steroidalen
Antiphlogistika eng zu stellen; am besten wird noch
Paracetamol toleriert.

Maligne Asthmakrisen

Von den schweren und lebensbedrohlichen Asthma-
krisen sind einige Jugendliche mit geringen subjek-
tiven Symptomen bedroht. Ohne Vorankiindigung
und eben nicht infolge eines schweren Asthmastatus
kommt es zu akuten, schwersten peripheren Ob-
struktionen mit ausgeprigter Hypoxie bis zum
Bewuftseinsverlust. Sogar hypoxisch bedingte zere-
brale Krampfanfille sind méglich, die bei néicht-
lichem Auftreten nur durch unwillkiirliche Blasen-
und Mastdarmentleerungen, Verwirrtheitszustinde
am Morgen oder durch noch bestehende Zyanose er-
sichtlich werden.

Die Mortalitit der malignen Asthmakrisen bei
Jugendlichen ist hoch und nimmt in der Haufigkeit
in den letzten Jahrzehnten zu. Ursache ist meist eine
nicht ausreichende Dauertherapie des Asthmas. Im
subjektiv symptomfreien Intervall besteht eine
hochgradige obstruktive Ventilationsstérung mit
deutlicher Uberbldhung und peripherer Obstruktion
in der Lungenfunktion mit der Folge einer chroni-
schen Hypoxdmie, die ohne objektivierende Unter-
suchung weder vom Arzt, noch von den Eltern oder
Patienten selbst wahrgenommen wird. Deshalb ist
eine regelmifige Uberwachung aller Asthmatiker
mit Schweregrad 3 und 4 durch Arzte mit Erfahrung
in padiatrischer Pneumologie bzw. in pédiatrisch-
pneumologischen Zentren mit regelmifligen Lun-
genfunktionsuntersuchungen notwendig.

8.6.7
Therapie

Allgemeine Konzepte

Ziel der Therapie

Ziel der Asthmatherapie im Kindesalter ist es, dem
erkrankten Kind ein moglichst normales Leben mit
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regelmifliger Teilnahme an Spiel und Sport zu er-
moglichen. Die Patienten sollen ein normales
Wachstum ohne Thoraxdeformierung haben und
eine normale kérperliche und seelische Entwicklung
zeigen. Akute Asthmaanfille sollten nur selten oder
gar nicht auftreten und die Entwicklung einer chro-
nisch-obstruktiven Lungenerkrankung im spiteren
Erwachsenenalter sollte vermieden werden. Bei den
meisten Kindern mit Asthma bronchiale ist es heute
moglich, diese Ziele mit geringem medikamentdsen
Aufwand ohne wesentliche therapiebedingten Ne-
benwirkungen zu erreichen.

Asthmaschulung

Eine wesentliche Voraussetzung fiir eine sinnvolle
Therapie ist zundchst die enge Kooperation zwi-
schen behandelndem Arzt, Eltern und Patienten. Die
Kinder und deren Eltern miissen im Umgang mit ih-
rer Erkrankung intensiv geschult werden (s. 8.7).

Zunichst mufl die Erkenntnis vermittel werden,
daB es sich um eine chronische Erkrankung handelt
und meist eine Dauertherapie notwendig ist. Die
Vermeidung auslésender Faktoren und der korrekte
Gebrauch der Medikamente muf8 bis in das Detail
besprochen werden. Ein medizinischer Behandlungs-
plan sollte schriftlich fixiert werden und auch durch-
fithrbar sein, d.h. mdglichst wenige verschiedene
Medikamente zu praktikablen Zeiten (z.B. nicht
wihrend der Schulzeit). Die verordneten Medika-
mente, die Wirkungen und Nebenwirkungen, v.a.
aber deren Bedeutung bei der Therapie des Asthmas
mufl dem Patienten und deren Eltern deutlich ge-
macht werden. Ein Notfallregime sollte genauestens
besprochen werden.

In mangelnder Information liegen héufige Griin-
de fiir eine schlechte Therapiecompliance. Nach ei-
ner jiingeren Untersuchung erhalten nur ein Drittel
aller Asthmapatienten im Kindesalter eine regelmi-
Bige inhalative Therapie, noch weniger werden ent-
sprechend den internationalen Therapierichtlinien
adidquat behandelt.

In zahlreichen Zentren werden Schulungskurse
fir Asthmatiker und der Eltern angeboten mit den
Ziel, eine umfassende Aufklirung von Patienten und
Familien zu erreichen, das Kind im Umgang mit dem
Asthma zu schulen und v.a. auch die sekundir auf-
tretenden psychischen Folgen zu verhindern.

Umgebungssanierung

B Primérpravention. Die beste Form der Allergen-
privention ist die primdre Privention, also die
Verhinderung einer Sensibilisierung durch frithe Re-

duktion der Allergenexposition bei Hochrisikopa-
tienten. Das Stillen hat lediglich einen marginalen
Effekt auf die Sensibilisierungsrate, ein positiver re-
gulativer Effekt auf die Reifung des Immunsystems
wird jedoch diskutiert. Auch eine entsprechende
Diit, reich an Vitaminen C und E mit antioxydativer
Wirkung und reich an Omega-3-Fettsduren sowie
salzarm, kann evtl. primar zur Reduktion der Asth-
maentstehung beitragen. Gesichert sind mitlerweile
Erkenntnisse, dal miitterliches pri- und postnatales
Rauchen, unabhingig von der atopischen Disposi-
tion, das Risiko fiir eine Asthmaentwicklung erhéht.

Hochrisikopatienten sind bei Geburt am sensitiv-
sten durch eine atopische Diathese bei Familienan-
gehorigen 1. Grades definiert, der prognostische
Wert der Konzentration des IgEs im Nabelschnurblut
ist geringer.

B Allergenreduktion. Bei der Sekundirprivention
geht es auch darum, den Kontakt mit Irritanzien wie
Gase, Sprays und Geriiche zu verhindern.

Im Vordergrund steht jedoch die Allergenreduk-
tion im Haushalt, da Kinder iiber 80 % ihrer Zeit in
der Wohnung verbringen. Diese sog.,,Umgebungs-
sanierung® sollte bei nachgewiesener atopischer
Disposition unabhéngig von der spezifischen Al-
lergieanamnese und den Ergebnissen der einzel-
nen Allergietests erfolgen, um weitere Sensibilisie-
rungen mit vorhandenen Allergenen zu vermeiden.

Die Intensitdt der hduslichen Sanierung sollte sich
nach der Schwere der Erkrankung richten: so wiirde
man bei einem leichten Asthma Grad 1 bzw. einem
saisonalen Asthma weniger intensiv auf eingreifende
hédusliche Malnahmen dridngen als bei schwerem
chronischen Asthma. Eine verniinftige Relation zwi-
schen Krankheit und Lebensqualitit im hiuslichen
Bereich sollte bewahrt bleiben.
Die Mafinahmen zur Allergienreduktion sind:

® Schlafbereich kiihl und trocken,

@ Schaumstoffmatratze,

e Milbendichter Matratzeniiberzug aus Polyurethan
0.4.,

@ Baumwollbeziige (2mal/Woche waschen),

® Oberbett und Kopfkissen synthetisch (alle 2 Wo-
chen bei 60 °C waschen),

® Teppiche reduzieren, hdufig saugen, Staubsauger
mit Mikrofilter,

@ keine Vorhidnge oder offene Regale,

@ keine Pliischtiere oder haufiges Waschen,

@ keine Haustiere,

® Reduktion von sichtbarem Schimmel,

@ Einstellen des Rauchens.
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Zunichst konzentriert sich die Allergenreduktion
auf den Schlafbereich des Patienten, die Atmosphire
sollte hier eher trocken (45-45% relative Luftfeuch-
tigkeit) und kiihl sein, um die Hausstaubmilben-
besiedelung zu reduzieren. Eelektrostatische Luftrei-
niger haben sich nicht bewdhrt. Die Matratze sollte
aus Schaumstoff bestehen, das Baumwollaken bzw.
der Bettbezug hiufig (2mal wochentlich) gewechselt
werden. Hierbei geht es im wesentlichen um die Re-
duktion von Hausstaubmilben und deren Haupt-
allergen Der p1, gegen das iiber 90% der kindlichen
Asthmatiker eine Sensibilisierung aufweisen. Zusétz-
lich sollte man die Matratze mit einer diinnen Poly-
urethanfolie umhiillen, um eine Penetration des
Allergens zu verhindern. Hierdurch kann sowohl die
unspezifische als auch die spezifische bronchiale
Hyperreaktivitit gegeniiber Hausstaubmilben {iber
einen lingeren Zeitraum signifikant gesenkt werden.
Eine Behandlung von Matratzen oder Mobeln mit
dem Akarizid Benzylbenzoat ist nur sehr kurz wirk-
sam, auflerdem potentiell atemwegsreizend und soll-
te daher unterbleiben.

Oberbett und Kopfkissen sollten ebenfalls aus
synthetischem Material sein und alle 2 Wochen bei
60°C gewaschen werden. Teppiche im Schlafzimmer
sind zu vermeiden. Sollten sie nicht zu entfernen
sein, miissen sie hdufig (alle 2 Tage) mit einem
Staubsauger, der mit einem Hausstaubmilbenfilter
ausgeriistet ist, gesaugt werden. Glatte Flichen miis-
sen tiglich feucht gewischt werden, Staubfinger wie
schwere Vorhinge oder offene Biicherregale sind zu
vermeiden. Die Zahl der Pliischtiere und Stoff-
puppen im Bett muf§ deutlich reduziert werden, sie
sollten regelmiflig gewaschen werden oder im
Wischetrockner > 60 °C erhitzt werden, wodurch alle
Hausstaubmilben vernichtet werden.

Fell- und federntragende Haustiere diirfen nicht
in der Wohnung gehalten werden, da sie nicht nur
die eigenen Allergene verbreiten, sondern auch die
Hausstaubmilbe weitertragen. Das Katzenhaaraller-
gen Fel 1 ist nicht nur sehr aggressiv, sondern auch
tiberall vorhanden, auch in Wohnungen, in denen
sich bisher keine Katze aufgehalten hat. Nach Ab-
schaffen der Katze dauert es bis zu 6 Monate, bis die
Allergenbelastung in der Wohnung deutlich gesun-
ken ist.

Besonders potente Allergene sind Pferdehaare,
diese konnen auch durch Kleidung von Verwandten
in die Wohnung gebracht werden. Auf Haustiere soll-
te bei bedeutsamem Asthma auch dann verzichtet
werden, wenn im Hauttest keine spezifische Sensi-
bilisierung festgestellt werden konnte, da bei stin-
digem Kontakt mit einem Allergen eine Sensibilisie-
rung jederzeit erfolgen kann. Das Risiko der
Neusensibilisierung nimmt jedoch mit zunehmen-
dem Alter ab.

Nach Schimmel mufl griindlich gesucht werden,
meistens findet man ihn im Bad, im Bereich der
Fenster und an feuchten Wandstellen. Gegen ihn ist
bedingungslos vorzugehen, da Schimmelpilzsporen
potente Inhalationsallergene darstellen. Auch Topf-
pflanzen bergen eine Reihe von Schimmelpilzen auf
der Blumenerde, die oft optisch nicht wahrgenommen
werden. Ebenso sind Hydrokulturen zu vermeiden.

Durch umfassende Reduktion der inhalativen Al-
lergenbelastung kann die Schwere der asthmatischen
Erkrankung héufig deutlich reduziert werden, auch
die bronchiale Hyperreaktivtit sinkt unter der Aller-
genreduktion. In Heilverfahren an Kliniken iiber
1500 m ii. M. (keine Hausstaubmilbenexposition) kann
meist eine eindrucksvolle Reduktion der medika-
mentdsen Therapie erfolgen, die noch fiir einige Zeit
nach der Riickkehr in das iibliche Milieu anhilt.
Auch die hdufig zu beobachtenden positiven Effekte
eines Krankenhausaufenthaltes ohne wesentliche
Anderung der medikamenttsen Therapie sind z.T.
auf die verringerte Allergenexposition in der ,,steri-
len“ Krankenhausatmosphire zuriickzufiihren.

Medikamentdse Therapie

Allgemeine Prinzipien

Die medikamentdse Therapie des Asthmas im Kin-
desalter ist in den letzten Jahren auf internationaler
Ebene durch klare Richtlinien einheitlich standar-
disiert worden (Warner et al. 1998). Bei akuten
asthmatischen Beschwerden werden jeweils kurz-
wirksame -Mimetika inhalativ eingesetzt. Die Lang-
zeittherapie richtet sich nach einem Stufenschema,
wobei die antiinflammatorische Therapie deutlich
im Vordergrund steht. Diese sollte dann beginnen,
wenn hdufiger als alle 2 Monate eine akute Therapie
notwendig ist, denn es konnte gezeigt werden, daf§
bei frithem Einsetzen einer antientziindlichen The-
rapie der Asthmaverlauf deutlich giinstiger ist.
Durch eine Verbesserung der antiasthmatischen
Therapie in den letzten Jahren konnte, trotz Zunah-
me des Asthmas, die Mortalitit gesenkt werden.
Wihrend vor 10 Jahren ein Therapiefehler anzuneh-
men war, wenn ein asthmaerkranktes Kind auf einer
Intensivstation behandelt werden mufite, so gilt heu-
te, dafl bereits die stationire Aufnahme mit einem
Asthmaanfall meistens auf einen Therapiefehler
oder fehlerhaftes Verhalten zurtickzufiihren ist.

B-Mimetika

m Anwendung. Die inhalativen p-Sympatomimetika
sind das wichtigste Medikament fiir die Akutthera-
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pie von asthmatischen Symptomen. Inhalativ ap-
pliziert entfalten sie die maximale Wirkung nach ca.
10 min, die Wirkung hilt iiber eine Dauer von 4-6 h
an. Zur Applikation stehen Aerosole mit und neuer-
dings auch (dosisiquivalent) ohne Fluorkohlenwas-
serstoff sowie Pulverinhalatoren zu Verfiigung. Fiir
Sduglinge und Kleinkinder gibt es eine Inhalations-
16sung zur Verwendung in einem Vernebler. Schul-
kinder kénnen jedoch bei entsprechender Schulung
das Aerosol mit der gleichen Effektivitdt wie mit dem
Vernebler benutzen. Fiir orale f-Mimetika gibt es
praktisch keine Indikation in der Asthmatherapie,
fiir die Intensivtherapie bei einem schweren Status
asthmaticus steht eine parenteral anwendbare Lo6-
sung (s. unten) zu Verfiigung.

Neben der bronchodilatatorischen Wirkung ist in
vitro bei Anwendung von Betamimetika auch eine
Stabilisierung von Mastzellen und Basophilen nach-
gewiesen worden, ein klinisch relevanter antient-
ziindlicher Effekt konnte jedoch nicht gezeigt wer-
den. Insbesondere auf die Spitreaktion haben die
kurzwirksamen Betamimetika keine Wirkung.

B Nebenwirkungen. Als Nebenwirkung tritt haufig
ein Tremor auf durch Stimulation der B-Rezeptoren
im Bereich der Skelettmuskeln, selten kommt es bei
hohen Dosen zum Anstieg der Herzfrequenz durch
eine nicht-selektive p,-Rezeptorwirkung.

In der letzten Dekade sind die f-Mimetika z.T. in
Mifkredit geraten, da aus Neuseeland und Kanada
iiber angestiegene Mortalititsraten in Zusammen-
hang mit vermehrtem Verbrauch an f-Mimetika bei
Asthma berichtet wurde. Diese Studien haben aber
methodische Schwichen, in Skandinavien und
Deutschland konnte ein solcher Zusammenhang
nicht beobachtet werden. Benutzt wurden damals
iiberwiegend Fenoterolpriparate mit einer geringe-
ren B,-Rezeptorselektivitit und einer hoheren Dosis
pro Spraystof. Die kritische Sichtung dieser Studien
zeigt, dafl ein Zusammenhang zwischen [-Mime-
tikatherapie und Mortalitdtsanstieg nicht gesichert
werden kann, eher liegt der erhohten Mortalitdt eine
nichtoptimale Langzeittherapie des Asthmas zu-
grunde.

Eine Langzeittherapie mit p-Mimetika fithrt zu
einer Tachyphylaxie, in vitro konnten Rezeptorinter-
nalisierung und ,,Down“-Regulation mit verringerter
Produktion von Rezeptor-RNA in den Zellen nachge-
wiesen werden. Es gibt Hinweise, dal eine Dauerthe-
rapie mit p-Mimetika die bronchiale Hyperreaktivtat
erhéht. Insbesondere wurde in den Tagen nach dem
Absetzen von B-Mimetika ein Anstieg der bronchialen
Hyperreaktivitit als Rebound-Phidnomen beobachtet,
evtl. sind so auch nichtliche Beschwerden zu erkliren.

Die neueren langwirksamen p-Mimetika Salme-
terol und Formoterol erzeugen keine bronchiale

Hyperreaktivtdt, aber auch eine Tachyphylaxie.
Durch eine hohe Rezeptoraffinitit wirken sie iiber
einen Zeitraum von 8-12 h, der maximale Wir-
kungseintritt erfolgt erst nach 30-60 min. Formote-
rol schiitzt auch gegen verzdgerte allergische Reak-
tionen, somit gegen die Chronifizierung des Asthmas
bzw. die bronchiale Hyperreaktivitit, obwohl eine
eigentliche antiinflammatorische Wirkung nicht zu
beobachten ist.

Die langwirksamen p-Mimetika sind nicht fiir die
Akuttherapie geeignet, haben aber in der Stufenthe-
rapie mittlerweile einen klaren Stellenwert. Auch bei
regelmiBiger Anwendung von langwirksamen (3-Mi-
metika sollten bei interkurrenten asthmatischen Epi-
soden kurzwirksame f-Mimetika hinzugegeben
werden (s. Ubersicht 8.18).

Dinatriumchromoglyzinsiure (DNCG)

B Wirkmechanismus. Die Cromoglycinsdure ist ein
weit verbreitetes Medikament zur Dauertherapie
bzw. zur Prophylaxe des kindlichen Asthmas. Sie
wirkt, unabhingig von dem jeweils initialen Stimu-
lus, im wesentlichen durch Hemmung der Degranu-
lation von Mastzellen. Eine antiinflammatorische
Wirkung konnte auch durch eine Verringerung der
Eosinophilenzahl in der bronchoalveoliren Lavage
bei Asthmatikern unter DNCG-Therapie demon-
striert werden. Als weitere Wirkungen werden postu-
liert

@ ein hemmender Effekt auf die vagovagalen Reflex-
mechanismen, die von den Irritant-Rezeptoren
tiber die afferenten C-Fasern ausgehen, und

@ eine Hemmung der Phospholipase A2 und somit
eine Beeinflussung des Arachidonsdurestoffwech-
sels.

In einigen Studien konnte ein Antagonismus gegen-
iiber den Neuropeptiden Substanz P und Neurokinin
A und somit ein Effekt auf die neuronale Pathoge-
nese des Asthmas gezeigt werden. Einige Autoren
vermuten zudem einen hemmenden Effekt auf die
T-Zell-vermittelte IgE-Synthese von B-Zellen.

DNCG wirkt deshalb nicht nur bei allergischem
Asthma, sondern auf die gemeinsame pathogene-
tische Endstrecke aller Asthmaausloser wie Allergene,
Anstrengung, Kilte, Hyperventilation und Inhalation
von Irritanzien. Gehemmt werden die asthmatischen
Friih- und Spitreaktionen nach Allergenkontakt, be-
sonders aber der allergen- oder reizgasinduzierte An-
stieg der bronchialen Hyperreaktivitit. Eine Dauer-
therapie mit DNCG fithrt somit auch zu einer
Senkung der bronchialen Empfindlichkeit, jedoch ist
dieser Effekt nicht sehr ausgepragt.
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B Anwendung. DNCG wird inhalativ angewandt und
steht als Dosieraerosol, Inhalationslosung fiir Kom-
pressionsvernebler oder auch als Pulver zur Inhala-
tion zur Verfiigung. Letzteres ist zwar vom umwelt-
hygienischen Standpunkt besonders giinstig, da es
keine Fluorkohlenwasserstoffe enthilt, fiihrt aber
hédufig in der derzeit noch vorliegenden suboptima-
len Form zu Hustenreiz. In der Zukunft ist jedoch
mit besseren Produkten zu rechnen.

Eine orale Absorption erfolgt nicht, der geringe in
der Bronchialschleimhaut resorbierte Anteil wird so-
fort unveridndert iiber Galle und Urin ausgeschieden.
Nennenswerte Nebenwirkungen sind, aufler Irrita-
tion der Schleimhaut - insbesondere bei der Pulver-
form -, nicht beschrieben worden, ganz selten wird
tiber Pruritus und Hautreaktionen berichtet.

DNCG eignet sich nicht zur Akuttherapie einer
Asthmaepisode, da jegliche bronchodilatatorische
Wirkung fehlt. Sinnvoll ist ausschliellich eine
prophylaktische regelmiflige Daueranwendung von
3-4 inhalativen Applikationen pro Tag, auch im
beschwerdefreien Intervall. Eine maximale Wirkung
tritt erst nach 6-12 Wochen Therapie ein, evtl. muf3
nach 6 Wochen erfolgloser Therapie die Dosis ver-
doppelt werden. Kombinationspraparate mit -Mi-
metika zur Daueranwendung sind somit nicht sinn-
voll, werden aber z.Z. von einigen Institutionen
(Deutsche Atemwegsliga, Berufsverband der Kin-
derirzte) empfohlen.

Bei Pollenasthma sollten die DNCG-Inhalationen
2-3 Wochen vor der Saison begonnen und iiber die
gesamte Bliiteperiode fortgesetzt werden. Wird
DNCG 15-30 min vor korperlicher Belastung inha-
liert, kommt es in ca. 2 Drittel der Fille zu einer Pro-
tektion vor Anstrengungsasthma.

B Nedocromil. Nedocromil ist eine chemisch vollig
differente Substanz zur inhalativen Applikation, hat
aber #hnliche Wirkungen wie DNCG. Der positive
Effekt auf die bronchiale Hyperreaktivitit und die
Protektion vor Irritanzien bzw. vor unspezifischen
Reizen wie Nebel und Schwefeldioxyd ist wahr-
scheinlich ausgeprigter als bei DNCG. Auch die
Hemmung in der Rekrutierung und Aktivierung von
Entziindungszellen wie Makrophagen und Eosino-
philen erfolgt durch Nedocromil stirker, bei An-
strengungsasthma ist die Wirksamkeit des Nedo-
cromils der des DNCGs vergleichbar. In der Therapie
der Hustenform des Asthmas scheint Nedocromil
dem DNCG iiberlegen zu sein.

Nedocromil steht derzeit nur als Aerosol zur Ver-
fiigung und ist, wie das DNCG, frei von wesentlichen
Nebenwirkungen. Die Bedeutung von Nedocromil in
der Asthmatherapie im Kindesalter im Vergleich
zum DNCG ist aus den jetzt vorliegenden Studien
noch nicht sicher abzuschitzen.

Steroide

Der positive Effekt der Glukokortikoide auf das
Asthma ist schon seit langem bekannt, wird jedoch
erst gut verstanden, seitdem man weif, welche be-
deutende Rolle die chronische Entziindung bei der
asthmatischen Erkrankung spielt. Durch die Ein-
fihrung der inhalativen Steroide in die Asthma-
therapie hat die antiinflammatorische Behandlung
erheblich an Bedeutung gewonnen, und inhalative
Steroide stellen heute die erste Wahl bei der Therapie
des chronischen Asthmas der Erwachsenen dar.

B Wirkung. Der wesentliche Vorteil gegeniiber allen
anderen Antiasthmatika besteht im frithen Ansatz-
punkt an der pathogenetischen Kaskade des Asth-
mas: Steroide fithren durch direkten Effekt auf die
Wand der Kapillaren zu einer Reduktion der ent-
ziindungsbedingten Permeabilititsstorung und ver-
ringern somit den Einstrom von Fliissigkeit und
Entziindungszellen in das Entziindungsgebiet. Wei-
terhin wird tber Stimulation der Adenylatzyklase
und Anstieg des cAMP die Mediatorenfreisetzung
aus Makrophagen und Eospinophilen inhibiert, nicht
jedoch die von Mastzellen. In diesen wird aber
durch Makrokortinproduktion Phospholipase A, ein
Schliisselenzym im Arachidonsduremetabolismus,
gehemmt: die Produktion von Prostaglandinen, Leu-
kotrienen, plittchenaktivierendem Faktor (PAF) und
Thromboxan wird inhibiert.

Steroide fithren weiterhin zu einer Verringerung
der subepithelialen Fibrose und verhindern somit
die Chronifizierung des Asthmas. Sie reduzieren die
Zahl der Eosinophilen, Monozyten und Lympho-
zyten im peripheren Blut und die Zahl der Mastzel-
len in den Atemwegen. Die Migrationsfahigkeit der
neutrophilen Granulozyten wird reduziert, ihre lyso-
somale Aktivitit stabilisiert. Sie erh6hen die Emp-
findlichkeit und Zahl der B,-Rezeptoren fiir endo-
gene oder exogene Adrenergika {iber vermehrte
Transskription der Rezeptorproteine in den Zellen.
In hohen Dosen wird durch Steroide auch die Phos-
phodiesterase gehemmt, es tritt eine rasche Bron-
chodilatation ein. Dies erkldrt wahrscheinlich unter
anderem den raschen Effekt hoher Steroiddosen bei
der Therapie des Status asthmaticus.

Die langfristige Folge einer Steroidtherapie bei
Asthma sind somit:

@ die Reduktion der Entziindungsaktivitit,

@ cine Verringerung der subepithelialen Fibrose,

@ cine Hemmung der asthmatischen Spitreaktion,
und auf Dauer

@ cine Senkung der bronchialen Hyperreaktivitit,
jedoch

@ keine Heilung.
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Tabelle8.21. Eigenschaften Orale Biover- Rezeptor- Topische
inhalierbarer Steroide fiigbarkeit affinitit Potenz
(Pharmakokinetik)
Beclometason (+) + +
dipropionat
Beclometason ++ (+) ++
monopropionat
Flunisolid Tk + (+) (+)
Budesonid ++ ++ ++ e
Fluticason (+) +++ ot +++
Abb.8.34. Bioverfiigbarkeit |—|
der inhalativen Steroide. _“‘\ B i (« ;
(Nach Johnson, 1996) . \ eposition {f
) / > || in Lunge !
i ~ / Aufnahme
_\ [ iiber Schleimhaut
Verschlucken System.
Dosis

=

&

Nach Absetzen der Steroide kommt es bei Persistenz
der auslosenden Faktoren erneut zur asthmatischen
Entziindung.

Die Entwicklung der inhalativen Steroide vor {iber
20 Jahren hat die Steroidtherapie des Asthmas deut-
lich verbessert. Die neuen Priparate zeichnen sich
durch eine iiberwiegend lokale Wirkung, geringe
orale Bioverfiigbarkeit, bedingt durch eine rasche
Verstoffwechselung nach Resorption zu unwirksa-
men Metabolien, und eine hohe Steroidrezeptoraf-
finitit aus (Tabelle 8.21 und Abb. 8.34).

B Nebenwirkungen. Als lokale Nebenwirkung tritt
gelegentlich und dosisabhingig eine Heiserkeit durch
eine reversible Myopathie der Larynxmuskeln auf.
Seltener ist eine orale Candidose, die bei lokaler
antimykotischer Therapie ein Absetzen der lokalen
Steroide nicht nétig macht. Diese lokalen Neben-
wirkungen, aber auch die Resorption iiber den Ga-
strointestinaltrakt, kénnen durch den Einsatz von
grofivolumigen Spacern bei Aerosolen, durch Inhala-
tionspulver und durch Mundpflege nach der Anwen-
dung reduziert werden.

Aufnahme

) im Darm

/

waktivierung

Ausscheidung

Systemische Nebenwirkungen sind bei niedrigen
Dosen inhalativer Steroide sehr selten und kénnen
durch Anwendung von grofivolumigen Spacern bei
Benutzung von Aerosolen, gefolgt von Ausspiilen des
Mundes zur Reduktion des oralen Niederschlages,
oder durch die Anwendung von Inhalationspulver
reduziert werden. Eine Nebennierenrindensuppres-
sion ist unter 400 pg Budesonid oder Beclometason
pro Tag nicht beschrieben worden.

Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel sind
bei héheren Dosen bekannt und sehr variabel. Ab
1000 pg Budesonid oder Beclometason bzw. 500 pg
Fluticason pro Tag kommt es iiber eine verringerte
Kalziumresorption im Darm und Niere und iiber
einen sekundiren Hyperparathyreoidismus zu einer
Osteoporose. Hier sind Kalzium- und Vitamin-D-Ga-
ben sowie evtl. krankengymnastischer Aufbau der
Rumpfmuskulatur prophylaktisch indiziert. Bei Do-
sen unter 400 pg/Tag Budesonid oder Beclometason
sind Effekte auf die Knochenmasse jedoch nicht be-
schrieben.

Bei lingerfristiger Therapie mit hohen Dosen
(z.B. iiber 3 Monate mehr als 400 pg/Tag) kann es
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jedoch zu einer Wachstumsreduktion kommen. Des-
halb sollte 2mal im Jahr das Lingenwachstum
kontrolliert werden. Die klinische Bedeutung einer
solchen Wachstumsreduktion ist aber unklar, wahr-
scheinlich wird spiter eine normale Endlinge er-
reicht. Bei schwerem Asthma wirken sich inhalative
Steroide eher positiv auf das sonst krankheitsbe-
dingt eingeschrinkte Wachstum aus.

Die Entwicklung einer Katarakt oder eines Diabe-
tes ist bei normalen Dosen inhalativer Steroide nicht
beobachtet worden, lediglich das Risiko fiir Glaukom
steigt ab der Dosis von 1600 pg Beclometason bzw.
Budesonid pro Tag. Auch eine Immunsuppression
wurde nicht beobachtet, z.B. verlaufen Varizellen
problemlos. Bei Anwendung von inhalativen Ste-
roiden iiber Vernebler und Maske im Sauglingsalter
kann es zu einer Verdiinnung der Haut perioral
kommen.

Die Sicherheit der niedrig dosierten inhalativen
Steroide ist bei Schulkindern und bei schwerem
Asthma gut belegt, keine gesicherten Daten liegen
fiir leichtes Asthma, insbesondere im frithen Kindes-
alter, vor.

B Anwendung. Die inhalativen Steroide stehen als
Dosieraerosole zur Verfiigung. Sie sollten nur mit
Hilfe eines Spacers angewendet werden. Mindestens
10-15% der Substanz weden so intrabronchial de-
poniert. Bei Anwendung einer Pulverinhalation kann
die intrabronchiale Dosis bis auf 20-30% gesteigert
werden (z.B. bei Verwendung von dem Turbohaler
fiir Budesonid); deswegen kann bei Anwendung
dieser Inhalationstechnik die Dosis entsprechend
reduziert werden. Von Budesonid steht auch eine
Inhalationsldsung fiir die Anwendung im Vernebler
zur Verfiigung, hierbei ist jedoch die 6- bis 10fache
Dosis nétig. Auf keinen Fall sollten inhalative Ste-
roide mit einem Ultraschallvernebler appliziert wer-
den.

Eine Therapie mit inhalativen Steroiden ist als
langfristige antientziindliche Dauermedikation zu
betrachten, die meist iiber mehrere Jahre durchge-
fithrt wird. Es soll stets versucht werden, die Dosis
auf die niedrigste noch wirkame Menge zu reduzie-
ren (keine Symptome, wenig Akutmedikamente, gu-
ter Nachtschlaf, normale Leistungsfahigkeit).

Theophyllin

® Wirkmechanismen. Das Theophyllin ist seit ca. 70
Jahren als Bronchodilatator bekannt. In hohen Se-
rumkonzentrationen fiihrt es zu einer Hemmung der
Phosphodiesterase und somit zu einem verringerten
Abbau von zyklischem AMP mit der Folge einer
Bronchodilatation. Da Phosphodiesterase auch in

T-Lymphozyten, Mastzellen, Eosinophilen und
Makrophagen vorhanden ist, wird durch Theophyl-
lin immunmodulatorisch die Aktivitdt dieser Ent-
ziindungszellen verringert. Die Folge ist eine Reduk-
tion der Zytokinsynthese und -freisetzung und somit
eine antiinflammatorische Wirkung. Als weiterer
Wirkungsmechanismus wird die Blockade der
Adenosinrezeptoren an den synaptischen Vesikeln
und somit die Hemmung von intrazelluldrer Kal-
ziumfreisetzung in den Muskelzellen diskutiert.
Einen Einfluf} auf die bronchiale Hyperreaktivitit
hat Theophyllin jedoch nicht.

B Pharmakokinetik. Die Metabolisierung erfolgt iiber-
wiegend hepatisch und wird durch eine Leber-
erkrankung, Makrolidantibiotika oder Cimetidin-
medikation (nicht Ranitidin!) gestort - die Folge ist
eine verlingerte Halbwertszeit. Diese ist ohnehin
vom Alter der Patienten sehr stark abhingig, weiter-
hin von dem Proteingehalt der begleitenden Nah-
rung und dem Zigarettenkonsum. Kinder haben im
Vergleich zu Erwachsenen eine sehr kurze Halb-
wertszeit von wenigen Stunden.

Diese Abhingigkeit vom Alter des Patienten wie
auch eine hohe inter- und intraindividuelle Variabi-
litdt von Absorption und Metabolisierung erschwe-
ren die initiale Dosierung und machen regelmafiige
Spiegelbestimmungen im Serum oder auch im Spei-
chel notwendig. Wihrend man frither eher hohe
Serumspiegel zwischen 10 und 20 mg/] anstrebte, so
weifl man heute, daf} die wesentliche antiinflamma-
torische Wirkung bereits mit einem Serumspiegel
von 5-10 mg/1 erreicht wird.

B Nebenwirkungen. Nebenwirkungen wie Ubelkeit,
Erbrechen, Bauchschmerzen, Kopfschmerzen, Schlaf-
storungen und Unruhe sind erst bei Spiegelkon-
zentrationen iber 20 mg/l hiufig. Bei der spie-
gelkontrollierten Langzeittherapie wurden jedoch
Lernschwierigkeiten, Verhaltensauffilligkeiten oder
Sprachstérungen sowie EEG-Veranderungen bei ei-
ner Reihe von Kindern beobachtet. Hyperaktivitit
und Verhaltensstdrungen scheinen insbesondere bei
den Kindern unter Theophyllin deutlicher zu wer-
den, die vorher bereits zu derartigen Auffilligkeiten
neigten.

Durch eine Tonusreduktion des unteren Osopha-
gussphinkters kann es auch zu einer Zunahme von
gastrogsophagealem Reflux kommen, die klinische
Bedeutung dieses Effektes ist jedoch unklar.

B Applikation. Die Theophylline stehen in Form von
Aminophyllin mit Aethylendiamin als Losungsver-
mittler fiir parenterale Applikation zur Verfiigung.
Wichtiger ist jedoch fiir die Dauertherapie das Re-
tardpriparat in Tablettenform oder als mikroverkap-
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selte Pellets, die vor den Mahlzeiten mit Joghurt oder
Pudding auch schon bei Sduglingen und Kleinkin-
dern problemlos zu applizieren sind. Wesentliche
Unterschiede bei der Resorption oder Wirkung der
einzelnen Priparate gibt es nicht. Eine rektale Ap-
plikation ist nicht zu empfehlen, da die resorbierte
Dosis unsicher ist.

Bei Beginn einer Dauereinstellung mit Theophyl-
lin sollte man langsam die Dosis steigern, um Ne-
benwirkungen durch plotzlich auftretende hohe
Spiegel zu vermeiden. Man beginnt mit der Hilfte
der errechneten Dosis und steigert alle 3 Tage um
25%. Eine Spiegelkontrolle sollte frithestens 3 Tage
nach Erreichen der Enddosis 4 h nach (Peak-Wert)
oder direkt vor der Gabe des Retardpriparates (Tal-
Wert) erfolgen. Weitere Kontrollen sind dann halb-
jahrlich bzw. bei mangelnder Wirkung oder bei
Uberdosierungserscheinungen sinnvoll.

Parasympatikolytika

Anticholinergika hemmen den vagalen cholinergen
Tonus der Bronchialmuskulatur und fithren so zur
Bronchialerweiterung. Der bronchodilatative Effekt
ist allerdings deutlich geringer als bei den f,-Sym-
patomimetika und findet ausschlieflich an den
groflen Bronchien statt, denn nur hier sind choliner-
ge Nervenfasern vorhanden.

Parasympatikolytika wirken prophylaktisch ge-
gen vagale Reflexbronchokonstriktion iiber Irritant-
Rezeptoren z.B. beim Anstrengungsasthma; bei einer
allergeninduzierten Obstruktion sind sie weniger ef-
fektiv.

Ipratropiumbromid, ein quaternes Isopropylderi-
vat des Atropins, hat in geringem Mafle die Neben-
wirkung von Atropin, wie Herzfrequenzanstieg
und Mundtrockenheit, eine Sekreteindickung erfolgt
nicht. Es wird nicht resorbiert und verfiigt somit
iiber eine grofle therapeutische Breite. Eine Kombi-
nation mit ,-Sympatomimetika ist sinnvoll, da das
Wirkungsmaximum von Ipratropiumbromid spéter
eintritt und die Wirkung bis zu 8 h andauert. Die ra-
sche und kurze Wirkung der B,-Sympatomimetika
wird somit sinnvoll ergédnzt. In neueren Therapie-
empfehlungen wird die Kombination von p-Mimeti-
ka und Ipratropiumbromid gerade auch beim akuten
Asthmaanfall deutlich befiirwortet.

Antihistaminika

Da bei Asthma das Histamin nur einer von vielen
Mediatoren ist, haben H,-Rezeptor-Antagonisten
keinen bedeutenden Platz in der Asthmatherapie
erlangt. Sie setzen zwar den Bronchialtonus herab -

wahrscheinlich durch Antagonisieren von lokal en-
dogen produziertem Histamin - und konnen die
histamininduzierte Bronchokonstriktion hemmen,
sind aber wenig potente Inhibitoren der allergenbe-
dingten Friihreaktion. Neuere, nichtsedierende Anti-
histaminika wie Cetiricin oder Loratadin scheinen
jedoch weitere therapeutische Potenzen wie Hem-
mung von Leukotrienen, Serotonin und Bradykinin
zu besitzen und weisen somit auch eine antiinflam-
matorische Wirkung auf.

Ketotifen, ein oraler H;-Rezeptor-Antagonist mit
geringer sedierender Nebenwirkung, ist bei Kindern
in vielen Studien erprobt. Einige Untersuchungen
zeigen keine signifikanten Erfolge, andere jedoch
weisen eine prophylaktisch-protektive Wirkung mit
Senkung der bronchialen Hyperreaktivitit nach.
Wahrscheinlich ist hierfiir nicht nur die frither ge-
nannte mastzellstabilisierende Wirkung verantwort-
lich, sondern auch eine Hemmung von PAF-in-
duzierter Eosinophileninfiltration und somit die
Beeinflussung der asthmatischen Spatreaktion. Der
Stellenwert von Ketotifen in der Asthmatherapie ist
aber als nicht gesichert anzusehen.

Sekretolytika

Die Dyskrinie ist ein wesentliches Charakteristikum
des Asthmas. Im Anfall kommt es durch die Tachyp-
noe zu einer Zunahme der Perspiratio insensibilis
und somit zu einer weiteren Fliissigkeitsverarmung
und Austrocknung der Sekrete.

Das beste Sekretolytikum ist Wasser, z.B. oral in
Form von Tee. Die Inhalation von isotonen Lésungen
wirkt lokal verfliissigend, hypertone oder hypotone
Losungen wirken hingegend reizend und fiihren
zur Bronchialkonstriktion. Ungeeignet sind auch
Inhalationen von Sekretolytika wie Ambroxol oder
N-Acetylcystein, da hierdurch bei vorhandener
bronchialer Hyperreaktivitit Husten oder sogar ob-
struktive Symptome ausgelost werden. In oraler
Form konnen diese beiden Substanzen jedoch bei
ausreichend hoher Dosierung im akuten Asthma-
anfall effektiv sein, ersetzen aber nicht die orale oder
intravendse Fliissigkeitsgabe.

Leukotrienantagonisten

Die Cystenyl-Leukotriene LTC4, LTD4 und LTE4 ha-
ben eine starke bronchokonstriktorische Wirkung,
sie erh6hen die Gefiflpermeabilitit und die Schleim-
sekretion in den Bronchien. Kiirzlich entwickelte
orale Antagonisten fiir Leukotrienrezeptoren kénnen
in den bisher vorliegenden Studien die asthmati-
schen Symptome und den Bedarf an B-Mimetika, die
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bronchiale Hyperreaktivitit und das belastungsin-
duzierte Asthma verringern, ebenso fallen allergi-
sche asthmatische Reaktionen schwicher aus. Einen
dhnlichen Effekt haben Inhibitoren der Lipoxygen-
ase, des Enzyms, das die Biosynthese der Leukotrie-
ne regelt.

Nebenwirkungen bei diesen Medikamenten sind
kaum beobachtet worden, gelegentlich wird tiber
Kopfschmerzen oder Durchfall geklagt. Der Stellen-
wert in der Therapie des Asthmas ist, insbesondere
bei Kindern, bisher noch unklar, evtl. kénnen sie eine
Reduktion der Dosis von inhalativen Steroiden er-
moglichen. Wichtig ist diese Substanzgruppe mogli-
cherweise bei aspirinempfindlichen Asthmatikern,
da hier die Leukotrienfreisetzung die wesentliche
Rolle spielt.

Experimentelle antiasthmatische Therapie

Verschiedene antiinflammatorisch oder immunsup-
pressiv wirkende Medikamente sind bei Asthma, ins-
besondere im Erwachsenenalter, versuchsweise ein-
gesetzt worden, so z.B. Methotrexat, Cyclosporin A,
Gold oder Hydroxychloroquin. Erfahrungen bei Kin-
dern sind praktisch nicht vorhanden. Von der Patho-
physiologie her scheint das Cyclosporin A am inter-
essantesten zu sein, da es einen hemmenden Einfluf§
auf die Zytokinsekretion der T-Lymphozyten hat.

Studien mit intravenésen Immunglobulinen, re-
gelmifig alle 3—4 Wochen unter der Vorstellung ei-
ner Immunmodulation verabreicht, haben in einer
multizentrischen deutschen Studie zu keiner signifi-
kanten Besserung gefiihrt. Auch die Kombination
von dem Makrolid Troleandomycin und Methylpred-
nisolon hat sich bei steroidpflichtigen Asthmatikern
nicht durchgesetzt. Das Troleandomycin reduziert
den Abbau des Methylprednisolons in der Leber und
verldngert somit dessen Halbwertszeit. In klinischen
Studien konnte jedoch kein steroidsparender Effekt
nachgewiesen werden.

Stufentherapie des Asthmas

Art und Intensitit der medikamentdsen Therapie
muf der Schwere und Haufigkeit von asthmatischen
Beschwerden angepaf3t werden (Stufentherapie). Der
in Ubersicht 8.18 dargestellte Therapieplan orien-
tiert sich an den in Deutschland gebrduchlichen
Schemata und geht im wesentlichen konform mit
einer Empfehlung, die als Konsensusreport 1998
von pédiatrischen Pneumologen weltweit aufgestellt
wurde (Warner et al.).

Mildes Asthma mit nur gelegentlichen obstruk-
tiven Episoden (unter 6 Episoden im Jahr, Grad 1)

Ubersicht 8.18. Schema zur Dauertherapie.
(Nach Warner et al. 1998)

Stufe Dauertherapie
(bei Bedarf stets f-Mimetika)

0 Keine Dauertherapie

1 DNCG-Dauerprophylaxe

2 Niedrig dosierte inhalative Steroide (<400 ng/
Tag Becolmethason/Budesonid, <250 pg/d
Fluticason)

3 + langwirksame B-Mimetika (Salmeterol,
Formoterol) oder + Theophyllin oder + LT-An-
tagonisten

4 + mittelhoch dosierte inhalative Steroide
(400-800 pg/d Beclomethason/Budesonid,
250-500 pg/d Fluticason)

5 + hochdosierte inhalative Steroide bzw. orale
Steroide

bedarf lediglich einer intermittierenden Akutthera-
pie mit inhalativen f,-Sympatomimetika. Je nach
Ausloser und Schwere sollte die Therapie nur kurz,
z.B. bei einem viralen Infekt {iber 1-2 Wochen,
durchgefiihrt werden.

Bei hdufigen Episoden (6-12 Episoden pro Jahr
bis zu monatlich, Grad 2) oder bei wenigen, aber
schweren Asthmaanfillen ist eine Dauertherapie zu
beginnen. In diesem Punkt geht die Deutsche Atem-
wegsliga mit ihren Therapieempfehlungen fiir das
Asthma im Kindesalter nicht konform, sie empfiehlt
eine Dauertherapie erst bei monatlichen Episoden.

| Stufe 1. Mittel der Wahl ist hierbei in der 1. Stufe
der Dauertherapie das DNCG, unabhingig von der
Art und Genese des Asthmas. Hierdurch kommt es
meist zu einer Reduktion der Asthmaepisoden und
somit auch des Bedarfs an f-Mimetika. Diese stehen
weiterhin zur Akuttherapie bei trotzdem auftreten-
den asthmatischen Episoden, z.B. im Rahmen eines
Virusinfektes, zur Verfiigung.

Nedocromil bietet in Studien gegeniiber DNCG
eine bessere Protektion gegeniiber einigen Auslosern
wie Schwefeldioxyd und korperliche Belastung. Da es
evtl. nur 2mal am Tag inhaliert zu werden braucht,
kann dieses Préiparat bei Compliance-Problemen ab
dem Alter von 12 Jahren (Zulassung) hilfreich sein,
wenngleich eine generelle Uberlegenheit gegeniiber
DNCG bisher nicht eindeutig demonstriert werden
konnte. Ebenso konnte bisher nicht gezeigt werden,
dafl bei nicht ausreichendem Schutzeffekt durch
DNCG der Ersatz durch Nedocromil den Schritt zur
2. Therapiestufe verhindern konnte.

Mit diesem Therapieschema sind ca. 3 Viertel aller
kindlichen Asthmapatienten erfafit. Das restliche
Viertel stellt die Gruppe der schweren chronischen
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Asthmatiker dar mit monatlichen Episoden oder gar
Dauerbeschwerden, die einer sorgféltigen Betreuung
und Uberwachung durch in der Asthmatherapie
erfahrene Pidiater bzw. padiatrisch-pulmologischen
Spezialambulanzen bediirfen.

B Stufe 2. Wird unter der Dauertherapie der 1. Stufe
(DNCG) aufgrund von weiterhin bestehenden asth-
matischen Beschwerden noch eine hiufige Beta-
mimetikatherapie notwendig (entsprechend Kon-
sensusreport mehr als 3mal wochentlich), werden
inhalative Steroide in einer niedrigen Dosis (unter
400 pg/Tag Beclometason oder Budesonid bzw. unter
250 pg Fluticason pro Tag) empfohlen. Man sollte
mit einer hohen Tagesdosis (z.B. 400 pg) in 2-3 Ein-
zeldosen beginnen und dann alle 1-2 Monate um
25-50% reduzieren, soweit dieses Symptome und
Betamimetikabedarf zulassen.

Ein frither Beginn mit inhalativen Steroiden als
1. Stufe der Dauertherapie ist intensiv diskutiert wor-
den, sollte jedoch, insbesondere bei leichten Asthma-
formen und im Kleinkindalter, zuriickhaltend ge-
handhabt werden. Sicher ist, daff bei mifligem
Asthma, das mit DNCG-Inhalationen nicht kontrol-
lierbar ist, die inhalativen Steroide auf jeden Fall an-
gewandt werden sollen, um irreversible Verédnderun-
gen der Bronchialwand (,remodeling") zu vermeiden.
Wegen der sehr viel effektiveren Wirkung der anti-
inflammatorischen Wirkung der inhalativen Steroide
ist es nicht sinnvoll, die regelmifige DNCG-Prophy-
laxe zusitzlich beizubehalten; ein steroidsparender Ef-
fekt konnte bisher fiir das DNCG nicht gezeigt werden.

m Stufe 3. Sollten auch die niedrig inhalierten Ste-

roide nicht ausreichen, muff ein weiteres Medika-

ment hinzugefiigt werden. Hier stehen zur Verfii-

gung:

® mittelhoch dosierte inhalative Steroide (z.B. 400-
800 pg Beclomethason/Budesonid pro Tag)

@ langwirksame p-Mimetika (Salmeterol, Formote-
rol),

@ Theophyllin-Dauermedikation oder

@ Leukotrienrezeptorantagonisten, tiber deren Stel-
lenwert jedoch derzeit noch wenig bekannt ist.

@ Ipratropiumbromid konnte zusitzlich und regel-
miiflig inhaliert werden.

B Stufe 4. Erst wenn diese Kombination wiederum
nicht ausreicht, ist eine Hochdosistherapie mit inha-
lativen Steroiden (800-2000 pg/Tag) notwendig. Nur
bei einer sehr kleinen Gruppe von Patienten sind
unter einer solchen Therapie zusitzlich dauerhaft
systemische Steroide notwendig, wobei dann die Er-
haltungsdosis moglichst unter 5-10 mg Prednison-
dquivalent/Tag in einer einmaligen morgendlichen

Gabe liegen soll. In diesen schweren Fillen ist eine
alternierende Steroidtherapie meist nicht ausrei-
chend, um die Beschwerden zu kontrollieren.

Bei Exazerbationen, schweren interkurrenten Er-
krankungen, Unfillen und groferen Operationen
muf} die systemische Steroiddosis kurzfristig erh6ht
werden, da mit einer Nebennierenrindensuppression
gerechnet werden muf. Die lokalen Steroide sollten
im Falle einer systemischen Steroidtherapie auf je-
den Fall in hoher Dosierung beibehalten werden, um
die Dosis der systemische Steroide weiterhin redu-
zieren zu kénnen.

m Sonderformen. Bei iiberwiegend néchtlichem Asth-
ma kann ein inhalatives langwirksames B,-Sympato-
mimetikum Beschwerdefreiheit schaffen.

Bei Anstrengungsasthma wirken protektiv:

® p-Mimetika inhalativ 5 min zu Beginn der An-
strengung bei ca. 80-100% und
@ DNCG inhalativ 15-30 min vorher.

Bei schon eingetretener Obstruktion nach kérper-
licher Anstrengung sind inhalative 3-Mimetika am
besten wirksam.

B Therapieplan. Bei jeder chronischen Asthmaform
ist ein genauer Therapieplan schriftlich aufzustellen
und mit den Eltern ausfiihrlich zu erldutern. Bei In-
fekten und Symptomzunahme wird den Eltern emp-
fohlen, kurzfristig die nichstes Therapiestufe zu
beschreiten, z. B. die inhalative Steroiddosis voriiber-
gehend zu erhohen. Langfristig sollte man versu-
chen, als Dauertherapie mit der mdoglichst niedrig-
sten Stufe auszukommen. Reduktionen der Therapie
sind aber langsam, frithestens im 6 Wochenabstand,
besser alle 3 Monate durchzufiihren.

Der Therapieplan sollte neben der Dauertherapie
detaillierte Empfehlungen fiir das Auftreten einer
akuten Atemwegsobstruktion beinhalten. Sollte der
Patient seine Obstruktion unzureichend wahrneh-
men, empfiehlt es sich, insbesondere bei schwerem
Asthma, eine regelmiflige Peak flow-Kontrolle 2mal
taglich durchzufiihren. Aus dem jeweiligen Peak-
flow-Wert ergibt sich dann nach dem Therapiesche-
ma die jeweilige Therapie. Die Kombinationen von
Symptomen und B-Mimetikabedarf ist aber i. allg.
als Therapiekontrolle ausreichend.

Therapie des Asthmaanfalles/Status asthmaticus

B Hausliche Therapie. Sollte ein akuter Asthmaanfall
hiufiger auftreten, mufl die Dauertherapie inten-
siviert werden. Die Erstmafinahme in einem akuten
Asthmaanfall ist die Inhalation von [-Sympa-
tomimetika mittels Kompressionsvernebler oder
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Dosieraerosol. Bei Siuglingen und Kleinkindern
(Inhalation mittels Maske) werden 4-6 Tropfen des
B-Mimetikums in die Inhalationslosung gegeben,
ggfl. Wiederholung nach 15 min. Bei élteren Klein-
kindern, die schon mit dem Spray umgehen kénnen,
und bei Schulkindern werden 1-2 Spraystofle mit
dem Spacer genommen. Sind die Kinder mit akuten
Berschwerden so aufgeregt, daf8 sie den Spacer nicht
korrekt benutzen konnen, sollte auch bei ihnen die
Fliissigkeitsinhalation eingesetzt werden, hier jedoch
mit Mundstiick. In der héuslichen Situation diirfen
B,-Sympatomimetika in dieser Form maximal alle
4 h inhaliert werden.

Sollte der Patient auf die p-Mimetika noch anspre-
chen, jedoch nicht vollig symptomfrei werden, so
empfiehlt sich bei chronischem Asthma und entspre-
chend geschulten und informierten Eltern die orale
Gabe eines Kortisonpréparates (1-2 mg/kg KG Pred-
nisoniquivalent einmal téglich iiber einen Zeitraum
von einigen Tagen). Vorher benutzte inhalative Ste-
roide konnen stattdessen auch fiir die Dauer von
5 Tagen verdoppelt bis verdreifacht werden.

B Schwerer Anfall/Status asthmaticus. Sollte der Pa-
tient auf die B-Mimetikainhalation nicht mehr an-
sprechen oder schon vor Ablauf der Vierstundenfrist
(s. oben) weitere Inhalationen notwendig werden, ist
sofort ein Arzt aufzusuchen. Bei der Gruppe der
alteren Asthmatiker, die regelméflig héusliche Peak-
flow-Messungen vornehmen, ist ein Peak-flow-Wert
unter 50% des Sollwertes direkt nach Inhalation von
B-Mimetika eine klare Indikation, sich in weitere
arztliche Behandlung zu begeben. Von einem ,,Status
asthmaticus“ spricht man bei Bestehen einer Ruhe-
dyspnoe iiber 12 h und gleichzeitig fehlendem An-
sprechen auf inhalative f-Sympatomimetika, es muf}
sofort eine stationidre Einweisung erfolgen.

Bei einem schweren Asthmaanfall kann der ein-
weisende Arzt oder der Notarzt vor dem Transport
ein Adrenergicum (Terbutalin oder auch Adrenalin)
subcutan verabreichen. In der Aufnahmesituation
sind fiir die klinischen Beurteilung des Patienten fol-
gende Symptome von Bedeutung:

@ Zyanose,

@ Tachydyspnoe,

@ Gebrauch der Atemhilfsmuskulatur,

@ Tachykardie,

@ leises Atemgerdusch mit wenig horbarem Giemen,
@ deutlich verldngertes Exspirium und

® erniedrige Sauerstoffsittigung.

Eine transkutane Sauerstoffsittigung unter 90 % nach
B-Mimetikainhalation, ein pCO, tiber 40 mmHg und,
wenn durchfiihrbar, eine Peak-flow-Messung unter
20% des Sollwertes deuten auf eine schwerste Asth-
maepisode hin.

B Stationdre Akuttherapie. Die ersten Mafinahmen bei
Aufnahme sind Beruhigung des Patienten, Ober-
korperhochlagerung und Sauerstoffgabe iiber eine
Maske mit einer hohen Flufirate, die durch die
Hyperventilation des Patienten notwendig wird.
Medikamentds (Ubersicht 8.19) sollte, unabhingig
von der vorausgegangenen Therapie, hochdosiert
mit B-Sympatomimetika inhaliert werden. Diese In-
halation ist evtl. alle 20 min in der 1. Stunde, alle
30 min in der 2. Stunde und alle 60 min in den dar-
auffolgenden 3 h zu wiederholen.

Die Verneblung der B-Mimetika sollte auf jeden
Fall unter Sauerstoffgabe erfolgen, da es kurzfristig
durch vasodilatatorische Effekte der f-Mimetika zu
einer Zunahme der Ventilations-Perfusions-Stérung
kommen kann, wobei nicht beliiftete Gebiete erneut
durchblutet werden (Relaxierung der kompensato-
rischen Vasokonstriktion) und somit die Hypoxie
vergrofert wird (Zunahme des intrapulmonalen
Rechts-links-Shunts).

Kommt es unter dieser Hochdosistherapie mit
B-Mimetika nicht zu einer deutlichen klinischen

Ubersicht 8.19. Akuttherapie des schweren
Asthmaanfalles

® 0,-Gabe iiber Nasensonde oder Maske
® [(-Mimetikainhalation

~ 1-2 Hiibe Aerosol alle 20 min

- im Notfall Terbutalin 0,01 mg/kg KG s.c.

- besser: 0,15 mg (0,03 ml)/kg Salbutamol im
Vernebler (O,-getrieben), maximal 1 ml (20
Tropfen), minimal 0,25 ml (5 Tropfen), ver-
diinnt auf 2 ml mit NaCl, alle 20 min in 1.
Stunde, dann stiindlich

® Anticholinergika

— Ipratropiumbromid inhalativ (maximal alle
4 h)

® Steroide

- Methylprednisolon 4 mg/kg KG i.v.,, dann
alle 6 h 2 mg/kg iiber 24 h, dann 2 mg/kg
KG/Tag in 4 ED

® i.v.-Infusionen

1. Stunde 10 ml/kg KG halbisotone Losung,

dann 50-80-100 ml/kg KG/Tag drittelisotone

Losung

® Sedierung (nur in Ausnahmefillen) evtl. mit
Chloralhydrat (30-80 mg/kg KG als ED)
@ Intensivtherapie (bei Verschlechterung):

- Salbutamol: kontinuierliche Vernebelung
(O,-getrieben) oder i.v.-Bolus 10 pg/kg KG
tiber 10 min, dann 0,5 pg/kg/min, langsam
steigern auf 8 pg/kg KG/min. (Cave: Kalium)

® Azidoseausgleich mit Natriumbicarbonat

- ab pH <7,15 |
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Besserung, wird iiber einen vendsen Zugang Methyl-
prednisolon injiziert. Methylprednisolon hat eine
bessere Penetration in die Lunge, nach einem Bolus
von 4 mg/kg KG sollten 2 mg/kg KG alle 6 h am 1. Tag
gegeben werden.

Theophyllin kann im akuten schweren Asthma-
anfall noch eine zusitzliche Bronchodilatation er-
moglichen, wenn hochdosierte B-Mimetika und
Steroide nicht ausreichen. Zusitzlich sind positive
Effekte des Theophyllins auf die Zwerchfellkon-
traktilitit beschrieben. Allerdings muff man von
einer Potenzierung der Toxizitit der B-Mimetika,
insbesondere im Hinblick auf Elektrolytverschie-
bungen ausgehen. Sollte man sich trotzdem zu
einer Theophyllinmedikation entscheiden, erfolgt
zunidchst die langsame Gabe von intravendsem
Theophyllin als 20-miniitige Kurzinfusion in der
Dosis von 5-7 mg/kg KG, bei Vortherapie mit
Theophyllin wird die Dosis auf die Hilfte re-
duziert. AnschlieBend erfolgt eine Dauerinfusion
mit Theophyllin entsprechend der zu erwartenden
altersbedingten Metabolisierungsrate (0,4-1,0 mg/
kg KG/h). Bereits nach 2h kann man durch
eine Theophyllinspiegelbestimmung die Dosis
iiberpriifen und evtl. korrigieren, spitestens nach
12h sollte jedoch stets eine Spiegelkontrolle er-
folgen.

Die pulsoxymetrische Uberwachung der Patien-
ten mit schwerem Asthmaanfall ist dringlich not-
wendig, der Sauerstoffbedarf kann anfinglich z.T.
mehrere Liter pro Minute betragen. Bei Sattigungs-
werten unter 90 % ist auch gelegentlich eine arteriel-
le Kontrolle wichtig.

Da es bei akutem Asthma, insbesondere bei lin-
gerer Dauer des Anfalles, hiufig zu einer Dehydra-
tation des Patienten kommt, ist eine gute Rehydra-
tation wichtig. In schweren Fillen werden initial
10 ml/kgKG in der 1. Stunde verabreicht, dann er-
folgt die Substitution des Erhaltungsbedarfes. Eine
tiberméfige Fliissigkeitsgabe sollte vermieden wer-
den, da durch Verinderung des intrathorakalen
Druckes (hoher negativer intrapleuraler Druck) ein
Lungentdem droht. Bei jungen Kindern wurde auch
selten eine inadidquate ADH-Sekretion mit Reten-
tion von Wasser beobachtet. Auf eine ausreichende
Kaliumsubstitution (10-25 mmol/l Kalium in der
Infusionslosung) ist zu achten, da sowohl hoch-
dosierte p-Mimetika als auch hochdosierte Ste-
roide und Theophyllin zu einer Hypokalidmie
fithren konnen.

Ipratropiumbromid sollte bei akutem Status asth-
maticus gemeinsam mit den P-Mimetika inhaliert
werden, braucht jedoch bei langer Halbwertszeit nur
alle 4- 6 h wiederholt zu werden.

Regelmiflige Blutgasanalysen sind zur Bestim-
mung des CO,-Partialdruckes wichtig. Wenn die-
ser Wert, der die alveoldre Ventilation reflektiert,
trotz intensiver Therapie iiber 50 mm Hg ansteigt,
droht eine Erschopfung des Patienten, und eine
Verlegung auf die Intensivstation ist wegen be-
vorstehender respiratorischer Insuffizienz zu ver-
anlassen. Eine Pufferung mit Bicarbonat ist ab
einem pH unterhalb 7.15 (respiratorische und
metabolische Azidose) indiziert, damit die B-ad-
renergen Medikamente besser wirken konnen.

Sedativa sind kontraindiziert, da sie den Atemantrieb
reduzieren. Evtl. hilft das nichtatemdedepressive
Chloralhydrat in niedriger Dosis (30-80 mg/kg
KG/Dosis), den unruhigen Patienten zu sedieren.
Eine intensive antiobstruktive Therapie und Sauer-
stoffgaben sind jedoch die besten ,,Sedativa“.

H Intensivpflege. Auf der Intensivstation kann durch
eine kontinuierliche B,-Sympatomimetikainhalation
oder eine intravendse [3,-Sympatomimetikagabe
(Ubersicht 8.19) iiber Dauerinfusion gelegentlich
noch eine drohende mechanische Beatmung abge-
wendet werden. Auf eine ausreichende Kaliumsub-
stitution ist dann zu achten.

Eine Beatmungsindikation besteht bei zunehmen-
der Hyperkapnie mit arteriellen CO,-Werten iiber
70 mmHg und einer schweren Hypoxie, bzw. bei
totaler Erschopfung des Patienten. Beatmet werden
sollte mit volumengesteuerten Geriten unter niedri-
ger Frequenz, einem PEEP von 5-10 cm H,0, langer
Exspirationszeit und einem maximalem inspirato-
rischen Druck méglichst unter 50 cm H,0. Ziel ist
zunéchst eine ausreichende Oxygenierung ohne so-
fortige Normalisierung des CO,-Partialdrucks.

Meist ist eine Relaxierung notwendig, gelegentlich
reicht auch eine tiefe Sedierung mit Benzodiazepi-
nen. Nach wenigen Stunden kann meist auf eine
intermittierende mandatorische Beatmung (IMV)
umgestellt und nach 1-2 Tagen extubiert werden.
Bei Nichtansprechen auf diese Beatmungstherapie
ist der Einsatz von Halotan oder Ketamin notwendig,
auch die Mischung von Helium und Sauerstoff hat
sich durch die Senkung der Atemarbeit als positiv
bewihrt. Intravendses Magnesium hat keinen Effekt.
Die wesentlichste Komplikation der maschinellen
Beatmung im Rahmen eines schweren Asthmaanfal-
les ist der Pneumothorax, er tritt in ca. 10% der Fille
auf.

Technik der Inhalationstherapie

B Dosieraerosole. Die Antiasthmatika werden im Kin-
desalter im wesentlichen inhalativ appliziert. Die
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ilteste Applikationsform ist das Aerosol. Unter Zu-
hilfenahme eines grofvolumingen Spacers mit Ventil
kann bei perfekter Inhalationstechnik und langsa-
mer Inspiration eine Lungendeposition von 11-13%
des Medikamentes erreicht werden.

Korrekter Aerosolgebrauch (ohne Inhalierhilfe):

® Kanister schiitteln,

e tiefe Ausatmung (auf FRC-Niveau),

e Kanister6ffnung vor offenen Mund halten, Lippen
nicht um Offnung schlieflen,

@ Beginn einer langsamen und tiefen Einatmung
durch offenen Mund, gleichzeitige Aerosolauslo-
sung, _

@ danach 10 s Atem anhalten,

e wenn immer mdglich, Spacer benutzen.

Durch Verwendung eines Metallspacers wird die
elektrostatische Aufladung des Aerosols im Spacer
reduziert, hierdurch kann die Deposition noch wei-
ter erhoht werden. Alternativ sollte der Spacer nur
einmal wochentlich mit Detergenzien ausgewaschen
und nicht trocken gewischt, sondern an der Luft ge-
trocknet werden.

® Pulverinhalatoren. In der neueren Zeit werden von
den meisten Priparaten auch Pulverinhalatoren an-
geboten, die in Abhéngigkeit vom jeweiligen System
wesentliche héhere Depositionen als die Aerosole er-
mdoglichen. Limitierend ist bei einigen dlteren Gera-
ten lediglich der notwendige hohe inspiratorische
Flufl von 60-120 1/min, neuere Gerite, wie der Dis-
cus-Inhalator oder der Turbohaler, kommen mit sehr
viel niedrigeren Fluf8raten aus und sind deshalb auch
bereits im Vorschulalter anwendbar (Tabelle 8.22).

B Kompressionsvernebler. Im Siuglings- und Klein-
kindalter ist die Benutzung von Dosieraerosolen
ohne Inhalationshilfe oder von Pulverinhalatoren
nicht moglich. Hier stehen elektrische Kompres-
sionsvernebler (Druckluftdiisenvernebler) zur Ver-
fiilgung, die jedoch eine wesentlich geringere Ef-
fizienz als die Dosieraerosole haben, somit wird eine

Tabelle 8.22. Inhalationshilfen in Abhangigkeit vom Alter

Alter Inhalationshilfe

Sdugling (< 2 Jahre) Aerosol mit Spacer und Maske
Kompressionsvernebler

Kleinkind (> 2 Jahre)  Aerosol mit Spacer (bald mdg-
lichst Mundstiick)

Pulverinhalation (ab 4 Jahre)

Schulkind Pulverinhalation

Aerosol mit Spacer

um den Faktor 3- bis 5mal h6here Dosis notwendig.
Die Diisenvernebler erzeugen ein lungengingiges
Teilchenspektrum von 0,5-5 pm, trotzdem liegt die
Atemwegsdeposition im Siuglingsalter lediglich bei
2-3%.

Alternativ ist bei Sduglingen auch ein Aerosol mit
Spacer und aufgesetzter Maske anzuwenden, die De-
positionsraten liegen hierbei nach Untersuchungen
mit radioaktivem Marker nicht wesentlich hoher. Bei
Kleinkindern sollte man schon friih versuchen, ei-
nen Vernebler mit Mundstiick statt mit Maske zu be-
nutzen, da die Anwendung der Maske, bedingt durch
nasale Verluste, die Deposition um weitere 50% re-
duziert.

Immuntherapie

Da bei fast allen Kindern mit Asthma Allergien eine
wesentliche Rolle spielen, liegt es nahe, iiber eine
mogliche Hyposensibilisierung (s. 3.6) gegen be-
stimmte Allergene nachzudenken. Bei saisonaler
oder auch perennialer allergischer Konjunktivitis
und Rhinitis weist die Inmuntherapie hohe Erfolgs-
quoten auf, bei Asthma hingegen wird diese Thera-
pieform sehr kontrovers diskutiert. Da bei Asthma
bronchiale neben den Allergien bekanntermafien
auch andere Auslgsefaktoren von Bedeutung sind,
kann die Hyposensibilisierungstherapie nur in ei-
nem Teil der Fille zu einer deutlichen Verbesserung
der Symptomatik fiihren. Hier ist ohne Einschrin-
kung das reine Pollenasthma zu nennen.

Als Wirkungsmechanismus wird heute ein im-
munmodulatorischer Effekt auf die T-Lymphozyten
mit Beeinflussung der IgE-Synthese vermutet, eine
Verschiebung des Gleichgewichtes zwischen den spe-
zifischen T-Helferzellsubpopulationen TH, und TH,
wird diskutiert.

B Nebenwirkungen. Eine Hyposensibilisierungsbe-
handlung ist nicht nebenwirkungsfrei: lokale Re-
aktionen im Sinne von Rotung, Schwellung und
Uberwirmung von 1 bis 2 Tagen Dauer sind unver-
meidbar, aber harmlos. Die Rate der systemischen
Reaktionen auf die subkutane Allergenapplikation
liegt bei richtiger Injektionstechnik unter 0,1%, und
lebensbedrohliche Folgen sind duflerst selten, wenn
man entsprechende Vorkehrungen trifft und bei
Auftreten einer anaphylaktischen Reaktion richtig
handelt. Gerade aber bei schwerem und instabilem
Asthma mit einer sehr hohen bronchialen Hyper-
reaktivitit werden hdufiger systemische Reaktionen
im Sinne von Asthmaanfillen beobachtet.

B Indikationen. Mittlerweile liegen einige gut kon-
trollierte Studien zur Immuntherapie bei Asthma
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auch im Kindesalter vor, die einen Riickgang der
Symptome, des Medikamentenbedarfes und der
bronchialen Hyperreaktivitit zeigen. Trotzdem sollte
die Indikation zur Immuntherapie bei Asthma sehr
streng gestellt werden. Nicht hyposensibilisieren
sollte man gegen Allergene, deren Exposition ver-
meidbar ist, so z.B. gegen Tierepithelien oder aber
gegen Schimmelpilze, von denen, mit Ausnahme von
Alternaria, keine hochgereinigten Antigene zur Ver-
fiigung stehen.

Eine klare Indikation zur Hyposensibilisierung ist
ein Pollenasthma, das sich durch eine saisonale
DNCG-Inhalationstherapie nicht beherrschen lafit.
Hierbei liegt der zu erwartende Erfolg einer pri-
saisonalen oder besser ganzjihrig durchgefiihrten
parenteralen Hyposensibilisierung bei ca. 80%, ins-
besondere bei frithem Beginn ab Schulalter. Bei
Hausstaubmilbenallergie wird eine Indikation fiir
eine Hyposensibilisierung heute dann gesehen, wenn
das Asthma mit den tblichen Sanierungsmafinah-
men und einer addquaten medikamentdsen Thera-
pie nicht zu kontrollieren ist. Voraussetzung ist
jedoch, daff die Hausstaubmilbe das wesentliche
bronchiale Allergen ist.

Physiotherapie und Sport

Bei chronischem Asthma ist das Erlernen von atem-
gymnastischen Techniken wichtig, zum einen, um Se-
kunddrschiden am Bewegungs- und Halteapparat
wie Brustkorbdeformierungen zu vermeiden, zum
anderen, um richtiges Atemverhalten bei Belastungen
und in Krisensituationen zu erlernen. Hierzu dienen
z.B. atemerleichternde Stellungen, Atemverhalten
wie die Lippenbremse und die Verringerung der
Preflatmung. Zur Erreichung der Brustkorbbeweg-
lichkeit sind Dehnlagen (Mond, Schraube etc.) zu er-
lernen.

Auf regelmiflige Teilnahme am Sport sollte Wert
gelegt werden, die Lehrer miissen jedoch iiber die Er-
krankung und iber mogliche Therapiemafinahmen
im Falle einer Asthmaepisode informiert sein. Bei
einem interkurrenten viralen Infekt sollte eine Teil-
nahme an Laufsportarten nicht unbedingt statt-
finden, bei Auftreten einer Atemwegsobstruktion
sollte die sportliche Betitigung jederzeit unterbro-
chen werden konnen.

Ziel regelmafiger sportlicher Betitigung ist es, die
gestorte Korperfunktion zu kompensieren und Se-
kundidrschdden vorzubeugen. Eine sehr zu fordernde
Sportart ist das Schwimmen. Bei Leichtathletik oder
Spielsport sollte eine Aufwdrmiibung mit geringer
Belastung vorausgehen, gefolgt von einem Intervall-
training. Besonders giinstige Intervallsportarten
sind Volleyball und Basketball.

Klimatherapie

Die Klimatherapie hat in der Asthmatherapie ihre
Berechtigung. So tridgt bei Hausstaubmilbenallergi-
kern ein Aufenthalt im Hochgebirge oberhalb von
1500 m (keine Hausstaubmilben vorhanden) zur Ver-
ringerung der allergischen Entziindung der Schleim-
hiute und zur Reduktion des Medikamentenbedar-
fes bei. Die Auswirkungen bestimmter Klimareize
wie Aufenthalt an der See wird von Eltern und Pa-
tienten oft positiv beurteilt, gesicherte Daten hierzu
liegen jedoch nicht vor.

Rehabilitationsmaflinahmen sind indiziert, wenn
eine Einschrinkung der sozialen Integration und der
korperlichen Leistungsfahigkeit zu befiirchten oder
bereits eingetreten ist. Ziel der von den Renten-
versicherungstragern finanzierten Mafinahmen sind
langfristige Verbesserungen der sozialen Integration
und der Lebensqualitit. Wesentlich ist eine Schulung
im Asthmamanagement, an der nach Moglichkeit
auch die mitaufgenommenen oder besuchenden El-
tern teilnehmen sollen (s. 8.7).

Psychologische Aspekte

Das Asthma ist keine psychosomatische Erkran-
kung, jedoch kann bei bestehendem Asthma durch
bestimmte psychische Konstellationen eine Ver-
schlimmerung eintreten. Depressionen, Angst und
Therapieabwehr fithren zur Verschlechterung, eben-
so wie familidre Konflikte und soziale Isolation. Auch
schlechte Betreuung von an Asthma erkrankten Kin-
dern durch ihre Eltern ist ein wichtiger Risikofaktor.
Oft findet man, wie bei anderen chronischen Erkran-
kungen, sekundire Entwicklungsverzogerung und
Verhaltensauffalligkeiten.

Eine psychologische Therapie kann diesen Folgen
abhelfen, fiir eine bessere Akzeptanz der chroni-
schen Erkrankung sorgen und eine Verbesserung im
Umgang mit der Situation bzw. ein besseres Krank-
heitsbewuftsein schaffen. Aulerdem kénnen Ent-
spannungsverfahren vermittelt werden, die in Situa-
tionen von Atemnot hilfreich sind.

Héufig erwarten und erhoffen Eltern asthmakran-
ker Kinder endgiiltige Heilung durch dieses oder jenes
Behandlungsprogramm. Diese Erwartung wird nicht
selten in sog. alternativen, nicht wissenschaftlich be-
legbaren Therapieverfahren erweckt. Das Ziel aller
therapeutischen Bemithungen kann nur sein, még-
lichst geringe Symptome mit Maflnahmen zu errei-
chen, die selbst moglichst geringe Nebenwirkungen
haben. Fiir viele Kinder bedeuten ,,geringe Symptome*“
weitgehende Beschwerdefreiheit iiber Monate und
Jahre, andere Kinder miissen zufrieden sein, wenn er-
reicht wurde, dafl im Krankheitsverlauf aus einem
Asthma des Schweregrads 4 ein Asthma Grad 2 wurde.
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Bei Nebenwirkungen der Therapie ist nicht nur an
die Folgen der Medikamente zu denken, sondern
auch an die psychischen Riickwirkungen verschiede-
ner therapeutischer Mafinahmen auf das Kind selbst
und auf die Familie, in der es lebt. Bei manchen Kin-
dern bedeutet die Langzeittherapie eine erhebliche
psychische Belastung, andererseits kénnen wochen-
bis monatelange Kuraufenthalte die weitere Entwick-
lung des Kindes im Familien- und Klassenverband
sehr nachhaltig beeinflussen.

B Betreuung. Die medikamentdse Therapie akuter
Symptome und die Langzeittherapie sind vergeblich,
wenn der fiir die Betreuung des Kindes zusténdige Arzt
nicht bereit ist, sich persénlich zu engagieren. Dieses
Engagement ist notwendig, nicht nur um akute Sym-
ptome zu kopieren, sonderen um das gesamte Span-
nungsfeld, das sich oft um diese Erkrankung aufbaut,
durch Vertrauen zu beeinflussen. Er wird dann erfah-
ren, daf einzelne, meist chronisch asthmakranke Kin-
der und ihre Familie zusitzliche psychologische Hilfe
brauchen, die er mit Fachkenntnis vermitteln soll.

Zu begriifien ist der Zusammenschluf} von Eltern
allergiekranker Kinder. In diesen Kontaktgruppen
erhalten die Eltern Gelegenheit, ihre Erfahrungen
auszutauschen und sich einander zu 6ffnen.

8.6.8
Sauglings- und Kleinkindasthma

Bei Sduglingen kann eine obstruktive Atemwegs-
erkrankungen besonders schwerwiegende Folgen
haben. Bedingt durch die kleinen Atemwege kann
bereits schon eine Schleimhautschwellung und Hy-
persekretion zu einer wesentlichen Verlegung der
Atemwege fithren. Aufgrund der geringen kollatera-
len Ventilation kommt es rasch zu Atelektasen, und
die atemmechanisch ungiinstig ansetzenden Rippen
bzw. der Zwerchfellansatz bedingen eine geringe
funktionelle Reserve. In diesem Alter haben die Ar-
teriolen noch eine geringe muskulire Ausstattung,
weshalb es hiufig bei diffusen Minderbeliiftungen zu

einer Ventilations-Perfusions-Verteilungsstorung mit
einem intrapulmonalen Rechts-links-Shunt kommt.

Im S&uglings- und Kleinkindalter stehen die
durch einen Virusinfekt ausgelsten obstruktiven
Atemwegsbeschwerden (virale obstruktive Bron-
chitis) im Vordergrund. Diese sind nicht mit einem
Asthma gleichzusetzen, hierbei besteht auch kein
Zusammenhang mit einer atopischen Diathese oder
einer bronchialen Hyperreaktivit.

Lediglich ein Drittel der Félle mit rezidivierenden
Atemwegsobstruktionen in diesem Lebensalter geht
spéter in ein Asthma iiber.

Die Liste der zu bedenkenden Differentialdiagno-
sen bei einer obstruktiven Atemwegserkrankung im
frithen Kindesalter ist lang (Tabelle 8.17). Insbesonde-
re dann, wenn Bronchodilatatoren ineffektiv sind, mufl
eine genauere Diagnostik erfolgen, die hiufig auch
eine Bronchoskopie zum Ausschlufl von umschriebe-
nen Einengungen und Fehlbildungen einschlief3t. Eini-
ge Faktoren aus der Anamnese konnen darauf hindeu-
ten, daf} sich aus der obstruktiven Sduglingsbronchitis
doch spiter ein Asthma bronchiale entwickeln kann
und somit die Prognose eher ungiinstig ist.

Risikofaktoren fiir Asthmaentstehung:

@ schwere Symptomatik,

e frither Symptombeginn,

@ deutliche bronchiale Hyperreaktivitit,
@ IgE-Anstieg nach Virusinfekt,

@ atopische Diathese,

@ Atopie in Familienanamnese,

@ Tabakrauchexposition.

Eine an {iber 1200 Kindern von Geburt an durchge-
fithrte Langzeitstudie aus Arizona (USA) zeigte, daf§
etwa ein Drittel aller Kinder unter 3 Jahren eine ob-
struktive Atemwegserkrankung durchmachte, davon
wiederum aber nur ein Drittel spéter ein Asthma
entwickelte, entsprechend ca. 10% der Gesamtpopu-
lation. Diese waren auch iiberwiegend diejenigen,
die bereits eine atopische Familiendiathese aufwie-
sen. Die tibrigen 20% der Gesamtpopulation hatten
lediglich kleine Atemwege und hierdurch bedingte
obstruktive Symptome bei Virusinfektionen.

Abb. 8.35. Epidemiologie ob- Geburt Atopie @ Atopie | [Ekzem Gesamt
struktiver Atemwegs- Lufu 1. Lj. Familidre Atopie
erkrankungen im Vorschul- Tabakexposition IgET
alter; Lufu Lungenfunktion, ::U;U ; I[!.formal
Lj Lebensjahr. (Nach utu o 4.
Martinez et al. 1995) 19,9% 0% 13,7% 33,6%
3 Jahre e e e
0% 15% 13,7% 28,7%
6 JANTe oot b
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Nach dem 3. Lebensjahr kann es bei weiteren 15%
zum Neuauftreten von obstruktiven Atemwegser-
krankungen, hierbei handelte es sich jedoch meist um
Atopiker. Ab dem 6. Lebensjahr ergaben sich keine
weiteren Verdnderungen dieser Population, die jetzt
bis zum 11. Lebensjahr verfolgt wurde (Abb. 8.35).

8.6.9
Natiirlicher Verlauf und Prognose

Langzeitstudien iiber den Verlauf des kindlichen
Asthmas machen klar, daf die frither weit verbreitete
Meinung, die meisten Kinder wiirden in der Pubertit
ihr Asthma ,,auswachsen*, nicht zutrifft. Regelmaige

Abb.8.36. Prognose des
kindlichen Asthmas nach
einer australischen Studie.
(Oswald et al. 1994)

Schwer
(10%)

Leicht
(65 %)

Leicht
(45%)

Nachuntersuchungen in einer Gruppe von urspriing-
lich 7jahrigen australischen Schulkindern, bis zum
Alter von jetzt 35 Jahren haben gezeigt, dafl zwar mit
21 Jahren 78% der Probanden keine oder wenige
Symptome hatten; bei 60% konnte jedoch noch eine
unspezifische bronchiale Hyperreaktivitit festge-
stellt werden. Mit 35 Jahren hatte ein Drittel der
asymptomatischen Gruppe wieder erneut Sympto-
me, so daf} 40-50% aller kindlichen Asthmatiker im
Erwachsenenalter ihre Erkrankung behalten. Be-
trachtet man nur die milden Asthmatiker, so verlie-
ren 2 Drittel ihre Symptome, bei schwerem Asthma
jedoch nur 10% der Patienten, 25% haben wenig
Symptome, jedoch 65% ein klinisch bedeutsames
Asthma (Abb. 8.36).

Symptomlos
(10%)
el Symptomlos
259%,
il i (20%)

Mittel
(55%)

Symptomlos
(55%)
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Prognostisch ungiinstige Faktoren fiir Persistenz
der asthmatischen Beschwerden sind:

® Atopie,

® Schwere des Asthmas,

@ ein frither Beginn des Asthmas,

@ hohe bronchiale Hyperraktivitit,

@ passives und aktives Rauchen sowie

® der Lungenfunktionsbefund zu Beginn der Ado-
leszenz mit persistierender Uberbldhung und pe-
ripherer Obstruktion.

Es ist noch abzuwarten, ob eine friih einsetzende
moderne Asthmatherapie mit besonderer Beriick-
sichtigung der antiinflammatorischen Wirkung nicht
nur die Beschwerden und die Lungenfunktions-
ergebnisse deutlich verbessert, sondern auch die
Spitprognose des Asthmas giinstig beeinflufit. Die
inhalativen Steroide kénnen jedenfalls bei schwerem
Asthma nicht eine Anderung der Langzeitprognose
bewirken. Ob ein entsprechend friiherer Einsatz der
inhalativen Steroide andere Ergebnisse zeigen wiir-
de, kann derzeit noch nicht beurteilt werden.
Inwieweit durch Maflnahmen wie intensive anti-
inflammatorische Therapie, Rauchverbot und Aller-
genkarenz spiter der Ubergang in den Symptomen-
komplex der chronisch-irreversiblen obstruktiven
Atemwegserkrankung (COPD) des Erwachsenen
vermieden werden kann, bleibt abzuwarten.
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KapPITEL 8.7

Schulungsprogramme und andere Compliance-unterstiitzende MaBnahmen 8.7

R. SZCZEPANSKI

8.7.1
Compliance ~ Probleme der Definition und Erfassung

Die klassische Definition beschreibt Compliance als
»das Ausmafi, zu dem das Verhalten eines Patienten
(z.B. Einnahme der Medikamente, Befolgen einer
Didt oder die Umsetzung einer erforderlichen Ver-
dnderung eines Lebensstils) mit den Empfehlungen
und Ratschligen eines Arztes iibereinstimmt, also
als eine wertfreie, aber eher eingleisige Beziehung
zwischen Therapeut und Patient. Die Angaben iiber
Non-Compliance bei Kindern mit Asthma bronchiale
schwanken zwischen 2 und 100 %, wobei die meisten
Angaben im Bereich von 40-50% liegen. Die Streu-
breite der Angaben resultiert aus den Problemen ei-
ner direkten oder auch indirekten Erfassung der
Non-Compliance. Die Schwierigkeiten kénnen

® in ethischen Problemen liegen (z.B. ,heimliche“
Kontrollen der Therapietreue),

@ in technischen Problemen (z.B. Messung des Ge-
brauches elektronische Gerite, aber nicht die er-
folgte Medikamenteninhalation),

@ in psychischen Problemen (z.B. erhoht die Teil-
nahme an einer Compliancestudie fiir sich bereits
die Compliance, Beobachtung durch Dritte kén-
nen aufdringlich sein),

@ in der Reprisentanz der Daten (z.B. spiegelt der
Theophyllin-Blutspiegel nur die Biokinetik der
letzten 36 h wider),

@ in der Manipulierbarkeit (z.B. bei Symptomtage-
biichern oder Dosiszihlern),

® beim Finanz- und Zeitbedarf (z.B. bei einer Pa-
tientenbeobachtung durch Personal) und

@ in der Abbildbarkeit einer Compliance (z.B.ist die
Relation zum natiirlichen Verlauf und zum Ein-
flufl nicht deklarierter anderer therapeutischer
Mafinahmen schwer zu definieren).

Oft resultieren die Probleme der Erfassung auch aus
der Definition von Compliance, die z.T. recht kontro-
vers diskutiert wird. Die meisten Untersuchungen
zur Compliance und Non-Compliance basieren auf
einer Definition aus Therapeutensicht (Tabelle 8.23).

Dieses Problem haftet auch vergleichbaren Begrif-
fen (wie z.B. ,adherence®, Akzeptanz, Therapietreue,
Coping, Ko-Management) an.

Non-Compliance gilt den meisten als negatives
Personlichkeitsmerkmal des Patienten (,,schwieriger
Patient®), somit als Hindernis fiir die Durchfithrung
der drztlicherseits intendierten Therapie. Ursachen
dafiir sind zu finden und zu ,,iiberwinden®, ggf. unter
Hinzuziehung psychosozialer Unterstiitzung. Diese
Sichtweise definiert den Arzt als denjenigen, der
weifl und mitteilt, bzw. veranlaflt, was fiir den Patien-
ten richtig und gut ist; der Patient ist dabei in der
Rolle dessen, der gefiigig einen Teil seiner oder die
gesamte Verantwortung abgibt und mdoglichst alle
Empfehlungen befolgt. Die Inhalte einer Arzt-Pa-
tient-Kommunikation reduzieren sich dabei auf Er-
folgsmeldungen (des Patienten), Lob und Tadel (des
Arztes), Neuempfehlungen mit der Notwendigkeit
neuer Gefiigigkeiten und Kontrollen derselben, usw.
In diesem Kontext ist der non-compliante Patient
derjenige, der sein Leben nach medizinischen Impe-
rativen organisieren soll. Es wird drztlicherseits die
Chance vertan, wertschitzend und verstehend Vor-
stellungen der Kinder und Familien tiber Krankheit
und Gesundheit, Lebensziele und eigene Bewil-
tigungsbemiihungen in bezug auf die chronische
Krankheit zu erfahren und diese in die Arzt-Patient-
Beziehung konstruktiv einflieBen zu lassen. In
diesem Zusammenhang ist erwidhnenswert, daf} Pa-
tienten mit einer ,optimalen Compliance® aus psy-
chologischer Sicht eher iiber eine fatalistische Kon-
trolliiberzeugung verfiigen (s. Abb. 8.40).

Neben medizinisch-soziologischen Kritiken (Com-
pliance als neues und verfeinertes ,Machtinstru-
ment® in der Arzt-Patient-Beziehung) mehren sich
Stimmen, die vor einer Betrachtung der Patienten-
compliance die Defizienz drztlicher Fihigkeit und
Kompetenz bei Diagnose und Therapie ins Zentrum
ihrer Uberlegungen stellen sowie das Arzt-Patient-
Verhiltnis als zentralen Angelpunkt der Compliance
definieren. Creer und Levstek (1996) berichten iiber
erschreckende Defizite von seiten der Arzte und des
medizinischen Personals bei der korrekten Anwen-
dung von Inhalationshilfen: 43% der Kinder mit
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Tabelle 8.23. Haufige Irrtiimer der Compliance-Forschung

Intention Auswirkung

Arzt-/Therapeutensicht als Maf3stab Patientensicht sowie Lebensplan und -ziel nicht beriicksichtigt. Miflachtung

Patientenautonomie

Entwicklung verfeinerter Kontrollmethoden, die patientenunabhingig sind,
evtl. von ihm nicht bemerkt werden

Einteilung in Compliance und Non-
Compliance inklusive ,,Checkliste®
fiir Non-Compliance

rasche Etikettierung

Dichotomie reduziert die Vielfalt von Verhaltensweisen, Ubergingen,
Anderungen des einzelnen Patienten iiber die Zeit

Aufwendige Studien beziiglich
Non-Compliance

Kaum Forschung zur Compliancemotivation aus Patientensicht

Zuweisung der Verantwortung fiir
Compliance an Patient

Ubersehen der therapeutenzentrierten Sicht/Non-Compliance
Auflerachtlassen der Arzt-Patient-Beziehung als wesentliches Element

Statische Beschreibung der
Compliance

Miflachtung der Variabilitit von Compliance und Krankheitsverlauf
Einengung auf nur eine oder wenige Compliancevariablen

Unterstellung der gegebenen Fach-
kompetenz

Ubersehen von Defiziten in der Fachkompetenz bei Diagnose und Therapie
sowie in den Fihigkeiten, Zusammenhinge und Therapie klar zu vermitteln

und notwendige Techniken korrekt zu zeigen
Fehlende Standards beziiglich Dauer- und Akuttherapie sowie Diagnostik

Arztliche Empfehlung als Hand-
lungsmafstab

Patient als Erfiillungsgehilfe
Nichtbefolgen einer Therapie als ,,Delikt* des Ungehorsams

Optimale Therapie (akut und
chronisch) aus Therapeutensicht

Entwicklung von Strategien des Patienten zur Vermeidung der Therapie und
zum Vortduschen von Compliance

Institutionalisierung von Kontrollmechanismen teils gegen den Willen des

Patienten

Korrekte Befolgung der Anweisung
durch Patienten

Aus Patienten-/Familiensicht sinnvolle oder notwendige (evtl. vielleicht nur
voriibergehend falsch erscheinende) Problemlésungen werden miffachtet so-

wie eigene Anstrengungen zur Bewiltigung nicht gewiirdigt

Asthma bronchiale konnen nicht korrekt inhalieren,
nur ca. 10% der Arzte konnen den Spraygebrauch
korrekt demonstrieren (deutlich besser schneiden
die Krankenhausschwestern, am besten noch die
Atemtherapeuten ab). Die Autoren kommen zu dem
Ergebnis, daf} inkomplette oder inaddquate Instruk-
tionen der Inhalationstechniken einer der wichtig-
sten Griinde einer Non-Compliance sind (,Medika-
menten-Compliance beim Asthma konnte die
Unmoglichkeit des Patienten sein, Instruktionen zu
befolgen, die nicht erteilt wurden®).

Die Arzt-Patient-Beziehung
als erweiterter Compliance-Begriff

Aus einem neuen grundsétzlichen Verstindnis her-
aus wird Compliance gegenwirtig von den meisten
Autoren als Ausdruck und Ergebnis einer offenen
und vertrauensvollen Arzt-Patient-Beziehung gese-
hen, die von Kompetenz, gegenseitigem Respekt und

gleichberechtigter Verantwortung getragen wird.
Dieses impliziert, daf} die Vorstellungen iiber Ge-
sundheit und Therapie von Patient und Familie re-
spektiert und gleichberechtigt mit in die therapeuti-
schen Uberlegungen des Arztes einbezogen werden.
Die Behandlungsziele werden gemeinsam definiert.
Daraus folgt, dafl patente Konzepte, ein Klassifizie-
ren und Delegieren ,,schwieriger Patienten® an psy-
chosoziale Hilfsberufe zur Uberwindung von Non-
Compliance nicht taugen.

Eine Fiille an Arbeiten der letzten 20 Jahren in den
Bereichen Medizin, Pidagogik, Psychologie und So-
ziologie beschaftigen sich mit Einfliissen auf Com-
pliance und Non-Compliance. In Abb. 8.37 sind alle
in der Literatur aufgefiihrten Aspekte dargestellt, die
entweder Arztseite, Patientenseite oder im Bereich
der Arzt-Patient-Beziehung die partnerschaftliche
Beziehung beeinflussen konnen. Jeder der Aspekte
der Individuen (Arzt, Kind, Familie) sowie deren
Beziehung hat fiir sich oder innerhalb des gesamten
Systems Einfluf auf die gezeigte, gelebte bzw. re-
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gistrierte Compliance. Die Einfliisse auf die Com-
pliance sind demzufolge so reichhaltig und komplex,
dafl im folgenden nur einige schwerpunktmigig ver-
tieft oder trotz ihrer Wertigkeit nur angerissen bzw.
aufgelistet werden konnen. Viele der daraus resultie-
renden Interventionsmdglichkeiten ergeben sich be-
reits aus der Analyse der Einfliisse, einige der Inter-
ventionen werden exemplarisch ausgefiihrt.

8.7.2
Einfliisse auf die Compliance bzw. Non-Compliance

Non-Compliance durch Krankheits- sowie
Therapieaspekte

Eine Reihe von Variablen zur Beeinflussung der
Compliance sind von der Krankheit bzw. Therapie
(Medikamenteneigenschaften) iiber die in Abb. 8.37
aufgelisteten Punkte hinaus gegeben. Dazu gehéren:

Geschmack der Medikamente/Inhalate,

Kosten der Medikamente,

Kinetik, Wirkungseintritt und Wirkungsdauer,
Einnahmeregime und Zeitbedarf,
Integrierbarkeit in den Alltag,

Nebenwirkungen,

Applikationsprobleme (z.B. Schmerz oder kom-
plexes Zeitregime),

Informationen (z.B. iiber teils unklare oder ver-
wirrende Informationen der Beipackzettel zu
Wirkung, Risiko- und Nebenwirkungsprofil; Un-
lesbarkeit).

Die sich daraus ergebenden Interventionen sind vor
allen Dingen die Entwicklung ,patientenfreundli-
cher” Zubereitung und vorgefertigte Informationen
- zum anderen reichen diese Punkte unmittelbar in
den Bereich Arzt-Patient-Beziehung hinein.

Kind/Familie und Non-Compliance

Zahlreiche Faktoren, die in der Literatur auf seiten
der Kinder und Familie angesiedelt sind, gehoren ei-
gentlich in den Bereich einer vertrauensvollen Arzt-
Patient-Beziehung. Die Ubersicht 8.20 listet diese
Aspekte in Ergdnzung zu Abb. 8.37 auf. Viele der
Merkmale werden in der Literatur reduktionistisch
als Problem dem Patienten zugeschoben, weil sie
emotionale, kommunikative oder soziale Defizite des
Patienten widerzuspiegeln scheinen. Dabei weist ein
Grofiteil eher auf interaktionelle oder systemische
Bedingungen (Familie und/oder sozialer Bezug) fiir
eine Non-Compliance hin. So kann z.B. das aktive
beschiitzende iiberwiegend von den Eltern getragene
und gesteuerte Durchfiihren der Therapie fiir akute

1

Ubersicht 8.20. Non-Compliance: mégliche Ursachen |
bei Kind/Familie

@ Versdumnis der Einnahme

@ Einnahme falscher Dosis (zuviel - zuwenig -
regellos)

Fehlende Medikamente in Akutsituationen
Gedichtnisprobleme

Zu viele Medikamente, Konfusion

Angst vor Nebenwirkungen

Tatsédchliche Nebenwirkungen

Angst vor Abhangigkeiten/Sucht
Schwierigkeiten mit Applikationssystem
Unterschitzen des Schweregrades der Erkran-
kung

Soziale Stigmata durch Therapie
Therapeutische Vorerfahrungen

Therapie als nicht notwendig erachtet
Fehlende soziale Unterstiitzung
Psychosoziale oder familidre Faktoren
Kulturell-religiose Faktoren

Adoleszenz

Apathie/Fatalismus

Apotheke oder Arzt zu weit entfernt
Kosten

Notsituation im Rahmen der Diagnosestellung funk-
tional sein. Wird dieses Organisationsverhalten ,ein-
gefroren®, also nicht der chronischen Entwicklung
angepafit, kann es dysfunktional (z.B. zur ,iiber-
behiitenden® oder ,,panischen® Elternreaktion) wer-
den.

Das Beispiel zeigt, daf die Bezeichnung ,,Non-
Compliance” in vielen Fillen die Begrenztheit des
arztlich-therapeutischen Personals widerspiegelt,
Prozesse des sozialen Systems zu verstehen, in das
das Krankheitsgeschehen eingebettet ist. Hinsicht-
lich der weiteren Hintergriinde und Wertung dieser
und dhnlicher Faktoren wird auf die weiterfiihrende
Literatur verwiesen.

Arzt und Non-Compliance

Creer und Levstek (1996) zeigten auf, daf eine Fiille
von unzuldnglichen Kenntnissen und Fertigkeiten in
bezug auf Inhalationstechniken auf seiten der Arzte,
aber auch des medizinischen Personals zu einer un-
zureichenden Patienteninstruktion fiihren miissen.
Daneben sind unzureichende Kompetenzen in der
Asthmadiagnostik und Schweregradzuweisung so-
wie die daraus resultierenden Empfehlungen zu
nennen. In Verkennung des besonderen Stellen-
wertes einer antiphlogistischen Dauertherapie bzw.
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aus Angst vor der Medikamentennebenwirkung und
Sorge vor den veranlafiten Medikamentenkosten
werden zu oft keine oder zu niedrig dosierte inhala-
tive Steroide verordnet, bzw. diese falsch eingesetzt
(z.B. als Anfallsmedikament). Weitere Defizite be-
treffen prognostische Faktoren (,,das Asthma wichst
sich aus“), Notfallmanagement, kdrperliche Beein-
trichtigung (Befreiung vom Sport statt adidquate
Dauer- und Primedikation), den Stellenwert der
Triggermeidung (z.B. unzureichende Kenntnis iiber
den Raucherstatus in der Familie, ungeeignete Emp-
fehlungen fiir dessen Beeinflussung) und zu komple-
xe empfohlene Therapieschemata.

Es empfiehlt sich, klar strukturierte, individuelle
schriftliche Plidne fiir die Dauertherapie und das Ver-
halten bei Exazerbation und Asthmaanfall einzuset-
zen. Auch das Abschlielen eines schriftlichen Thera-
pievertrages zwischen Kind/Jugendlichem und Arzt
kann in der normalen Sprechstunde u. U. sinnvoll sein.

Merkmale aus dem Persénlichkeitsbereich (z.B.
Rollen- und Selbstverstindnis als Arzt, Koopera-
tionsfahigkeit mit Spezialisten und anderen Berufs-
gruppen, personliche Erfahrungen mit Krankheiten
und deren Folgen, Erfahrungen in der interdiszi-
plindren Arbeit) konnen sich prigend auf die Arzt-
Patient-Beziehung auswirken. Auch eher strukturelle
Einfliisse (z.B. Hierarchien in der Institution, Ab-
héngigkeiten von Kosten und Kostentrigern) bzw.
Rahmenbedingungen der Arbeit (Konzepte und or-
ganisatorische Abhilfe, Mitarbeiter, Informationen,
Raumgestaltung, telefonische Erreichbarkeit, Zeit-
kontigente und -6konomie) wirken sich laut vielen
Untersuchungen direkt auf die Compliance aus.

Als spezielles Problem taucht immer wieder der
Faktor Zeit in den Forschungsergebnissen auf (zum
einen die Wartezeit fiir den Patienten, aber auch die
Zeit, die der Arzt fiir den Patienten hat). Nach Gordon
und Edwards (1997) reden zwei Drittel der Patienten
durchschnittlich 100 s spontan, auch wenn sie nicht
unterbrochen werden. Nach 18 s werden sie durch-
schnittlich erstmals vom Arzt unterbrochen. Nur 6%
der Patienten nutzen eine 20miniitige Arzt-Patient-
Begegnung, um Fragen zu stellen. Ca. die Hilfte der
Zeit beschiftigt sich der Arzt mit Dingen, zu deren
Erledigung der Patient nicht anwesend sein mufi. Es
erscheint somit nicht der Zeitmangel als das zentrale
Problem, sondern ein unzureichendes Zeitmanage-
ment und ein defizitdres Kommunikationstraining.

Interaktions- und Beziehungsaspekte als Variable
der Compliance

Ein Problem bei der Betrachtung von Interaktions-
und Beziehungsaspekten (s. Abb. 8.37) besteht darin,
daf diese natiirlich nicht isoliert ohne die beteiligten

Personen gesehen werden konnen. Ein zentraler
Punkt in der Arzt-Patient-Beziehung ist das Macht-
gefille in der klassischen Rollenverteilung zwischen
Arzt und Patient, in der der Arzt Krankheit und The-
rapie definiert und fiir die Einhaltung der Therapie
zustindig ist.

Diese einseitige Zuweisung der Verantwortung fiir
eine ,gute Compliance” ist konflikttrachtig und ver-
schlieflt u.U. den gemeinsamen (Kind, Familie und
Arzt) Zugang zu den Griinden, die die Durchfithrung
einer angemessenen Therapie behindern. Die re-
duktionistische Sichtweise einer mangelnden Com-
pliance als ein drgerliches Hindernis in der Therapie
- entstanden durch die Ignoranz des Patienten -
kann, verbunden mit der Folge einer statischen Rol-
lenverteilung, nicht ohne negative Auswirkungen auf
eine vertrauensvolle und partnerschaftliche Arzt-
Patient-Beziehung bleiben.

Die Art und Weise, wie iiber Krankheit, Therapie
und Auswirkungen der chronischen Erkrankung
Asthma bronchiale auf seiten der Therapeuten, Kin-
der und Familien gesprochen wird, beeinfluf$t unmit-
telbar das weitere Denken und Handeln aller Beteilig-
ten. Durch Sprache konnen entweder Freirdume fiir
ein anderes (besseres?, compliantes?) Umgehen mit
der Krankheit und ihren Folgen geschaffen oder aber
die Optionen dafiir eingeengt werden (z.B. durch
Vermitteln von Hilflosigkeit, schlechtem Gewissen,
Angstphantasien). So zeigte eine Untersuchung, daf}
53,4% der Miitter, die mit der Beziehung zu ihren
Kinderdrzten zufrieden waren, deren Anweisungen
befolgten, gegeniiber nur 16,7 % derjenigen, die unzu-
frieden waren. 86 % der zufriedenen Miitter schitzten
dabei die Gespréchsfithrung/Kommunikationsfihig-
keit positiv ein - gegeniiber nur 25% der unzufriede-
nen Miitter. Ein bewufSter Gebrauch der Sprache und
ein angemessenes Kommunikationsverhalten konnen
natiirlich fehlende fachliche Kompetenz nicht erset-
zen, ermoglichen aber dem Arzt, als helfender und
fachlich kompetenter Berater zu wirken. Auflerdem
konnen Arzt und Patient dadurch die Fragen der Ver-
antwortung fiir das, was bei Diagnostik und Therapie
in der Arbeitsteilung/Partnerschaft stattfinden soll,
einvernehmlich regeln. Die Teilnahme am Entschei-
dungsprozef bestimmt dabei die Qualitit der Arzt-
Patient-Beziehung mehr als jeder andere Faktor
(Ubersicht 8.21). Der Terminus »empowerment® um-
schreibt einen Teil dieser kooperativen Problemlose-
und Entscheidungsstrategie.

Somit konnen in diesem Zusammenhang Wer-
tungen wie ,,richtig® oder ,falsch“ aus Arzt- oder Pa-
tientensicht nicht mehr zutreffen, sondern ein von
gegenseitigem Respekt getragener Austausch mog-
licher bzw. differenter Sichtweisen im Umgang mit
der chronischen Krankheit. Dabei mufd sich der Arzt
verstirkt um einen Prozef} des ,aktiven Zuhorens“
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Ubersicht 8.21. Verstindigung zwischen Arzt und
Patienten iiber die Behandlung des Asthma bronchiale.
(Modifiziert nach Mellins et al. 1992)

13. Wertung von Symptomen

14. Diagnostische Schritte, Schweregrad und Pro-
gnose

15. Personliche und familidre Beeintrdchtigung,
Auswirkung, Angste

16. Gesundheitsvorstellungen und Therapieziele
(normale Aktivitit bei guter Lebensqualitit)

17. Ausléservermeidung, schriftliche Therapie-
pline, korperliche Belastbarkeit

18. Umsetzbarkeit im Alltag

19. Umfang der Langzeittherapie (chronische
Hyperreagibilitit)

20. Nutzen und Risikoabwagung der Therapie,
auch in bezug auf natiirlichen Krankheitsver-
lauf

21. Moglichkeiten der Selbstregulation

22. Hilfen zum Erreichen der gesteckten Ziele

23. Wiirdigung des Erreichten (u.a. gefiihrte
Symptomprotokolle, erreichte Therapieziele)

24. Erwartete und mogliche Arzt-Patienten-Be-
ziehung

bemiihen, um alle Facetten kindlichen und elter-
lichen Denkens, Handelns und der zugrundeliegen-
den Motivation verstehend begreifen, akzeptieren
und anerkennen zu konnen. Daraus folgt konse-
quenterweise, da§ auf seiten der Arzte ein Reflektie-
ren eigener Motivation, eigenen Handelns und Den-
kens notwendig ist. All diese Punkte erfordern eine
Erweiterung und Erginzung der in der traditio-
nellen Medizinerausbildung vermittelten Fahigkei-
ten und bediirfen, da Arzte das nicht alles alleine
leisten konnen, kooperativer interdisziplindrer Ver-
sorgungsstrukturen.

8.7.3
Asthmaschulung

In Abb. 8.37 taucht der Begriff Schulung unter den
Rahmenbedingungen auf; gleichwohl umfafit er
Merkmale des Kindes (und seiner Familie), des Trai-
ners (inklusive der Bedingungen seines Teams) und
auch der Krankheit sowie von Erziehungsaspekten.
Durch Asthmaschulung sollen Kinder, Jugendliche
und deren wichtige Bezugspersonen eine realistische
Einschitzung und Wahrnehmung der Erkrankung
erhalten, ohne unangemessene Angst oder Schuld-
gefiihle zu erzeugen und ohne die Symptomatik oder
mogliche Folgen zu verdrangen oder zu verharmlo-

sen. Asthmaschulungsprogramme haben zum Ziel,
mit Kindern und Eltern ein dem Alltagsleben ange-
messenes Behandeln der Krankheit und Bewiltigen
der Folgen zu erarbeiten und zu trainieren (das Kon-
zept der Bewiltigung umfaflt die Summe sowohl
kognitiver als auch verhaltensmafliger Anstrengun-
gen mit denen eine Person Anforderungen aus der
Umwelt, interne Anforderungen und Konflikte zwi-
schen beiden zu meistern versucht und umfafit auch
Aspekte des jeweiligen Systems). Prédvention von
Symptomen, Besserung der Morbidititsdaten, Stir-
kung der Eigenverantwortung und Kompetenz sind
weitere wesentliche Ziele. Asthmaschulung umfafit
zudem ein korperliches Wahrnehmungstraining so-
wie das Aufgreifen emotionaler Aspekte und den Be-
reich des familidren/sozialen Umfeldes.

Die verschiedenen Ebenen bei der Bewiltigung
von Asthma sind:

® das Wissen um die Symptomatik und medika-
mentdse Behandlung und entsprechende Fertig-
keiten,

@ das Krankheits- und Kérperempfinden,

® Wahrnehmung der Zusammenhinge zwischen
Asthma und gefiihlsmifigen, gedanklichen, so-
zialen Auslosern,

® das Annehmen der eigenen Krankheit,

® lernen, anders mit Belastungen umzugehen,

® familidre Bewiltigungsebene,

® Ebene anderer sozialer Bereiche.

Diese Ziele sind nur erreichbar, wenn unter Beach-
tung entwicklungspsychologischer, lerntheoretischer,
verhaltens- und familienmedizinischer Aspekte eine
auf Handlungsrelevanz beschrinkte Wissensvermitt-
lung und ein entsprechendes Training fiir Kinder
und deren Eltern erfolgen. Letztendlich dient Asth-
maschulung somit einer verbesserten Lebensqualitit
von Kindern und Familien (Abb. 8.38).

Schulungsprogramme fiir Kinder und Jugendliche
entstanden zunédchst in den USA und Skandinavien.
Im deutschsprachigen Raum sind strukturierte und
evaluierte Trainingsprogramme seit 1988 etabliert,
wobei erst seit kurzem eine deutliche Ausweitung
der Angebote stattfindet. Strukturierte, d.h. alle an-
gesprochenen Ebenen umfassende Asthmaschu-
lungsprogramme werden heute von vielen Autoren
als zentrales Element der Asthmatherapie angese-
hen.

Inhalte, Methodik und Didaktik

Zahlreiche Untersuchungen haben gezeigt, dafl Wis-
sensvermittlung allein (egal in welcher Form) keine
Anderung im Umgang mit dem Asthma bronchiale
bewirkt. Basierend auf dem Bewiltigungs- und
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Pradisposition

Zielpunkte

Nutzung von Manage-

A Personliche Ziel
mentstrategien ecsbulich Zicle

des Patienten

Interpersonal
Wissen
Einstellung =
- Gefiihle Selbstregulation
- Glaubenssysteme
- Beobachtung
'|‘ - Beurteilung

- Versuchsverhalten
Schliisse/Reaktion

¥ |

LA - Psychologischer
Anfallsmanagement gzar::tsionener
Soziale Fertigkeiten

Status

Zusitzliche Effekte

AuBere Ressourcen

- Rollenmodelle

- Technische
Anleitungen
Soziale Unter-
stiitzung
Geld usw.

Abb. 8.38. Ein Modell des Patientenmanagements bei Asth-
ma bronchiale. Selbstregulation ist zumindest z.T. eine
Funktion von pridisponierenden internen und externen
Faktoren. Beeinfluflt durch diese Faktoren nutzen selbst-

Selbstregulationsmodell spielen gedankliche und ge-
fithlsmifige Verhaltensaspekte ebenso eine Rolle
wie korperorientierte, familienmedizinische oder
systemische.

Der Wissensbereich umfaf3t ein fiir Kinder und El-
tern handlungsrelevantes Wissen, den Weg der Luft
in die Lunge, den Begriff der chronischen Ent-
ziindung sowie die Auswirkungen im Bereich der
Bronchuswand (Verdickung aller drei Schichten),
Ursachen, Ausléser und deren Vermeidung, Medika-
mentenwirkung, Stufenplan und Notfallplan.

Im einzelnen sollten folgende Kenntnisse iiber das
Krankheitsbild vermittelt werden:

Aufbau und Funktion der normalen Lunge,

das hyperreagible Bronchialsystem,
Asthmaausléser und deren Meidung,
Medikamente und deren Wirkung,

Stufenplan der Dauertherapie,

Therapie bei Infekt und im Anfall,
Medikamenteniiberwachung und Nebenwirkun-
gen,

@ Techniken der Applikation und Inhalation,

@ Umgang mit Inhalationshilfen und Peak flow.

Der korperliche Bereich umfaflit mehr als nur die
Belastbarkeit, Atemtechniken und Asthmasport, son-
dern auch Korperschema, Entspannung und vor
allem Korperselbstwahrnehmung. Letztere sollte
mittels Peak-flow-Gerit und Symptomprotokoll er-
folgen.

Die Nachteile der Peak-flow-Messung sind:

® mitarbeitsabhédngig (Alter),
@ Manipulierbarkeit,

® Limitierung PF und EPP,

@ Induktion einer Obstruktion,

Nutzen der Gesund-
heitsvorsorge

regulierende Personen Asthmamanagementstrategien, um
ihr personliches Ziel zu erreichen. Aus diesem Bemiihen er-
geben sich wiederum Ziele fiir Kliniker bzw. andere Berufs-
gruppen im Gesundheitsbereich. (Aus Clark et al. 1994)

e Volumenabhingigkeit,

@ Prisenz im Alltag (Geritegrofie),

@ eine Obstruktion der kleiner Bronchien wird nicht
erfafit,

® technische Unzuldnglichkeiten der Geriite.

Aufgrund der Nachteile der Peak-flow-Messung mufl
eine Einschitzung anderseits auch gerateunabhingig
iber den Lungendetektiv und das Scheibenmodell
erlernt werden (ndheres s. Konning et al. 1997).

Im emotionalen Bereich dominieren aligemeine,
aber auch asthmaspezifische (und therapiespezifi-
sche) Angste. Daneben sind oft Wut, Trauer, Hilf-
losigkeit, Versagensgefiihle o.4. bedeutsam, so daf3
fiir Kinder und Eltern innerhalb der Schulung ein
entsprechender Rahmen vorhanden sein muf§ (z.B.
Elternentlastungsrunden, Einbeziehen von Gefiihlen
der Kinder in die Rollenspiele).

Der kognitive Bereich beschreibt Denk-, Bewer-
tungs-, Urteils-, Entscheidungs- und Erinnerungs-
vorginge, die eng miteinander verbunden sind. Die
daraus entstehenden Selbstattributionsmuster, Kér-
per- und Krankheitskonzepte sowie Kontrolliiber-
zeugungen steuern den taglichen Bewiltigungs-
prozefl und miissen bei der Schulungsintervention
unbedingt mit eingezogen werden.

Ein ausgewiesener Schwerpunkt ist das Verhaltens-
training, das mehr als das Training eines korrekten
Einsatzes von Medikamenten umfafit: insbesondere
tiber Rollenspiele (méglichst mit Video-Feedback)
sind Bereiche der sozialen Kompetenz und Durch-
setzungsstrategien zu stdrken (z.B. Meiden des akti-
ven und passiven Rauchens, Spraygebrauch in einer
Peer group oder einer anderen schwierigen Situa-
tion). Bei Rollenspielen kann man zudem ein verbes-
sertes Konfliktmanagement trainieren.
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Eine chronische Krankheit betrifft nicht nur das
Kind, sondern unmittelbar auch die gesamte Familie
(mit Geschwistern und héufig auch Grofleltern). Die
Regeln, die den familidren Alltag bestimmen, wirken
sich auch unmittelbar auf den Umgang mit der chro-
nischen Krankheit bzw. der Therapie aus. Sekun-
dérer Krankheitsgewinn, Geschwisterrivalitit, elter-
liche und grofelterliche Vorstellungen, Normen,

Tabelle 8.24. Wichtige me-
thodisch-didaktische In-
halte fiir Kinder/Jugendli-
che/Eltern gemif}
Standards der Arbeitsge-

Grenzziehungen der Generationen sowie hdufig die
Tatsache, daf} das Asthma in der Familie zum ,,orga-
nisierenden Prinzip“ geworden ist, kdnnen so be-
deutsam sein, daf} diese Ebene weit stirker als alle
anderen Bereiche das Krankheitsmanagement prigt.
Nur durch ein gezieltes Einbeziehen der Familie in
die Schulung (Rollenspiel, aber auch evtl. weiterge-
hende familientherapeutische Intervention) kénnen

Inhalt Methodisch-didaktisches Material

1. Physiologie der Atmung

Kriechtunnel (Kind als Luft verzaubert); Anato-
miemodelle

meinschaft Asthmaschu-
lung. (Szczepanski und
Lecheler 1995)

2. Was ist Asthma?

Scheibenmodell (4 Stufen/die ,,Drei Dicken® als
Schicht mit Zunahme nach Grad der Obstruktion)
Strohhalmiibung (durch 1-2 min Atmung fiir El-
tern Asthma selbst spiirbar)

3. Ausléser und deren Meidung Eigene Erfahrung, Kenntnisse

Grabbelsack mit kindgerechten Symbolen
Memory

4. Medikamente/-wirkung

Spiele fiir Schutzfunktion der Dauertherapie mit
Regenschirm/Igel*: DNCG
Astronautenanzug/Schildkréte®: inhalative
Steroide
Expander/Krokodil*: Theophyllin
Raumschiff/Nashorn®: orales Steroid

Spiele fiir Akuttherapie mit
Boxhandschuh/Maulwurf: Beta-Mimetika
Raumschiff/Nashorn: orales Steroid

5. Stufenplan der Dauertherapie Treppenmodell

6. Notfallbehandlung

Rollenspiel inklusive Durchsetzungsstrategien

7. Symptomwahrnehmung/

korperliche Aspekte

Mehrfach téglich situationsbezogen Lungen-
detektiv und Peak flow, inklusive Handlungsrele-
vanz

Téglich atemerleichternde Atemtechniken
Téglich Entspannungsiibungen (progressive Mus-
kelentspannung)

Sport und Asthma (1- bis 2mal pro Kurs)

8. Emotionale Aspekte

Gruppenschulung als Setting
Rollenspiele mit Spiegelung der Gefiihle
Einzelintervention
Elternerfahrungsrunde (ohne Kinder)
Handpuppe/Leitfigur zur Identifikation

9. Kognitive und Verhaltens-

aspekte

Handpuppe als Leitfigur

Rollenspiel mit Video-Feedback (Standardsitua-
tion, Anfallstraining, individuelle Themen zur so-
zialen Durchsetzungsstrategie)

10. Familien- und psycho-

soziale Aspekte

Gesprichsrunde (Eltern/Jugendliche)
Rollenspiele
Familienmedizinisch orientierte Einzelgespriche

@ Erstgenanntes Symbol vom ,Luftiku(r)s“-Programm (Theiling et al. 1996); zweitge-
nanntes Tiersymbol entspricht den Empfehlungen der Arbeitsgemeinschaft Asthma-

schulung.
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die Bereiche, die durchaus zentral die Compliance
beeinflussen, im Rahmen der Schulung aufgegriffen
werden.

Auch der Beziehungsbereich der Peer group von
Jugendlichen hat eine dhnliche Bedeutung wie der
familidgre Rahmen. Jugendliche sind bereit, zu 21%
von Freunden und Gleichaltrigen sowie noch zu 34%
von Eltern Hilfe bei chronischer Krankheit in An-
spruch zu nehmen. Nur jeder dritte Jugendliche
sucht iiberhaupt bei einer Erkrankung einen Arzt
auf. Dariiber hinaus sind Risikobereitschaft dieses
Alters (insbesondere in bezug auf das Rauchen) und
das Desinteresse an langfristig sich auswirkenden
gesundheitsfordernden Programmen bei einer Asth-
maschulung zu berticksichtigen.

Methodisch-didaktische Aspekte der Vermittlung
fiir Kinder sind der Tabelle 8.24 zu entnehmen.

Rahmenbedingungen

Vor Beginn einer Schulung muf Klarheit iiber Kon-
zept und Zeitplan, methodisch-didaktisches Vorge-
hen (inklusive vorhandener Materialien) und auch
die Zielgruppe (Kursteilnehmergruppengrofle, Al-
tershomogenitit) bestehen. Kinder im Alter unter
5 Jahren gelten allgemein als nicht schulbar, hier
sollte eine reine Elternschulung stattfinden. Die Ma-
terialien sollten altersentsprechend sein, auch die
rdumliche Gestaltung und das Konzept miissen der
jeweiligen Altersgruppe (insbesondere bei Kleinkin-
dern, aber auch bei Jugendlichen) gerecht werden. Es
mufd noch einmal betont werden, daf alle Asthma-
trainer sich auf das jeweils handlungsrelevante Wis-
sen fiir Kinder und Eltern beschrinken sollten. Es
hat sich bewihrt, viele der Stundenplanelemente
(Ubersicht 8.22) fiir Kinder und Eltern gemeinsam
durchzufiihren, um die Elternschulungskurse wis-
sensmiBig nicht zu iiberfrachten. Dieses gilt glei-
chermaflen fiir ambulante als auch stationdre Schu-
lungen. Je jiinger die Teilnehmer sind, um so mehr ist
auf die Spielbarkeit der verwendeten Erklarungsmo-
delle zu achten - z.B. Kriechtunnel, Scheibenmodell
fiir die Atemfunktion sowie fiir die Vorgédnge in der
Bronchuswand bei Obstruktion, mit der Moglichkeit,
dieses kérperlich erfahrbar zu machen. Auch Medi-
kamentenwirkungen lassen sich mit diesen Model-
len spielen. Das methodisch-didaktische Vorgehen
muf sorgfiltig abgesprochen sein, sowohl vom Kon-
zept her als auch zwischen den einzelnen Trainings-
einheiten, vor allen Dingen muf es logisch und tiber-
schaubar auch fiir Jugendliche und Eltern bleiben.
Viele der Erklirungsmodelle lassen sich problemlos
in die normale Sprechstunde integrieren, so daf da-
durch ein Nachschulungseffekt erméglicht wird. Ins-
besondere bei den Medikamentensymbolen ist eine

Obersicht 8.22. Rahmenbedingungen fiir die
| Asthmaschulung

| ® Stundenplan
- gemeinsame Stundenplaneinheiten
Begriifungsrunde - Was ist Asthma? -
Selbsteinschitzung - Inhalieren - Der Stu-
fenplan der Dauertherapie — Sport/Entspan-
nung
- Kindereinheiten
Ursachen und Ausloser - Rollenspiele - Not-
fallplan - Wiederholungsspiele
- Elterneinheiten
Ursachen und Ausléser — Elternerfahrungs-
gruppen - Medikamente in der Dauerthera-
pie/Notfallplan
® Allgemeine Voraussetzungen
- Kursteilnehmer
| Gruppengrofle (Eltern, insbesondere die
Viter einladen!) - Altershomogenitit
(5-7 Jahre, 8—-12 Jahre, 13-18 Jahre)
- Methodisch-didaktisch erprobte Materialien
- Rédume/Gerite/Videoeinheit usw.
® Interdisziplinaritit im Schulungsteam (Arzt,
Psychologe, Sporttherapeut, Kinderkranken-
schwester, Pddagogen, Krankengymnast usw.)
- Konzept und Zeitplan
- Finanzrahmen

Vereinfachung im Alltag dadurch gegeben, dafd sie als
Aufkleber auf Medikamentenpackungen oder Thera-
pieplinen symbolhaft zur Orientierung innerhalb
der Priparatevielfalt verwendet werden konnen
(s. Abb. 8.39 - Notfallplan).

Aufbau und Durchfithrung einer Schulung umfas-
sen weit mehr als medizinisches Wissen von seiten
der Durchfithrenden. Gefordert sind Fihigkeiten
und Kompetenzen in bezug auf medizinisches Wis-
sen bei Arzten sowie fiir Arzte und Nichtérzte im
péadagogischen und physiotherapeutischen Bereich,
fiir Gruppenleitung und Gesprichsfilhrung sowie
Rollenspiel, in entwicklungspsychologischen und
lerntheoretischen Bereichen, im Umgang mit emo-
tionalen Aspekten und nicht zuletzt in dem Bereich
der verhaltens- und familienmedizinischen Inter-
vention. Daraus folgt, daf8 multiprofessionelle und
vor allen Dingen interdisziplindr ausgerichtete Schu-
lungsteams unter Meidung von Delegationsstruktu-
ren arbeiten (Ubersicht 8.23).

Fiir die Inhalte und deren Vermittlung bedarf es
eines ausreichenden Zeitrahmens, der sowohl fiir
ambulante als auch stationdre Schulungsangebote
mindestens 16 (-20) Unterrichtsstunden a 45 min fiir
Kinder und deren Eltern umfassen mufi.
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Abb.8.39. Beispiel fiir einen

Notfallplan (s. auch 8.6) Asthmaan

1. Stufe

2. Stufe

3. Stufe

&

&

Arzt!

Langsam oder plétzlich einsetzend:

Luftnot

Pfeifen

Festsitzender Husten

Abfall des Peak-flow-Wertes auf 20% unter
den Durchschnittswert

Achte auf Lippenbremse und
Kutschersitz/evtl. Hingebauchlage
.......... Trpf. B-Mimetikum

+ 20 Trpf. Atrovent in 2 ml DNCG
oder Kochsalz inhalieren

oder 2 Hiibe [§-Mimetikum

(oder 3 Hiibe Aarane)

Wenn nach 10min keine
Besserung (und/oder Peak-flow-Wert
nicht wieder ansteigt):

Lippenbremse/Kutschersitz
| . a) Wiederholen von - Mimetikum
+ Atrovent wie in 1. Stufe
Trpf. Solosin schlucken in

- ¢) 50/100mg Prednisolon schlucken

a+ b + c gleichzeitig

Wenn weitere 10min spater keine
Besserung:

Lippenbremse/Kutschersitz

Kinderarzt Tel.:

Klinik Tel:

Notarzt Tel.:

!
L/
]

Ruhe bewahren

Ubersicht 8.23. Arbeitsgemeinschaft Asthmaschulung
im Kindes- und Jugendalter

® Wissenschaftliche Arbeitsgemeinschaft

@ Interdisziplinir organisiert

@ Arzte, Psychologen, Pidagogen, Sportthera-
peuten, Krankengymnasten, Gesundheitswis-
senschaftler, Krankenschwester usw.

@ Standards fiir medizinische und methodisch-
didaktische Inhalte

® Bundeseinheitliche Evaluation

@ Ausbildung zukiinftiger Asthmaschuler

® Jahrestagung

Ubersich
Asthmat

45 m

@ Block I: Hospitation bei einer anerkannten Ba-
sisschulung und einer Asthmasportgruppe
@ Block II: Theorieseminar 40 Zeiteinheiten a

@ Block III: Supervision 3 Zeitstunden live oder
per Video

@ Abschlufizertifikat durch die Arbeitsgemein-
schaft (zusammen mit der Gesellschaft Pidia-
trische Pneumologie)

t 8.24. Curriculum fiir die Qualifikation als
rainer

in, Asthmaakademie
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Ubersicht 8.25. Finanzierung von Asthmaschulungs-
kursen

@ Kosteniibernahme durch die Krankenkassen
nach §43 SGB5 (ergidnzende Leistungen zur
Rehabilitation)

@ Empfehlungen regionaler Arbeitsgemeinschaf-
ten der gesetzlichen Krankenversicherungen
bzw. Gutachten des Medizinischen Dienstes

@ Konkrete Kosteniibernahme wird mit den orts-
ansissigen Kassen abgesprochen, Antragsver-
fahren

@ Rezeptausstellung

® ambulant auflerhalb der Budgetierung

Neben den inhaltlichen und auch methodisch-di-
daktischen Standards hat die Arbeitsgemeinschaft
Asthmaschulung auch ein interdisziplindres Curri-
culum fiir die Ausbildung zum Asthmatrainer erar-
beitet (Ubersicht 8.24). Dadurch sind die Vorausset-
zungen fiir die Etablierung eines flichendeckenden
Schulungsangebotes gegeben (Szczepanski und Le-
cheler 1995).

Ambulante und stationdre Kurse bediirfen geziel-
ter Verhandlungen mit den Kostentrigern, um auf
der Basis des § 43 SGB 5 (dieser regelt die rehabi-
litativen Leistungen bei Kindern auch auflerhalb re-
habilitativer Einrichtungen) eine Kosteniibernah-
me/-beteiligung zu erhalten (Ubersicht 8.25). Bislang
werden Patienten mit héheren Schweregraden oder

Tabelle8.25. Verinderungen

relevanten psychosozialen Folgeproblemen von Arz-
ten tendenziell eher stationidren Kursen zugewiesen,
obwohl beziiglich des Schweregrades keine Korrela-
tion zum Schulungsbedarf und zur Prognose eines
Schulungserfolges besteht.

Wirksamkeit und Ergebnisse

Evaluationsbemiihungen der Asthmaschulung sind
von dhnlichen Schwierigkeiten begleitet wie diejeni-
gen der Complianceforschung. Die sog. harten und
Morbiditdtsdaten bilden nur einen kleinen Teil der
Effekte und Interventionen ab (seien sie psycholo-
gisch oder pidagogisch). Dieses Dilemma zeigen
auch Bernard-Bonnin et al. (1995) auf, die herausar-
beitete, daf es zur Abbildung von padagogisch-psy-
chologischen Interventionen spezifisch entwickelter
Meflinstrumente bedarf und nicht automatisch Mor-
biditdts- oder Wissensdaten allein mit einem Schu-
lungseffekt gleichgesetzt werden kénnen. Es gibt in-
zwischen geniigend kontrollierte, tiber ein Jahr
nachbeobachtete Studien, die im Bereich der Morbi-
dititsdaten Effekte zeigen (Tabelle 8.25). Noch deut-
licher zeigen sich die Effekte, die sich unter Einsatz
psychologischer Meflinstrumente, z. B. Kontrolliiber-
zeugung (Abb. 8.40), ergeben.

In einer von der Arbeitsgemeinschaft Asthma-
schulung durchgefithrten Multizenterstudie (Lob-
Corzilius und Petermann 1997), die mittels Fragebo-
gen und Verhaltensproben 478 Kinder und deren
Eltern in 15 Einrichtungen erfafite, konnten ein Jahr

im Bereich somatischer Da- El'(n27) E2 (n=32) RGin=25)

ten 1 Jahr nach der Schu- Notfallvorstellungen in der Klinik Trend Trend | Trend |

lung. n.s. kein Trend, nicht

signifikant; HA Hausarzt; Krankenhausaufenthalte Trend | Trend 4 Trend |

E1 eine Woche stationére

Schulung und iiber 6 Mona- :

te Nachschulung; E2 eine Notfallvorstellung beim HA L (p<0,05) Trend | Trend |

Woche stationire Schulung; . .

.0 Wegen leichter Symptome bei HA

KG Kontrollgruppe, keine Hieian

Schulung, Betreuung in (ohne Hyposensibilisierung) 4 (p <0,05) l(p<0,05 ns.

Spezialambulanz. (Nach Datottherani

Szczepanski et al. 1996) i ok s sk e o
Anfille mit Zyanose L(p<0,05) n.s. n.s.
Seltener leichte Symptome L1 (p < 0,005) n.s. I.s.
Asthma insgesamt leichter L (p < 0,05) 1.s. n.s.
Schulfehltage seltener L (p<0,05) L(p<005) ns.
Seltener Symptome beim Sport L (p < 0,005) n.s. I.s.

Kind belastbarer

T(p < 0,05) n.s. n.s.
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08+

External ‘ Internal D Fatalistisch

0,4

EffektgroBe [d]

T1-T3 T1-T3 T1-T3
E1 E2 KG
(n=27) (n=32) (n=35)

Abb.8.40. Verinderung der Kontrolliberzeugung ein Jahr
nach Schulung; T1 Zeitpunkt vor der Schulung; T3 ein Jahr
nach der Schulung; E1, E2, KG wie in Tabelle 8.25; d stan-
dardisierter Mittelwertsunterschied; *p <0,05; **p <0,01.
(Aus Szczepanski et al. 1996)

Externale Kontrolliiberzeugung meint, dafl das Kind mit
Hilfe eines Experten seine Krankheit kontrollieren kann.

Internale Kontrolliiberzeugung meint, daf das Kind
selbst die Krankheit kontrolliert.

Fatalistische Kontrollilberzeugung meint, daf} das Kind
glaubt, dafl es weder selbst noch mit Hilfe des Arztes die
Krankheitsfolgen beherrschen kann.

nach der Intervention die in Ubersicht 8.26 aufge-
fiihrten Effekte nachgewiesen werden.

Die in mehreren Studien aufgezeigte Notwendig-
keit einer Nachschulung sollte etwa 6-12 Monate
nach der priméren Schulung und méglichst im &rzt-
lichen Alltag erfolgen. In diesem Zusammenhang
kann neben der Auffrischung der erworbenen Fihig-
keiten auch auf neue soziale Herausforderungen ein-
gegangen werden.

Parallel zu den Effekten im Kostenbereich, die in
den USA festgestellt wurden, konnte erstmals fiir das
deutsche Gesundheitssystem durch Scholtz et al.
(1996) aufgezeigt werden, dafl Asthmaschulung so-
wohl im Kosten-Nutzen-Bereich (pro Schulungs-

Ubersicht 8.26. Asthmaschulung — Wirksamkeit bei
Kindern und Jugendlichen. Studie der Arbeits-
gemeinschaft Asthmaschulung (Lob-Corzilius und
Petermann 1997)

@ Ein Jahr nach der Asthmaschulung hat die
Hiufigkeit der Beschwerden deutlich abge-
nommen (Kindersicht, Elternsicht, Arztsicht).

@ Die Therapieintensitit, die zum Erreichen ei-
ner Beschwerdefreiheit notwendig ist, ist we-
niger umfangreich.

@ Schulfehltage und Krankenhausaufenthalte neh-
men signifikant ab.

@ Die Korperselbstwahrnehmung ist deutlich
und dauerhaft verbessert, somit eine erhhte
Kompetenz im Umgang mit Symptomen gege-
ben. Dadurch konnen Kinder friihzeitig und ei-
genverantwortlich handeln.

® Notwendige Fertigkeiten (Spray, Hilfsmittel,
Lungendetektiv, Peak flow) werden von den
Kindern signifikant besser beherrscht. Diese
Fertigkeiten bleiben ein Jahr nach der Schu-
lung erhalten und sind stabil.

® Die asthmaspezifische Angst als Begleiter-
scheinung von Anfillen tritt nach einem Jahr
deutlich seltener auf, die Fihigkeit zum
Asthmamanagement wird besser, somit schei-
nen die Kinder zuversichtlicher im Hinblick
auf eine Selbstkontrolle.

® Das Wissen um Frithsymptome und Sympto-
me eines Anfalls ist deutlich besser als Voraus-
setzung fiir ein frithzeitiges Erkennen und Ent-
gegenwirken.

@ Atembhilfstechniken in Akutsituationen werden
hdufiger genannt (Kindersicht), haufiger ein-
gesetzt (Elternsicht) und korrekt demonstriert
(Verhaltensprobe).

@ Kinder erleben weniger Angst im Zusammen-
hang mit Asthma, ihr Vertrauen, die Krankheit
zu bewiltigen hat zugenommen.

@ Nach dem Asthmatraining lassen sich bleiben-
de Verdnderungen im Verhalten, bei der Kon-
trolliiberzeugung, im emotionalen und fami-
lidren Bereich feststellen.

® Die Eltern bestitigen in weiten Anteilen die
Angaben der Kinder.

@ Kinder und Eltern beurteilen den Umgang mit
dem Asthma in der Familie positiver.

@ Asthmaschulungsprogramme sind fiir Kinder
mit leichtem und stirkerem Asthma erfolgs-
versprechend und sinnvoll.

® Der Trainingserfolg ist weitestgehend unab-
héngig von Alter, Geschlecht und Zeitraum
zwischen Diagnosestellung und Schulungsbe-
ginn,

® Eine Nachschulung ist sinnvoll. Die leichte Ab-
schwichung der zentralen Effekte nach einem

Jahr kénnte dadurch kompensiert werden.

stunde werden DM 11,40 pro Kind pro Jahr gespart)
als auch im Kosten-Wirksamkeits-Bereich (die Wirk-
samkeit einer Asthmaschulung auf die Asthmabe-
handlung ist bezogen auf die Effekte um ca. 25% =
DM 97,- pro Kind und Jahr kostengiinstiger) effi-
zient ist.
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Spezielle Probleme der Asthmaschulung

Trotz der stiirmischen Entwicklung der Asthmaschu-
lung gibt es noch einige Bereiche, die spezielle Fra-
gestellungen aufwerfen und noch gezielt angegangen
werden miissen:

® Unbefriedigend sind weltweit die Effekte der
Schulung bei der Verminderung der Passivrauch-
exposition (meist durch die Eltern). Hier helfen
integrierte Raucherentwdhnungsprogramme ge-
nauso wenig wie diskriminierende Strategien. Fiir
diesen wesentlichen Bereich ist noch Grundlagen-
forschung im Hinblick auf Motivation und Moti-
vationsforderung notwendig sowie die Entwick-
lung und Durchfithrung von Modellprojekten.

® In der Jugendzeit sind neben den Einfliissen der
Familie und der Peer group spezifische Entwick-
lungsaufgaben zu leisten (Ablosung vom Eltern-
haus, Aufbau von Beziehungen zu Gleichaltrigen).
Meist fehlen noch Langzeitperspektiven im Ge-
sundheitsdenken. Somit bedarf es fiir Jugendliche
eines spezifischen Schulungsangebotes unter Ein-
beziehen der Familie und Peer group und speziel-
ler Themen (Ubersicht 8.27).

e Fiir soziale Randgruppen, Patienten mit ethni-
schen und/oder sprachlichen Besonderheiten be-
darf es gezielter Trainingsprogramme, die noch
nicht vorhanden sind. In diesem Zusammenhang
sind auch Uberlegungen anzustellen, ob und wie
sog. Therapieverweigerern ein Asthmatraining of-
feriert werden kann.

@ Insbesondere wird der Stellenwert und die Teil-

nahme von Eltern sowie Gleichaltrigen meist in

bezug auf eine erfolgreiche Schulung unterschitzt.

Die bisherigen Kriterien fiir eine differentielle In-

dikation sind noch unzureichend (Wer benétigt

keine Schulung? Wer benétigt welche Intensitét an

Asthmaschulung?).

Ubersicht 8.27. Spezielle Schulungsthemen
fiir Jugendliche

® Berufsfindung

@ Umgang mit Freunden

® Rauchen

® Therapiemotivation

® Entspannung

® Freizeit

@ Arzt-Patient-Beziehung

® Streflbewiltigung

® Medikamente (Sucht, Nebenwirkung)
® Angst

® Sexualitdt und chronische Krankheit
® Vererbung

® Schule, Lehrer und berufsbildende Institutionen
sowie Betriebe sollten in Schulungen, insbesonde-
re fiir Jugendliche, fakultativ einbezogen werden.

@ Eine generelle Kosteniibernahme im Rahmen der
Basisversorgung bei Asthma bronchiale ist not-
wendig.

8.7.4
Grenzen der Compliance-Intervention

Bislang gibt es keine sicheren Kriterien fiir die Vor-
hersagbarkeit der Compliance in bezug auf eine
direkte Intervention. Positive Pridiktoren kénnen
die kontinuierliche Betreuung durch den Arzt (glei-
che Person und hiufiger Kontakt), kurze Wartezeiten
und berufliche Zufriedenheit des Arztes sein. Das
bisherige Therapieverhalten sowie dasjenige in den
ersten 4 Wochen nach Einleitung der Asthmathera-
pie scheinen eine gute Vorhersagemoglichkeit zu
bieten. Da es schon sehr schwierig ist, einzelne Punk-
te und das Verhalten der einzelnen Beteiligten fiir
den Komplex Compliance zu beurteilen, wird es
noch schwieriger sein, multifaktorielle Interven-
tionsmodelle im Hinblick auf ijhre Auswirkungen
wissenschaftlich zu beurteilen. Gleichwohl ist es
plausibel, dafl alle in diesem Kapitel angeschnittenen
Punkte fiir eine angemessene Compliance relevant
sind.

Der Asthmaschulung und auch anderen com-
pliancebezogenen Interventionen darf nicht ein
Menschenbild zugrunde liegen, das von einer grund-
sitzlichen Defizienz des Patienten/der Familien im
Umgang mit der chronischen Krankheit ausgeht und
unterstellt, dad ausschliefflich iiber eine Padagogisie-
rung und Erziehung ein krankheitsangemessenes
Verhalten aufgebaut werden kann. Die Autonomie
von Kindern und Jugendlichen, aber auch von Er-
wachsenen mufl immer als Korrektiv der Arzt-
Patient-Beziehung méglich und beachtet bleiben.
Dieses Selbstverstindnis ergibt sich zwangsldufig
aus einer offenen und vertrauensvollen sowie von
gegenseitigem Respekt und gleichberechtigter Ver-
antwortung getragenen Arzt-Patient-Beziehung (als
»Subjekt-Subjekt-Beziehung®).

Dieses bedingt, daf} in der Zukunft verstiarkt die
bisher vernachldssigten Bereiche der subjektiven
Einschitzung von Lebensqualitit und Compliance
durch Kind, Jugendlichen und Familie erforscht und
in Versorgungsstrukturen einbezogen werden.
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KaPITEL 8.8

Fremdkdrperaspiration

W. THAL, H. vON DER HARDT

Unter Fremdkorperaspiration versteht man das arti-
fizielle Eindringen von festen Materialien wie Nah-
rungsmitteln (Niisse, Apfelstiickchen, Knochen-
stiickchen, etc.), Spielzeug (Kugeln, Legosteinchen,
Nadeln, etc.), Naturstoffe (Ahren, Tannennadeln,
Zweigstiickchen, etc.) und anderen in den Larynx, in
die Trachea oder in die Bronchien (Abb. 8.41). Die
Aspiration von Fliissigkeiten, insbesondere beim
Trinken, beim Erbrechen oder im Zusammenhang
mit einem gastrodsophagealen Reflux wird im weite-
ren Sinne zur Fremdkorperaspiration gezéhlt. Eine
besondere Gefahr stellt die Aspiration von saurem
Magensaft dar, z.B. im Zusammenhang mit Narkosen
(Mendelson-Syndrom). Zur Fruchtwasser- bzw. Me-
koniumaspiration s. Kap. 5.1. Bei der akuten Fremd-
korperaspiration liegen zwischen dem Ereignis und
der Diagnose sowie Therapie wenige Minuten bis we-
nige Tage. Von einer chronischen Fremdkérperaspi-
ration wird dann gesprochen, wenn der aspirierte
Fremdkorper mehrere Tage bis Wochen unerkannt in
den Atemwegen verbleibt und lokal zu einer Schleim-
hautschadigung bzw. zu einer Schidigung der distal
gelegenen Lungenabschnitte gefiihrt hat.

Hiufigkeit

Die Fremdkorperaspiration ist im Kindesalter ein re-
lativ hiufiges Ereignis mit einem Gipfel zwischen

Abb.8.41. Auswahl von Tracheobronchialfremdkérpern

dem Ende des 1. Lebensjahres und dem 5. Lebens-
jahr. Genaue Inzidenzzahlen liegen nicht vor. Knaben
aspirieren etwas hdufiger als Midchen, ohne dafl
dieser Knabenwendigkeit irgendeine Bedeutung bei-
zumessen ist. Tiirkische Kinder sind ebenfalls haufi-
ger betroffen, da Sonnenblumenkerne, Niisse u.4. in
tiirkischen Familien hiufiger genossen werden als in
anderen Kulturkreisen.

8.8.1
Atiologie und Klinik

Die Aspiration eines festen Fremdkorpers lauft haufig
nach dhnlichem Muster ab: das Kind hat ein kleines
Teilchen im Mund, fingt an zu wiirgen, erschrickt
oder wird durch eine hinzueilende Person erschreckt,
holt tief Luft und aspiriert dabei. Auch bei Schulkin-
dern, wenn sie irgendeinen Gegenstand z.B. mit den
Lippen halten (z.B. eine Nadel), ist das plotzliche Er-
eignis wie Stolpern, Stiirzen, Erschrecktwerden o.4.
der Anlaf, beim tiefen Luftholen den Gegenstand zu
aspirieren. Die Aspiration von Flaschen- oder Brei-
nahrung geschieht unmittelbar beim Fiittern.
Initialsymptom ist der anfallsartige Husten,
manchmal sehr bedrohlich mit Erstickungszeichen
insbesondere dann, wenn der Fremdkérper im
Larynx hingen bleibt. Schon wenige Stunden spiter
folgt ein symptomarmes Intervall: der Fremdkorper
hat sich tiefer in den Atemwegen fest gehakt und
fithrt nicht mehr zum Reizhusten. Liegt der Fremd-
korper tief in der Trachea, dann kann er mit einem
Hustenstofl zur Stimmritze hochgehustet werden,
was manchmal auch zu héren ist. Die Mehrzahl aller
Fremdkorper, insbesondere die hiufigen Erdniisse,
verkeilen sich tiefer in den Bronchien, meist in den
Segment- oder Subsegmentbronchien (rechts haufi-
ger als links) und fithren dort zu einer partiellen
Atemwegsobstruktion mit konsekutiver Uberbla-
hung im Sinne eines Ventilmechanismus. Auskulta-
torisch kénnen Giemen und Brummen v.a. auf dieser
Seite gehort werden, was zur Fehldiagnose einer
obstruktiven Bronchitis fiihrt. In der Regel ist das
Atemgerdusch auf dieser Seit leise und der Klopf-
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schall hypersonor. Selten kommt es zum vélligen
Verschluf} des Bronchus mit nachfolgender Atelek-
tase. Die beschriebene Klinik variiert abhidngig von
der Art des aspirierten Fremdkdrpers und von seiner
Lokalisation in den Atemwegen:

® supraglottisch gelegene Fremdkorper konnen bei
entsprechender Gréfle zu akuter Atemnot bis hin
zur Bewuftlosigkeit und zum Tod durch Erstik-
ken fithren. Als Akutsymptome stehen starker
Husten verbunden mit Wiirgen, ggf. Stridor und
Erstickungsangst im Vordergrund. Bei kleineren,
im Larynx verhakten Fremdkorpern (Griten,
Knochenstiickchen, Tesafilm etc.) erinnern die
Symptome an eine stenosierende Laryngitis: bei
persistierender Laryngitis ist an eine nichter-

Eine unauffillige Thoraxaufnahme schliefit aller-

dings eine Aspiration nicht aus, das gilt besonders
fiir laryngeale und tracheale Fremdkérper.

Somit gilt grundsitzlich: ergeben Anamnese und
klinischer Befund den Verdacht auf eine Fremd-
kérperaspiration, ist die Bronchoskopie zur Dia-
gnosesicherung und gleichzeitigen Therapie in
jedem Fall indiziert, Haufig mufl die Anamnese
allein fiir die Indikation geniigen, da viele Fremd-
korper (Kugelschreiberspitzen, Nadeln u.a.) kei-
ne objektivierbaren klinischen und oft auch kei-
ne Rontgen-Befunde erzeugen.

kannte Fremdkorperaspiration zu denken;
Tracheal gelegene Fremdkorper sind schwierig zu
diagnostizieren, da sie keine indirekten Rontgen-
zeichen verursachen; der Hustenreiz steht im
Vordergrund, mitunter ein ausgeprigter in- und
expiratorischer Stridor, bzw. iiber Wochen anhal-
tendes Giemen, das zur Fehldiagnose eines Bron-
chialasthmas fithren kann, zumal keine Seitendif-
ferenz vorhanden ist.

Wird ein tiefer in der Trachea gelegener Fremdkor-
per mit einem Hustenstof3 gegen die Glottis ge-
schleudert, kann akut der Tod durch Ersticken oder
im Rahmen eines Reflex eintreten. Mit aus diesem
Grund ist ein akut aspirierter Fremdkorper als Not-
fallsituation auch dann einzustufen, wenn kurz nach
dem Ereignis wenig ausgeprigte Symtome bestehen.
Bei bronchial gelegenen Fremdkérpern (rechts im
Haut- und Intermedidrbronchus haufiger als
links) tiberwiegen als Symptome Husten und die
Zeichen der Bronchusobstruktion (DD. akute ob-
struktive Bronchitis bzw. Asthmaanfall).
Fliissigkeiten und Breie dringen nach Aspiration
rasch bis weit in die Bronchialaufzweigungen vor,
meist unregelmiflig beidseitig und fiilhren neben
akutem Husten zu den physikalischen Zeichen der
Bronchitis bzw. Bronchopneumonie.

Indirekte Rontgenzeichen einer Fremdkérperaspira-
tion sind:

® Atelektase (eher selten),

o einseitige Uberblahung (regional oder eines Lap-
pens) mit Verlagerung des Mediastinums zur
gesunden Seite. Die Hypertransparenz in der
betroffenen Lungenregion bzw. die Mediastinal-
verlagerung zur gesunden Seite nehmen bei maxi-
maler Expiration deutlich zu (Jacobson-Holtz-
knecht-Zeichen, Abb. 8.42),

® bei Aspiration von Fliissigkeiten und Nahrungs-
brei multiple, fleckige Infiltrate (bei Siuglingen
besonders in den Oberfeldern).

Bei rontgendichten Fremdkérpern (v.a. Stecknadeln)
ist die vorherige Rontgenaufnahme hilfreich, um das
weitere Vorgehen zu planen, da insbesondere Nadeln
sehr peripher gelegen sein konnen.

8.8.2
Diagnose und Differentialdiagnose

Die Diagnose ergibt sich aus der typischen Anamne-
se. Ist die Anamnese eindeutig, sind weitere Unter-
suchungen, auch Rontgen unnétig. Mit der sich
zwingend ergebenden Bronchoskopie wird nicht nur
die Diagnose endgiiltig gesichert, sondern auch die
kausale Therapie durchgefiihrt. Bestehen Zweifel an
der Anamnese, kénnen Thoraxrontgenaufnahmen in
In- und Exspirationsstellung indirekte Zeichen der
Aspiration ergeben und damit den Verdacht sichern.

b

Abb.8.42. Zwerchfelltiefstand und Verlagerung des Media-
stinums nach links bei Ventilmechanismus durch Aspira-
tion in den rechten Hauptbronchus
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Ubersicht 8.28. Einteilung der anatomischen Lage der

Fremdkarper nach EBbach

TypI: In der Mundhohle, im Pharynx, Aditus
und Vestibulum laryngis, im Ventriculus
laryngis;

Typ II: im Spatium subglotticum laryngis, Tra-
chea bis zur Bifurcatio tracheae (Karina);

Typ III: In Stammbronchien, Segment- und Sub-
segmentbronchien;

Typ IV: In Bronchioli terminales et respiratorii
und intraalveoldr.

Liegt das Aspirationsereignis bereits Tage oder
Wochen zuriick, ist die Rontgenaufnahme notwendig
(gef auch ein thorakales CT), um den Folgeschaden
zur Planung des weiteren Vorgehens zu kennen: z.B.
chronische Pneumonie; Abszedierung etc.

Die wichtigste Differentialdiagnose zur akuten
Fremdkorperaspiration ist die akute stenosierende
Laryngitis (insbesondere bei pharyngealen und
laryngealen Fremdkorpern) und die akute obstruk-
tive Bronchitis (bei Sauglingen und Kleinkindern)
bzw. der akute Asthmaanfall (bei Klein- und Schul-
kindern) bei trachealer und/oder bronchialer Lage
des Fremdkorpers. Das plotzliche Auftreten akuter
Symptome ohne entsprechende Vorereignisse weist
auf eine Fremdkorperaspiration hin.

Liegt der Fremdkorper bereits Tage oder Wochen
in den Atemwegen, begleitet von unspezifischen
Symptomen nach einem symptomarmen Intervall,
sind die diversen Ursachen obstruktiver Lungen-
krankheiten bzw. persistierender Bronchopneumo-
nien zu evaluieren.

Kommt es im Zusammenhang mit der Nahrungs-
aufnahme zu akutem Husten und Atemnot, dann
kann der Fremdkérper (z.B. Knochenstiick oder
Speisebolus) auch im Osophagus stecken und die
Luftréhre einengen. Hinweisend ist die Hypersaliva-
tion, die allerdings nicht auftreten mufi.

Je nach der anatomischen Lage der Fremdkorper
werden 4 Aspirationsformen unterschieden (Uber-
sicht 8.28).

8.8.3
Komplikationen

Die gefahrlichste Komplikation im Rahmen des aku-
ten Aspirationsereignis ist der akute Tod durch Er-
sticken. Das gilt insbesondere bei groflen pharyn-
gealen und laryngealen Fremdkorpern, seltener bei
trachealer Lage eines Fremdkorpers, sehr selten bei
Aspiration in die tieferen Atemwegen.

Eine akute Perforationsgefahr besteht fast nie. Spit-
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