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Zusammenfassung

Das Symptom Husten ist in der Padiatrie besonders deshalb von groBer Bedeutung, da es
die héufigste Ursache flir eine Arztkonsultation bei Kindern im Alter von 6 Monaten bis 6
Jahren darstellt. Héufig werden unndtigerweise Medikamente verschriecben und
eingenommen. Dies resultiert i emer sinlosen Okonomischen Belastung des
Gesundheitssystems und auch des Kindes selbst. Zumeist liegt dem Husten zwar nur ein
banaler viraler Infekt zugrunde, i seltenen Féllen kann sich jedoch auch eine
schwerwiegende [Lungenerkrankung mit diesem Symptom présentieren. Die Diagnose
solch emer zugrundeliegenden chronischen Erkrankung wird bei Kindern héufig erst
verzogert gestellt, da der Husten vorerst bagatellisiert wird. Ein strukturiertes Vorgehen,
ein Grundlagenwissen {iber die Pathophysiologie, sowie die Kenntnis {iber mdgliche
Differenzialdiagnosen und deren klnisches Erschemnungsbild helfen dabei, den Verdacht
moglichst rasch in die richtige Richtung zu lenken. Dariliber hinaus kdnnen systematische
Diagnose-Algorithmen die behandelnde Arztin/ den behandelnden Arzt dabei unterstiitzen,

die Notwendigkeit zur Durchfiihrung weiterer Untersuchungen zu erkennen.




Abstract

Cough is the most common symptom in children aged from six months to six years,
presenting to a medical practitioner and therefore it became an important problem.
Frequently mappropriate or unnecessary medications are prescribed and ingested. This
results in a financial burden to the health care system and it is also associated with adverse
events. Most children with cough are likely to have an uncomplicated viral respiratory tract
mfection, but the possibility of a more serious problem, especially severe lung disorders,
should always be considered. The recognised belittlement of cough as a symptom often
leads to a delayed diagnosis of these important chronic illnesses. Structured assessment,
knowledge based on the pathophysiology, as well as the knowledge of differential
diagnosis and their clinical presentation can help, to steer the suspected diagnosis in the
right direction. Systematic pathways primarily based on the duration of cough can also

assist the physician in poimting out cough, which needs further investigations.




1 Einleitung

1.1 Zielsetzung

Diese Diplomarbeit beschiftigt sich n Form emer Literaturrecherche mit den Ursachen,
der Pathophysiologie, der Diagnostk und dem Management des Hustens im Kindes- und
Jugendalter. Anhand der Zusammentragung und dem Vergleich unterschiedlichster
Informationen in der vorliegenden nationalen und nternationalen Literatur und der
Untersuchung wissenschaftlicher Kriterien soll versucht werden, ein Verstindnis fiir die
Entstehung und das Management des Symptoms Husten zu schaffen. Es soll dabei aber
bewusst darauf verzichtet =~ werden, einzelne, dem  Husten zugrundeliegende,
Krankheitsaspekte zu detailliert zu beschreiben, um nicht den Uberblick zu verlieren und
den Umfang der Diplomarbeit nicht zu sprengen.

1.2 Material und Methoden

Bei der vorliegenden Diplomarbeit handelt es sich um eine Literaturrecherche. Zur
Erstellung dieser Arbeit wurden Biicher in gedruckter und elektronischer Form, im Internet
publizierte Leitlnien ~ unterschiedlichster medizinischer ~ Fachgesellschaften ~ und
Publikationen bzw. Artikel aus wissenschaflichen Journals verwendet. Bei den
Zettschriftenartikeln  wurden sowohl kontrollierte Studien, als auch Reviews bzw.
Literaturrecherchen untersucht und fiir die Erstelling der Diplomarbeit herangezogen. Die
Ergebnisse aus der Literatur wurden dort, wo sie iibereinstimmen, iibernommen, und dort,
wo Kontroversen bestehen gegeniibergestellt.

Wo es dem Autor besonders wichtig erschien, wurden die verwendeten Quellen direkt im
Text am Ende des Satzes ztiertt Am Ende jedes Absatzes wurden nochmals alle

verwendeten Literaturquellen angefiihrt.
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2 Physiologie und Pathophysiologie des Hustens
2.1 Bronchiale Reinigung

2.1.1 Mukoziliare Clearance

2.1.1.1 Bedeutung

Die mukozlidre Clearance des respiratorischen Epithels stellt den wichtigsten und
effizientesten Remigungsmechanismus flir die Trachea, Bronchien und Bronchiolen dar.
Inhalierte und in den Lungen abgelagerte Partikel werden mit Hilfe des Mukus
kontinuierlich in Richtung Larynx abtransportiert. Dieser regelmiflige Abtransport von,
mit Partkeln und Zelldetritus beladenem, Mukus spielt in der Pneumologie eine
entscheidende  Rolle, da bereits im Kindes- und Jugendalter verschiedenste
Lungenerkrankungen durch die Inhalation und Deposition von pathogenen Keimen oder
partikuliren Noxen ausgelost werden. Emne chronisch gestorte mukoziliire Clearance flihrt
somit bereits i jungen Jahren zu erheblichen und irreversiblen Schiden i den
Atemwegen. Als Beispiele fiir solch chronische Storungen mit schlechter Prognose seien

an dieser Stelle die Mukoviszidose und die ziliire Dyskinesie genannt. (1)

2.1.1.2 Struktur des mukoziliaren Apparates

Die Wand der unteren Atemwege besteht, von Innen nach Auflen gesehen, aus folgenden
Hauptschichten:

e Respiratorisches Epithel

e Dicke Basalmembran

e [amina propria

e Mantel aus glatter Muskulatur

e Stiitzgeriist aus Knorpel (hyalin, weiter distal dann elastisch) und Fasern

e peribronchiales Bindegewebe

Die seromukdsen Driisen (submukodse Driisen), die fiir die Synthese des Schleimteppichs
zustindig sind, liegen meist n der Lamina propria oder in einer Bindegewebsschicht
zwischen der Muskulatur und dem Stiitzgeriist. Fallweise konnen sie auch bis ins

peribronchiale Bindegewebe reichen. (2,3)
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Mit Ausnahme der Bifurkationen, an denen man unverhorntes mehrschichtiges
Plattenepithel findet, trdgt die Schleimhaut ausschlieBlich respiratorisches Epithel. Die
Lamina Propria enthilt viele freie Zellen der Abwehr (u.a. Lymphozyten und Mastzellen).
Die Basalmembran, die Lamma propria und die Ligg anularia sind sehr reich an lings
orientierten  elastischen Fasern, die fir die Léngs-Elastizitit von Trachea und
Hauptbronchien sorgen. Weiters findet man i der Mukosa reichlich afferente

Nervenfasern des N. vagus. (1,3)

Die Atemwege von der Trachea bis hin zu den mittelgroBen Bronchien sind von einem
mehrrethigen hochprismatischen Epithel ausgekleidet, wihrend das respiratorische Epithel
der kleinen Bronchien nach peripher hin allmihlich einschichtig und zylindrisch wird.
Dartiiber hinaus findet man in der Schleimhaut eine Vielfalt an Zelltypen, die sich entlang
des Bronchialbaums verteilen. (1,3) Folgende Tabelle listet diese verschiedenen Zelltypen

mit thren zugehorigen Funktionen auf:

Zellen des respiratorischen Epithels

Flimmerzellen Hohe Zellen mit Kinozilien und Mikrovilli, zustindig fiir den
Transport des Schleimteppichs

Basalzellen Verankern das Epithel mit echten Hemidesmosomen (Typ 1)
an der Basallamina, verantwortlich fiir den Zellersatz

Becherzellen Sezernieren Muzine

Neuroendokrine Zellen Hormonbildende Zellen die in Gruppen, den sogenannten
neuroepithelialen Korperchen (NEK), vorkommen und
reichlich mnerviert sind. Hierbei handelt es sich
wahrscheinlich um Chemo- oder Mechanorezeptoren

Biirstenzellen Sie dhneln den Sinneszellen in den Geschmacksknospen, ihre
Funktion ist noch nicht ausreichend geklart

Clara-Zellen Sezerieren Proteine die der natiirlichen Abwehr dienen,

gelten auch als Reserve fiir den distalen Zellersatz

Tab. 1: Zellen des respiratorischen Epithels.
Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibbernommen von (3).

Die Flimmerzellen sind mit bewegungsfihigen Fortsdtzen, auch Zilien oder Kinozlien
genannt, ausgestattet. Auf emer Flimmerzelle findet man bis zu 2000 mikroskopisch kleine
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Zilien mit einer Linge von 5 bis 6 um und enem Durchmesser von 0,25 um. Sie wachsen
aus den, im apikalen Zytoplasma gelegenen, Kinetosomen (Basalkorperchen) aus und
bestechen aus emem Binnengeriist aus Mikrotubuli Dieses Binnengeriist (Axonema) stellt
den Bewegungsapparat einer Kinozilie dar und besteht aus 9 Doppelmikrotubuli
(Doubletten) die zirkulir um zwei zentrale Einzeltubuli angeordnet sind. Bei den
Mikrotubulus-Doubletten ist jeweils emer vollstindig mit 13 Protofilamenten ausgestattet
(A-Tubulus) und der zweite ist mit nur 11 Protofilamenten inkomplett (B-Tubulus) und mit
dem A-Tubulus verbunden. (1,2)

Folgende Abbildung zeigt die Zilien bei stirkerer VergroBerung im Elektronenmikroskop:

'i- - e e

Abb. 1: Zilien im letronenm skop ngs- (ZL) und quergeschnitten (ZQ).
Man sieht im Querschnitt die Mikrotubuli (Pfeilspitzen) und ihre 9-mal 2 + 2
Anordnung. Abbildung iibernommen von (1).

Die (—)-Enden der Mikrotubuli sind fest im Kinetosom verankert, wihrend die (+)-Enden
zur Spitze der Zilie orientiert sind. Zu den typischen Gleitbewegungen zwischen den
benachbarten Tubulusdoubletten kommt es durch das Motorprotein Dynein: Am A-
Tubulus sind Dyneinarme angebracht, die unter Adenosintriphosphat-Spaltung (ATP) an
den B-Tubuli der jeweils benachbarten Doublette in Richtung Basis der Kinozlie
entlaingwandern. Da die Doubletten fest mit den Mikrotubuli des Kinetosoms verbunden
und somit nicht frei beweglich sind, entsteht aus der Gleitbewegung mehr eine
Verbiegung. Diese Kriimmungsbewegung findet abwechselnd in der einen und dann in der
anderen Hilfte der Zilie statt, woraus ein schneller Forderschlag, gefolgt von einer
langsameren Riickstellbewegung, resultieren. Wéhrend des Forderschlages richtet sich die
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Kinozlie oralwérts in ihrer ganzen Léinge auf und ihre Spitzen reichen minimal in den
Mukus hmnemn, wodurch dieser nach oralwirts beschleunigt wird. Wiéhrend des
langsameren  Erholungsschlages bewegt sich die Zilienspitze i der diinnfliissigen
Solschicht, durch aktive Krimmung, zuriick m thre Ausgangsposition. Da die
Schlagzyklen benachbarter Zilien nicht vollstindig synchron verlaufen, entsteht bei einer
Frequenz von 10 bis 30 Zilienschligen pro Sekunde ein wellenformiges Bewegungsmuster

(Metachronizitit). (1-4)

Das respiratorische Epithel wird lumenwérts von emem Flissigkeitsfim bedeckt, welcher
in den Driisenzellen des Epithels und den submukdsen Driisen gebildet wird. Diese
extrazellulire Fliissigkeit besteht zu {iber 90% aus Wasser. Die restlichen Bestandteile sind
Ionen, Proteine, Proteoglykane, Glykoprotene (Muzne), Lipide und Zellen wie
Granulozyten, Lymphozyten und vor allem auch Makrophagen (1). Die extrazellulire
Fliissigkeit ldsst sich anhand ihrer Viskositit in zwei Schichten unterteilen: In die wéssrige
Sol- oder Hypophase und die zihere Gel- oder Epiphase. (1,3,4)

Die Hypophase wird vom gesamten respiratorischen Epithel produziert und reguliert. Sie
ist daher im gesamten Atemtrakt zu finden. Da sie den Epithelzellen direkt anliegt und
somit die Ziien umgibt, wird sie auch periziliire Flissigkeitsschicht genannt. Mit eier
Dicke von ca. 5 um, ist diese Schicht geringfligig niedriger als die Léinge der Zilien selbst
und gewihrleistet somit geniigend Freiraum fiir die Zilenbewegung. (1,3.4)

Gleich iiber der Hypophase liegt die viskdsere Epiphase. Diese Schicht entspricht dem
eigentlichen Mukus und ist im Gegensatz zur Hypophase diskontinuierlich, d.h. sie besteht
stellenweise nur aus klemen Inseln oder StraBlen, welche erst m der Trachea einen
zusammenhdngenden Teppich bilden. An diesem, von Becherzelen und submukdsen
Driisen gebildetem, Schleimteppich bleiben Mikroorganismen und Schmutzpartikel
kleben. Es sind die Glykoproteine welche die rheologischen FEigenschaften dieser
Gelschicht mafigeblich bestimmen. Diese nicht-newtonschen Eigenschaften sind flir das
einwandfreie Funktionieren des mukozlidren Transports, sowie fiir die Abhustbarkeit des
Schleims essentiel. Wére der Mukus nidmlich nur eine zihe, wissrige Fliissigkeit
(=Newton'sche Flissigkeit), so koOnnte man, bei einem starren Bronchialsystem, nicht

einmal durch das Husten Sekret aus den Bronchien mobilisieren. (1,3-5)
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In der Sol-, sowie auch in der Gelphase, findet man an der Luft-Fliissigkeits-Grenze eine,
aus Phospholipiden und Phosphatidylcholn bestehende, osmiophile Grenzschicht, den
Surfactant. Analog dem Alveoalraum sorgt der Surfactant auch i den Bronchiolen,
Bronchien und in der Trachea fir eine Reduktion der Oberflichenspannung. Zum Teil
gelangt dieser ,,Atemwegssurfactant aus dem Alveolarbereich nach oben, es wird jedoch
auch vermutet, dass ein Teil davon direkt von den Epithel- und Driisenzellen in den

Atemwegen produziert wird. (1)

2.1.1.3 Funktion des mukoziliaren Apparates

Die feine Abstimmung der Komponenten effektiver Zilienschlag, sowie Menge und
Zusammensetzung  der  extrazelluliren  Fliissigkeit, ist essentiell fir ein gut
funktionierendes Klirsystem. Die Mukussekretion wird iiber cholinerge Rezeptoren und
der Zilienschlag wahrscheinlich iiber mechanische und humorale Faktoren reguliert.
Ausschlaggebend fiir die Effektivitit des Zilienschlags sind die Léinge, die Schlagfrequenz
und das Schlagmuster der Zilien. Kommt es zu eier verdnderten Zusammensetzung der
extrazelluliren Fliissigkeit, so hat dies auch emen gestorten Zilienschlag zur Folge: Eine zu
hohe wissrige Solphase flihrt dazu, dass die Zilienspitze die Gelschicht im Effektivschlag
nicht mehr erreichen kann und somit ein Mukusabtransport undurchfiihrbar wird.
Umgekehrt kann das System bei einem Mangel an Perizliarfliissigkeit austrocknen und
dadurch der Erholungsschlag der Zilie durch den starken Widerstand behindert werden.

(1,4)

Auch physiologisch kommt es von zentral nach peripher zu emer Verlangsamung der
Mukustransportgeschwindigkeit von 5 bis 7 mm/min in der Trachea auf 100 bis 600
pum/min in den terminalen Bronchiol. Diese Geschwindigkeitsabnahme wird bedingt durch
eine, von proximal nach distal, abnehmende Anzahl zlientragender Zellen, kiirzer
werdende Zilien, sinkende Schlagfrequenz, sowie durch eine Reduktion und verdnderte
Zusammensetzung des Sekrets. Diese differierenden morphologischen und funktionellen
Eigenschaften n den Bronchiolen konnten dafiir verantwortlich sein, dass eine Anhdufung

von Mukus in den zentralen Atemwegen, wie z.B. der Trachea, ausbleibt. (1,4)

Inhalierte unlsliche partikulire Materialien in der GroBe von unterl pum bis ca. 10 pm, die
auf der Wand der luftleitenden Atemwege abgelagert werden, treffen als erstes auf den dort
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befindlichen Surfactantfilm. Die Oberflichenkréifte, die dort auf die Partikel ausgetibt
werden, fliren zu ihrer Dislokation m den Mukus hnein, wo sie anschlieBend mit
Surfactant bedeckt werden. In weiterer Folge werden die Partikel entweder im Mukus
eingeschlossen aus der Lunge hinaustransportiert, oder aber weiter in die darunterliegende
Solphase verschoben. Die Clearancezeiten hingen von der geometrischen Partikelgrof3e
ab. Kleinere Partikel in groBeren Mengen konnen ndmlich iiber Tage bis Wochen in den

Atemwegen verbleiben. (1)

Jene Partikel, die in die Solphase disloziert werden, sind dort den Interaktionen mit
verschiedenen Zellen des respiratorischen Epithels und des Abwehrsystems ausgesetzt.
Hier spielt wiederum der Surfactant eine entscheidende Rolle, da die Partikel-Surfactant-
Interaktion dariiber entscheidet, ob die Teilchen frei oder in Makrophagen aus der Lunge
hinausbefordert werden, oder ob sie mittels dendritischer Zellen s Gewebe

hineintransportiert und dort dem spezifischen Abwehrsystem prasentiert werden. (1)

Mukozilidgre Clearance
luftleitende Atemwege)

. .| perizilidgre Fliissigkeit (Solphase
extrazelluldre Flissigkeit | Eﬂukus fGEmha:g; |I| waip }

zilientragende Zelle

Surfactant SchluBleiste

Partikel Makrophage
\ |

sekretorische dentritische Basallamina Basalzelle
Zelle Zelle
Clearance
(Gewebe)

Abb. 2: Schematische Darstellung eines retinierten Partikels auf dem Atemwegsepithel

Abbildung {ibernommen von (1).
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2.1.2 Tussive Clearance

2.1.2.1 Bedeutung

Beim gesunden Menschen ist der Husten die physiologische Antwort auf einen inhalativen
Reiz. Er Zzihlt, da er ein unabsichtliches Ematmen von, sowohl fliissigen, als auch festen
Fremdkorpern verhindern sol, zu den sogenannten ,Schutzreflexen. Wirde die
mukozilidre Clearance immer auf Hochtouren funktionieren, so wire der Husten also
lediglich ein notwendiges Mittel zur Entfernung von aspirierten Fremdkorpern. Da  dies
jedoch nicht der Fall ist, sichert er, bei gestorter oder iiberforderter mukozilidrer Clearance,
zusétzlich die bronchiale Reinigung. (1,5-7)

2.1.2.2 Auslosende Stimuli

Der haufigste auslosende Stimulus des Hustenreflexes ist eme Irritation der
Atemwegsschleimhaut, vor allem im Larynx, Pharynx, sowie im Bereich der Bronchien.
Es konnen jedoch auch Reizungen im Bereich des Brustkorbs, des Magen-Darm-Trakts
oder im &duBeren Gehdrgang emnen Hustenreflex zur Folge haben. Es kann sich hierbei um
mechanische, chemische, mnflammatorische, psychogene oder auch thermische Reize
handeln. Zu den mechanischen Reizen zihlen unter anderem der Zug oder Druck auf die
Bronchien, sowie auch Irritationen der Schleimhaut bedingt durch Mukus, mnhalierte
Partikel, m den Rachen abflieBendes Sekret (,ppostnasal drip*) oder Fremdkorper. Druck
auf die Bronchialwinde kann wu.a. von bronchialen Zysten, aberrierenden Gefillen,
vergroferten Lymphknoten oder malignen Neubildungen ausgeiibt werden. Auch grofere
Pleuraergiisse oder die pulmonale Kongestion bei Herzfehlern konnen, sowohl
mechanisch, als auch mflammatorisch, emnen Hustenreiz hervorrufen. Inhalative Noxen wie
zB. die Rauchgase zihlen zu den chemischen Reizen. Die hdufigsten Ursachen fiir eine
vermehrte  Schlemretention i den Bronchien sind die Hypersekreton und die
Verdanderung der physikalischen FEigenschaften des Sekrets im Rahmen von
mflammatorischen Atemwegserkrankungen. Auch beim trockenen Reizhusten sind die
entziindlichen Mechanismen oft von entscheidender Bedeutung, da verschiedene
Entziindungsmediatoren stimulierend auf die Hustenrezeptoren in der Schleimhaut wirken

konnen. (1,6)
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2.1.2.3 Hustenmechanismus

Bei dem unwillkiirlich ablaufenden Hustenreflex (=tussive Clearance) laufen afferente
Impulse von den sensiblen Mechanorezeptoren der Atemwege, des Rippenfells, des
Herzbeutels, des Magens, der Speiserohre oder der Ohren iiber den N. vagus oder den N.
glossopharyngeus zum Hustenzentrum mn der Medulla oblongata. Hier wird ein
spezifisches Muster efferenter Ereignisse ausgelost. Efferente Bahnen verlaufen {iber den
N. vagus, den N. phrenicus sowie iiber spinale Motoneuronen und enden im Larynx und
der Exspirationsmuskulatur. Dieser Reflexbogen steht unter kortikaler Kontrolle und kann

daher sowohl unterdriickt als auch willentlich ausgelost werden. (1,6,8-10)

Der Hustenmechanismus kann anhand seines zeitlichen Ablaufs in drei Phasen unterteilt
werden:

e Zu Begmnn erfolgt eine kurze und tiefe Inspirationsphase. Durch die damit
einhergehende Erweiterung der Atemwege kann es bereits zu eier Mobilisation
des Schleims kommen.

e Es folgt ene Anspannungsphase von etwa 0,2 Sekunden, bei der die Glottis
geschlossen ist. Bei relaxiertem Zwerchfell kontrahiert sich die gesamte
Exspirationsmuskulatur, was zu einer Steigerung des intrapulmonalen Drucks auf
Werte iiber S0mmHg bis zu maximal 300mmHg fiihrt.

e Bei der nachfolgenden plotzlichen Glottisoffhung am Druckmaximum kommt es zu
hohen lokalen Spitzenflissen in den grolen Atemwegen wodurch das Abhusten
von Fremdkorpern oder Schleim ermdglicht wird. Diese Flussraten liegen deutlich
oberhalb der, im Tiffeneau Test wilkkiirlich erzielbaren, Maximalwerte. (1,5-
7,11,12)

Zur Peripheriec hn nimmt die Atemflussgeschwindigkeit rasch ab, sodass emne effektive
Schleimmobilisation nur oralwérts des sogenannten ,equal pressure pomnt“ (EPP) zu
erwarten ist. Dieser EPP entspricht jenem Abschnitt der Atemwege, in dem der
endobronchiale Druck gleich gro8 wie der intrapleurale Druck ist. Die Lage des EPP ist
somit vom intrathorakalen Gasvolumen bzw. von der Atemausgangslage des Hustenstof3es
abhéngig. Oralwirts des EPP {ibersteigt der von aulen auf die Bronchien wirkende, Druck
den Luftdruck mnerhalb der Atemwege, sodass die Atemwege komprimiert werden und
mfolgedessen die Atemflussgeschwindigkeit ansteigt. Wiahrend einer Hustenserie nimmt

das intrathorakale Gasvolumen immer mehr ab und daraus resultiert ene Verschiebung des
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EPP nach peripher hin, wodurch auch die kleineren Atemwege gereinigt werden konnen.
Es zeigt sich, dass nur emn optimaler Kompromiss zwischen niedriger Atemlage zwecks
Kompression der  Atemwege und  hoher Atemlage zum  Erzielen  hoher
Atemflussgeschwindigkeiten zu emnem Wirkoptimum der tussiven Clearance fiihren kann.

(1,12)

Die Effektivitit der Hustenclearance resultiert aus der Interaktion zwischen Atemfluss und
Mukus, bzw. aus den Scherkrifien, die an der Grenzfliche zwischen diesen beiden
Aggregatzustinden wirken. Mit Hilfe dieser Scherkrifte miissen der viskose Widerstand
des Mukus und die Schwerkraft iberwunden werden. Um dies zu bewerkstelligen, hat sich
die Natur zwei unverzichtbare Mechanismen ausgedacht: Zum einen kommt es wihrend
der In- und Exspiration zu einer deutlichen Durchmesserdnderung der knorpeltragenden
Bronchialabschnitte oberhalb des EPP. Dies wird ermdglicht, da die Knorpelspangen nicht
durchgehend zrkulir sind, sondern zu etwa emem Drittel durch die bewegliche Pars
membranacea ersetzt werden. Kommt es nun in den Atemwegen zu einem Unterdruck -
wie es bei der forcierten Exspiration oder beim Husten der Fall ist - so folgt eine deutliche
Einengung des Lumens, bedingt durch die Vorwolbung dieser beweglichen Membran. Der
zweite Mechanismus, dank welchem der Mukus {berhaupt oralwérts abtransportiert
werden kann, ist die Thixotropie des Sputums. (1,5,8)

In Abhingigkeit von der Flussgeschwindigkeit der Luft und den physikalischen
Figenschaften des Mukus kann die Expektoration von Schleim wéihrend dem Hustenstof3
nun auf verschiedene Arten erfolgen. Wird der Bronchus komplett vom Mukus verlegt, so
kann Luft durch den Schleim gepresst werden und diesen so langsam i Richtung
Kehlkopf mitfihren (Bldschen- bzw. Schneckenfluss). Erst wenn der distale Druck und die
Flussgeschwindigkeit hoch genug sind bzw. wenn noch ein Restlumen besteht, kann sich
mn der Schleimsdule ein Luftkanal ausbilden (annulirer Fluss) und der nichste Hustenstof3
ist dann dazu in der Lage, den rOohrenformigen Schleimfiim durch Reibungskrifte effektiv
nach oral mitzubewegen. Bei sehr hohen Atemflussgeschwindigkeiten konnen Teile aus
der Schleimoberfliche losgerissen werden und tropfenformig im Lufistrom mitgeflihrt
werden (Nebelfluss). Es ist davon auszugehen, dass der Schnecken- und Bldschenfluss in
den peripheren Atemwegen von geringer Bedeutung sind, da gerade in den kleinen

Atemwegen die Schlempfropfe direkt ausgepresst werden. In den groferen Bronchien sind

22



hingegen der annulire Fluss und der Nebelfluss ausschlaggebend fiir den Abtransport des
Sputums. (1)

2.2 Neurophysiologie des Hustenreflexes

Der Hustenreflex wird, wie im vorherigen Kapitel bereits erwidhnt, malgeblich {iber
afferente Fasern des N. vagus gesteuert. Vagusnervenendigungen finden sich im
Respirationstrakt von den oberen Atemwegen bis hin zu den terminalen Bronchiolen. Man
unterscheidet dabei die nicht myelinisierten C-Fasern von den myelnisierten, schnell
adaptierenden Hustenrezeptoren (RARs oder ,jrritant receptors®). (10,13)

Die Mehrheit der bronchopulmonalen Nozizeptoren bestehen aus den sogenannten C-
Fasern. Sie unterscheiden sich emerseits durch ihre Leitungsgeschwindigkeit (< 2m/s) und
andererseits durch ihre relative Unempfindlichkeit gegeniiber mechanischen Reizen von
den einfachen Lungendehnungsrezeptoren. Ferner reagieren die C-Fasern empfindlich auf
Bradykinin und Aktivatoren der beiden Ionenkandle TRPV1 (transient receptor potential
vanilloid 1) und TRPAI (transient receptor potential ankyrin 1). Zu diesen direkten
chemischen Stimulanzien zihlen wunter anderem Capsaicin, Protonen, Ozon und
Allylisothiocyanat. Weitere Entziindungsmediatoren und Umweltschadstoffe, die selektiv
die bronchopulmonalen C-Fasern aktivieren, sind Prostaglandin E2, Nikotin, Adenosin und
Serotonin. Somit ist jeder einzelne der genannten Stimuli dazu in der Lage einen

Hustensto3 zu mitiieren. (9,10,13)

Die klassischen ,Hustenrezeptoren auch RARs oder ,jritant receptors” genannt, wurden
schon vor iiber einem halben Jahrhundert erstmals von John Widdicombe beschrieben und
befinden sich ausschlieBlich i Larynx, der Trachea und den beiden Hauptbronchi. Neben
den C-Fasern spielen diese myelinisierten, sensibel auf mechanische Reize reagierenden,
jedoch gegeniiber Capsaicin unempfindlichen, afferenten Nervenfasern eine entscheidende
Rolle in der Neurophysiologie des Hustenreflexes. Mit ungefihr 5 m/s haben diese
Hustenrezeptoren eine schnellere Leitungsgeschwindigkeit als die C-Fasern. Da sie die
Ionenkandle TRPV1 und TRPAI1 nicht exprimieren, sind sie chemischen Reizen gegeniiber
mmun, reagieren dafir jedoch auf punktuelle  mechanische  Stimuli  der
Atemwegsschleimhaut. (9,10,14)
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Die Lungendehnungsrezeptoren sind zwar von zentraler Bedeutung fiir die Regulation der
Atemfrequenz und der Atemvolumina, dass sie emen direkten Enfluss auf die Initierung
des HustenstoBes haben, wird in der Literatur jedoch angezweifelt. Einzig die Dauer und
das AusmaBl der Inspirations- und Exspirationsphase eines HustenstoBes, sowie die

Sensitivitdt gegentiber tussiver Stimuli, konnte durch diese Rezeptoren moduliert werden.

(10)

Die vagalen Afferenzen der C-Fasern und RARs treten iiber den Nucleus tractus solitarius
in den Hirnstamm ein, wo sie auf Interneurone umgeschaltet werden. Von dort aus wird
das Signal an Netzwerke von Neuronen weitergeleitet, welche die Atmung regulieren.
Diese Netzwerke befinden sich im ventrolateren Teil der Medulla oblongata, in den
Raphekernen und in der Briicke. Sie sind verantwortlich fiir die Dauer der Inspirations-,
Anspannungs- und Exspirationsphase des HustenstoBes, sowie fiir das Ausmal3 der

motorischen Aktivierung der Atemmuskulatur wahrend dieser 3 Phasen. (9,10)

2.3 Normalerund abnormer Husten

Husten ist nicht nur ein wichtiger physiologischer Reflex der Atemwege, sondern auch das
gemeinsame Symptom vieler pulmonaler und auch einiger extrapulmonaler Erkrankungen.
Als emes der hiufigsten Symptome im Kindesalter flint er zu zahlreichen
Arztkonsultationen. Da bei Kindern die Haufigkeit und Schwere des Hustens objektiv
schwierig emzuschitzen sind, stelt es eine besondere Herausforderung fir die
behandelnde Arztin/den behandelnden Arzt dar, diejenigen Kinder zu identifizieren, bei
denen eme weiterfiirende Diagnostik, sowie auch therapeutische Schritte eingeleitet
werden miissen und diese somit von denjenigen Patientinnen/Patienten unterscheiden zu

konnen, bei denen sich der Husten noch im ,Normalbereich® befindet. (15,16)

Eine Studie die 41 Kinder im Volschulalter getestet hat, hat gezeigt, dass auch komplett
gesunde Kinder im Durchschnitt 11,3-mal in 24 Stunden husten miissen. Die Spannweite
betrug dabei von einmal bis 34-mal Husten in 24 Stunden. (17)

Die Anzahl der Hustentage steigt noch einmal betrdchtlich an, sollte das Kind unter einem
banalen Infekt der oberen Atemwege erkranken, was msbesondere in der kalten Jahreszeit

wiederholt der Fall sein kann. Im Zuge emer solchen Atemwegsinfektion kommt es zu
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einer voriibergehenden Storung der mukoziliiren Clearance und daher kann schnell der
falsche Eindruck entstehen, dass das Kind chronisch hustet. Gerade i solchen Fillen ist es
besonders wichtig, abgrenzen zu konnen, ob es sich hierbei um einen harmlosen akuten
Husten, oder aber um emen abklarungsbediirftigen chronischen Husten handelt. Die
Uberginge vom ,pnormalen” zum ,abnormen* Husten sind jedoch flieBend. Wichtige
Parameter fiir eine richtige Einschdtzung sind vor allem

e die Daver (siche Tab. 2),

e die Frequenz,

e die Intensitit,

e auslosende Faktoren

e und die Qualitdt des Hustens.
Des Weiteren soll nach dem Aufireten symptomfreier Tage bzw. Tageszeiten und nach
gegebenenfalls vorhandenen Begleitsymptomen, wie Fieber und Rhinitis, gefragt werden.
Um diese Fragen beantworten zu konnen, spielen die Eltern eine wichtige Rolle,
mnsbesondere dann, wenn die Kinder im Rahmen emes Vorfihreffekts bei der
Untersuchung plotzlich nicht mehr husten. Zur genauen Beurteilung der Héufigkeit und der
tageszeitlichen Schwankungen kann auferdem das Fithren eines Hustentagebuchs von
grolem Nutzen sein. Um Aussagen lber die Art und Intensitit des Hustens treffen zu
konnen, kann man die Eltern bitten, Filmaufrahmen des hustenden Kindes (Tussigraphie)
anzufertigen. Eine tatsdchliche Objektivierbarkeit des Hustens wére nur mithilfe von
Hustensensitivititsmessungen ~ oder ~ Hustenmonitoren, welche {liber viele  Stunden
aufzeichnen miissen, moglich. Diese MaBlnahmen sind jedoch nur selten praktisch
durchfiihrbar und auch nur in den wenigsten Féllen tatséchlich erforderlich. (1,18,19)
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Definitionen unterschiedlicher Hustenformen

Akut Dauer <3 Wochen

Subakut Dauer 3 bis 8 Wochen

Chronisch Dauer > 8 Wochen

Rekurrierend > 2 Episoden im Jahr mit einer Dauer von 7 bis 14 Tagen ohne
begleitende Infektion

Spezifisch Husten mit klar identifizierbarer Ursache

Nichtspezifisch isoliert Chronischer trockener Husten ohne weitere Beschwerden und

mit unauffilligem Rontgenbild

Tab. 2: Defintionen unterschiedlicher Hustenformen.

Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben {ibernommen von (20).

2.4 Einteilungin Abhangigkeitder Hustendauer

2.4.1 Diskrepanzen bezuglich der Einteilung

Im Erwachsenenalter spricht man von akutem Husten wenn der Husten kiirzer als drei
Wochen und von chronischem Husten sobald er linger als acht Wochen andauert. (21) In
der vorhandenen Literatur variieren die Definitionen von akutem, subakutem und
chronischem Husten im Kindesalter jedoch betrdchtlich. In dieser Arbeit wird versucht

einen Uberblick iiber die unterschiedlichen Definitionen der Hustendauer zu liefern.

2.4.2 Akuter Husten

Als akuter Husten wird ein Husten bezeichnet, der bei zuvor meist gesunden Kindern neu
aufiritt und je nach Literatur bis zu maximal drei Wochen anhilt. Autoren aus Australien
und Neuseeland empfehlen sogar die Defintion des akuten Hustens bis zu emner
maximalen Hustendauer von 14 Tagen und alles, was dariiber hinaus geht, sollte bereits als

subakuter Husten gewertet werden. (18,20,22,23)

Die Mehrheit der Kinder, die mit akutem Husten vorstelig werden, leiden an emer
selbstlimitierenden viralen oberen Atemwegsinfektion, wie sie vor allem im Vorschulalter
bis zu achtmal pro Jahr und im Schulalter im Durchschnitt viermal pro Jahr aufiritt. (24)
Es komnen jedoch auch Krankheitsbider zu Grunde lLiegen, die eine sofortige

therapeutische Intervention erfordern. Als Beispiele hierfiir seien an dieser Stelle die akute
26




Fremdkorperaspiration und der Pneumothorax genannt. Des Weiteren sollte bei akutem

Husten mmer auch an die Moglichkeit eines begnnenden chronischen Hustens gedacht

und nach Hinweisen auf eine zugrunde liegende chronische Erkrankung gesucht werden.

(18)

Tabelle 3 listet mogliche Erkrankungen, die mit akutem Husten einhergehen koénnen und

deren Charakteristka auf Kapitel 4 beschéftigt sich anschlieBend im Detail mit diesen

Krankheitsbildern.

Erkrankungen, die mit akutem Husten einhergehen konnen

Differentialdiagnose
Grippaler Infekt

Viraler Krupp

Pertussis

Virale Tracheobronchitis
Bakterielle Tracheitis
Inhalative Intoxikation

Obstruktive Bronchitis/
Bronchiolitis

Pneumonie

Pneumothorax

Fremdkdrperaspiration

Asthma-Anfall

Charakteristika/ Hustenqualitit

Typische ,Erkéltungssymptome*

Bellender Husten, Stridor

Bellender, stakkatoartiger Husten, fehlender Impfschutz
Rhinitis, Konjunktivitis, subfebrile Temperaturen

Rhinitis, Konjunktivitis, subfebrile Temperaturen

Typische Anamnese, beschwerde- und hustenfreies Intervall
von bis zu 48 Stunden, danach toxisches Lungenddem,
mterstitielle Pneumonie oder Bronchiolitis

Tachypnoe, Emziehungen, verlingertes Exspirium, Giemen,
Brummen, Entfaltungsknistern, subfebrile Temperaturen
Tachypnoe, Emnziehungen, feinblasige Rasselgerdusche,
abgeschwichtes Atemgerdusch, Fieber

Initial stechender, einseitiger Schmerz, oft spontan
nachlassend, abgeschwichtes Atemgerdusch, hypersonorer
Klopfschall, meist schlanke ménnliche Jugendliche
Plotzlicher Beginn, ggf Ereignis beobachtet, einseitiges
abgeschwichtes Atemgerdusch und Giemen

Dyspnoe, Einziehungen, verlingertes Exspirium, Giemen,

ggf. rhinokonjunktivitische Beschwerden, trockener Husten

Tab. 3: Erkrankungen, die mit akutem Husten einhergehen konnen.

Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibernommen von (18,20)
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2.4.3 Subakuter Husten

Es gibt einen Graubereich zwischen akutem und chronischem Husten, der in der Literatur
oft als subakuter Husten bezeichnet wird. Wahrend die britischen Leitlnien diesen
subakuten Husten mit einer Hustendauer von drei bis acht Wochen definieren, bevorzugen
die australischen Autoren hierflir emnen Zeitraum von zwei bis vier Wochen. Die héufigste
Ursache fiir solch emen prolongierten, trockenen Husten bei Kindern ist der benigne
postvirale Husten. AuBerdem kann es nach viralen Infektionen der Atemwege, aber auch
nach emer Mykoplasmen- oder Chlamydieninfektion, zu emer postinfektidsen chronischen
Bronchitis mit bronchialer Hyperreagibilitdt kommen. (18,20,23)

2.4.4 Chronischer Husten

Wihrend in der emen Literatur schon ab emer Hustendauer von linger als drei Wochen
von chronischem Husten die Rede ist, handelt es sich bei den anderen erst ab emnem
Fortbestehen iiber 12 Wochen um emen solchen. Es existieren derzeit noch keine Studien
die klar festgelegt haben, ab wann man im Kindesalter per Definition von einem

chronischen Husten sprechen kann. (25)

Chronischer Husten beim Kind umfasst ein weites Spektrum an zugrundeliegenden
Erkrankungen die beziiglich ihrer Héufigkeit auch signifikant vom Alter des Kindes und
den vorbestehenden Risikofaktoren abhdngen. Bedauerlicherweise fehlen fiir die Mehrzahl
der wursdchlichen Krankheiten aussagekréftige Literaturangaben zur altersabhidngigen
Haufigkeit, weshalb in dieser Arbeit auf diese Informationen bewusst verzichtet wird.

(18,19)

Folgende Tabelle listet einige chronische Erkrankungen auf, die als Ursachen fiir einen
chronischen Husten infrage kommen. In Kapitel 5 wird dann im Detail auf die einzelnen

Krankheitsbilder eingegangen.
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Erkrankungen, die mit chronischem Husten einhergehen konnen

Differentialdiagnose

Asthma bronchiale

Rezidivierende Aspiration

Interstitielle

Lungenerkrankungen

Cystische Fibrose (CF)

Primire Ziliendyskinesie

(PCD)

Protrahiert-bakterielle

Bronchitis (PBB)

Atemwegsmalformationen

Habitueller Husten

Lungentuberkulose

Pulmonale Aspergillose

Belastung durch
Umweltfaktoren

Charakteristika/ Hustenqualitit

Anfallsartig, reversible Atemwegsobstruktion,
chronisch, trockener Husten, der vor allem in der Nacht
und am frihen Morgen aufiritt

Plotzlich, nach der Nahrungsaufnahme, emnsetzender
starker Hustenanfall und Wiirgen

Trockener Husten, Tachypnoe, Emziehungen,
Hypoxidmie, Trommelschlegelfinger, Uhrglasnigel,
Fassthorax

Malabsorptionserscheinungen, lkterus, rezidivierende
Atemwegsinfektionen, chronisch produktiver Husten
persistierende Rhinitis/ Rhinosinusitis mit Beginn in der
Neugeborenenperiode, rezidivierende Otitiden mit
Otorrhd, chronisch produktiver Husten

Chronisch feuchter Husten bei protrahiertem
Atemwegsinfekt, meist Kinder < 5 Jahren

Bei Tracheomalazie metallisch klingender, bellender
Hustencharakter

trachealer, trockener und rohrend-bellender
Hustencharakter

Chronisch-progredienter Husten, Fieber und/oder
Nachtschweill, Gewichtsverlust

Fieber, Atemnot, Husten ev. mit blutigem Auswurf,
Thoraxschmerzen, Gewichtsverlust, zihes braunlich
verfirbtes Sputum

Anamnese: Belastung durch Passivrauch, Femstaub,
Feuchtigkeit in der Wohnung, SO,, NO, oder prénatale

Exposition gegeniiber Pestiziden

Tab. 4: Erkrankungen, die mit chronischem Husten emnhergehen kdnnen.

Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibernommen von (13,19,26).
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2.5 Einteilungin Abhangigkeit von der Hustenqualitét

2.5.1 Produktiver und nicht-produktiver Husten

Neben der Hustendauer unterscheidet man auch noch den unproduktiven, d.h. trockenen,
von dem produktiven, also den mit Auswurf verbundenem Husten. Die Grenzen zwischen
diesen beiden Kategorien verlaufen jedoch flieBend. (7,8) Das Klangbild des Hustens
kommt durch die Vibration der groen Atemwege und laryngealen Abschnitte, bedingt
durch die turbulente Stromung wihrend der Exspiration, zustande. Man weil jedoch noch
nicht genau, welche Generationen der Atemwege betroffen sind, wenn das menschliche
Ohr emen produktiven Husten identifiziert. (13,27) Anders als bei den Erwachsenen, wo
die Hustenqualitit nur von geringem diagnostischen Wert ist, kann die Hustenqualitit bei

Kindern in einigen Fillen mit der zugrundeliegenden Atiologie assoziert werden. (25)

Klassische zuzuordnende Hustenqualititen

Qualitiit Atiologie

Bellend Krupp, habitueller Husten
Bellend u. metallisch klingend Tracheomalazie

Roéhrend, eruptiv Psychogener Husten

Anfallsartig (mit oder ohne keuchen) Pertussis und Parapertussis
Gummiartige Bronchialausgiisse Bronchitis plastica

Stakkatoartig Chlamydieninfektion bei Neugeborenen

Tab. 5: Klassische zuzuordnende Hustenqualititen.

Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibernommen von (25).

Der Auswurf zihlt gemeinsam mit dem Husten, der Atemnot und dem Thoraxschmerz zu
den Kardinalsymptomen der Erkrankungen des Respirationstraktes. Jede Schiddigung der
Tracheobronchialschleimhaut oder des Lungenparenchyms durch inhalierte Schadstoffe
oder Entzindungen hat eine vermehrte Sputumproduktion zur Folge. Produktiver Husten
ist somit ein Hmnweis auf emne Entzindung im Bereich des Respirationstraktes oder auf
einen Defekt der Remigungsmechanismen der Atemwege. Die Einschitzung der
tatsdchlichen Auswurfinenge gestaltet sich jedoch schwierig, vor allem von den Kindern
sebbst bzw. von deren Eltern wird sie hdufig iberschitzt. Ebenso kann sich die
Unterscheidung des Bronchialsekrets von Speichel als problematisch erweisen. (7,8,13,28)

Vor allem Sduglinge und Kleinkinder expektorieren nur selten, auch bei exzessiver
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Sputumproduktion, da sie das Sputum hdufig schlucken. Deshalb spricht man im frithen

Kindesalter eher von emem feuchten als von emem produktiven Husten. (25,27)

Unproduktiver Husten ldsst die Reizlokalisation im Bereich des Pharynx und der Trachea
vermuten. (29) Bei Kindern mit trockenem Husten ist es wahrscheinlicher, dass dieser auf
natlirliche Art und Weise sistiert, als bei Kindern mit produktivem/feuchtem Husten. Liegt
ein chronisch-trockener Husten als alleiniges Symptom vor, so spricht man auch von
einem unspezifischen bzw. isolierten Husten. (25) Da jedoch auch bei Kindern mit
trockenem Husten eine minimale Sputumproduktion vorhanden sein kann, sollte sich die
behandelnde Arzti/der behandelnde Arzt immer dariiber im klaren sein, dass auch ein

trockener Husten feucht werden kann, wenn die Sekretproduktion zunimmt. (27)

2.5.2 Charakteristika des Sputums

Das physiologische Bronchialsekret ist farblos-glasig, von sehr geringer Menge und wird
normalerweise durch Rauspern nach oralwirts transportiert und anschlieBend verschluckt.
Dies ist ein physiologischer Vorgang, durch den es ermdglicht wird, die im Mukus
gefangenen Partikel und Mikroorganismen zu eliminieren. Ursache eines vermehrten
Auswurfs st meist eine toxische Schidigung oder eine Entziindung im Bereich des
Respirationstrakts. Farbe, Konsistenz, Menge und auch der Geruch des Atemwegssektrekts
kénnen dann Hinweise auf die zugrundeliegende Atiologie liefern: (7,28,30)
e Mukds (schleimig, farblos, beziiglich der Viskositit und Elastizitit verdndert): Vor
allem morgens; bei chronischer Bronchitis und Asthma bronchiale
e Bronchorrhoe” (serds schaumig): Bei hohem Flissigkeitsgehalt des Sekrets, wie
z.B. beim Lungenddem, gelegentlich auch bei chronischer Bronchitis
e Purulent (gelb-grinlich und opak): Bei Infektionen, aber auch bei Asthma oder
eosinophiler Bronchitis und Bronchiektasen
e Putride (griinlich, faulig stinkend): Bei Lungenabszess, bakteriell infizierten
Bronchiektasen und Bronchialkarzinom mit Tumorzerfall
e Himoptoe (blutig, hellrot bis dunkelbraun): Bei Infektionen, Nekrosen, Tumor,
Bronchiektasen und Gerinnungsstdrungen
e Bronchialausguss (weich-elsastisch, gummiartig, von  weiB-geblich  bis
dunkelbraun je nach Atologie): Bei allergischer bronchopulmonaler Aspergillose,
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Bronchiektasen,  unkontrolliertem  Asthma,  zystischer = Fibrose, = Pneumonie,
Tuberkulose (7,8,28,30)

Die gelbe Farbung des Sekrets ist durch den Zerfall von neutrophilen und eosinophilen
Granulozyten bedingt, da hierbei das fir die Verfirbung verantwortliche Leukoprotein und
Leukoverdin freigesetzt werden. Ist der Sekretabfluss behindert, so begiinstigt dies eine
Besiedelung des Sekrets mit Bakterien und es kommt zu einer grinen Verfirbung. (7,30)

Eine zytologische und mikrobiologische Untersuchung des Auswurfs ermdglichen es, eine
Entziindung zu charakterisieren, neoplastische Prozesse nachzuweisen und die, fiir einen
Infekt  verantwortlichen,  Mikroorganismen zu  identifizieren.  Dafir —muss das

Morgensputum in einem sterilen Gefdl von passender GroBe aufgefangen werden. (7,28)

2.6 Spezifischerundunspezifischer Husten

Eine weitere Einteiung des Hustens zelt auf die zugrunde liegende Atiologie ab. Auf der
einen Seite steht der spezifische Husten, bei dem die Ursache der Beschwerden eruierbar
ist. Der feuchte Husten stellt mmmer ein wichtiges Warnzeichen fiir eien Husten mit
zugrundeliegender, spezifischer Ursache dar. Auf der anderen Seite spricht man von einem
unspezifischen Husten, wenn kein Ausloser fir das Symptom gefunden werden kann. Der
unspezifische Husten prisentiert sich immer als chronisch, trockener Husten ohne Zeichen

und Symptome einer behandlungsbediirftigen Ursache.(19,25,31)
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3 Wichtige Erkrankungen die mit akutem Husten als

Symptom einhergehen

3.1 Krupp-Syndrom

3.1.1 Definition

Urspriinglich wurde der Begriff ,Krupp®“ =zur Charakterisierung der membrandsen
Laryngotracheitis bei laryngealem Befall durch Corynebacterum diphtheriae formuliert.
Heutzutage, mit dem nahezu vollstindigen Verschwinden der Diphterie in den westlichen
Industrielindern, ist das Krupp-Syndrom eine Sammelbezeichnung fiir alle Formen der
akuten Laryngitis bzw. Laryngotracheitis, die mit einer subglottischen Stenose und einem
Symptomkomplex bestehend aus bellendem Husten, Heiserkeit und mnspiratorischem
Stridor einhergehen. Im Wesentlichen zihlen dazu folgende, anhand ihrer Atiologie
differierende, Krankheitsbilder: (32-34)

e Viraler Krupp (,,Pseudokrupp*)

e Spasmodischer Krupp (rekurrierender Krupp)

e Maligne Laryngotracheobronchitis (pseudomembrandse Laryngotracheitis)

e Laryngeale Diphterie (membrandse Laryngotracheitis bzw. ,echter Krupp®)

Pathophysiologisch liegt diesen Erkrankungen mmer eine entziindliche
Schleimhautschwellung der Atemwege, von den Stimmbédndern abwirts, zugrunde. Diese
Schwellung kann unterschiedlich weit in die Trachea reichen, das Punctum maximum der
Obstruktion ist jedoch immer im Bereich des Krikoids lokalisiert und somit auch an der

ohnehin schon engsten Stelle der kindlichen oberen Atemwege. (33)

Das Krupp-Syndrom zihlt zu den hédufigsten Auslosern der akuten Atemnot im
Kleinkindalter. Betroffen sind vor allem Siuglinge und Kinder im Alter von sechs
Monaten bis sechs Jahren, wobei die erste Episode meist noch vor dem 3. Lebensjahr
auftritt.  Prinzipiell konnen aber Menschen jeden Lebensalters diese typischen Krupp-
Symptome  entwickeln. Eine jahreszeitiche Héufing ist i  den Herbst- und
Wintermonaten, insbesondere von September bis Dezember, zu erkennen und Buben sind

anfilliger als Médchen. (29,35)
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3.1.2 Atiologie

3.1.2.1 Viraler Krupp

Die héufigste Ursache fiir ein Krupp-Syndrom stellt eine Virusinfektion dar, wobei in ca.
70% der Félle Paranfluenzaviren Typ 1-3 nachweisbar sind. Weitere Viren die mit einem
viralen Krupp in Verbindung gebracht werden konnen, sind Respiratory Syncytial Viren
(RSV) und die etwas selteneren Influenza-, Adeno-, Rhino- und Metapneumoviren. Auch
das Masernvirus verharrt in seiner Position als wichtiger Krupp-Erreger bei nicht

geimpften Kindern.(33-36)

3.1.2.2 Spasmodischer Krupp

Das spasmoide Krupp-Syndrom — gelegentlich auch als ,Kehlkopfasthma® bezeichnet —
tritt seltener als der virale Krupp auf. Charakterisiert wird diese Kruppform durch ihre
beinahe ausschlieBlich nachts aufiretenden, rezidivierenden Episoden (bis zu 50 Attacken),
die sich mit ihrer kurzen Dauer von maximal sechs Stunden von den anderen Krupp-
Syndromen unterscheidet. Dabei sind meist keine ausgepriagten Infektzeichen zu finden.
Die betroffenen Kinder zeigen auffallend oft ein hyperreagibles Atemwegssystem, eine
allergische Diathese sowie im weiteren Verlauf einen Ubergang in ein Asthma bronchiale.
(32-34)

3.1.2.3 Maligne Laryngotracheobronchitis

Bei dieser seltenen bakteriellen Erkrankung kommt es zu eimer akuten subglottischen
Verlegung durch emne massive entziindliche  Schleimhautschwelling und  durch
Pseudomembranen, welche aus verfestigtem, mukopurulentem Exsudat entstechen. Zu den
hdufigsten Erregern zihlen Staphylococcus aureus und Haemophilus influenzae, meist Typ
B. Seltener kann auch eme Infektion mit Pneumokokken oder Moraxella catarrhalis
zugrunde liegen. Die bakteriellen Infektionen konnen auf dem Boden einer akuten viralen

Atemwegsinfektion entstehen.(29,32-35)
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3.1.2.4 Laryngeale Diphtherie

Die laryngeale Infektion mit Corynebacterum diphtheriae war in der Geschichte ein
wichtiger Ausloser eimes Krupp-Syndroms, sie ist in Europa mfolge der Schutzimpfung
jedoch extrem selten geworden. Aufgrund von Impflicken kommt es allerdings wieder

vermehrt zu eingeschleppten Infektionen, vor allem aus Osteuropa. (32,35)

3.1.3 Symptome

Die Symptome setzen in der Regel abrupt und charakteristischerweise in der Nacht ein,
angekiindigt durch den typischen und unverkennbaren bellenden Husten. Infolge der
oberen Atemwegsobstruktion kommt meistens ein mnspiratorischer Stridor, Heiserkeit und
Atemnot hinzu.(35) Bei emem schwereren Krankheitsverlauf sind auch hdufig jugulire,
mterkostale und substernale Emziehungen zu finden (29,34).

Die klinischen Charakteristka der Krupp-Syndrome unterscheiden sich geringfligig in

Abhingigkeit ihrer Atiologie und werden zur besseren Ubersicht in der folgenden Tabelle

dargestellt:
Klinische Charakteristika der Krupp-Syndrome
Viraler Spasmodischer | Bakterieller Laryngeale
Krupp Krupp Krupp Diphtherie
Lebensalter 6M - 3 Jahre | 2 - 6 Jahre 2 - 6 Jahre Jedes Alter
Kardinalsympto me Bellender Husten, Atemnot, mspiratorischer Stridor
Stimme Heiser Heiser Heiser Aphonisch
Leukozyten Normal Normal Erhoht MaiBig erhoht
Verlauf Beginn mit Néchtlicher Rasch Verschieden:
Erkéltung Befall aus progredient 1. lokalisiert
tiber 1-3 Tage | Wohlbefinden 2. progredient
heraus 3. toxisch
Begleitsymptome Ggf. mildes Hohes Fieber, | Halsschmerzen,
Fieber, schlechter AZ | Dysphagie, ggf.
Schnupfen Fieber

Tab. 6: Klinische Charakteristika der Krupp-Syndrome.

Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibernommen von(29,34,37).
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Die Symptome setzen meistens plotzlich ein, mit einer H&iufung bzw. Exazerbation der
Beschwerden in der Nacht und in den frilhen Morgenstunden. Es konnte noch nicht geklart
werden, warum die Krupp-Symptome dazu tendieren sich n der Nacht zu verschlimmern.
Erklarungsversuche fiir dieses Phinomen beinhalten unter anderem emen imm Liegen
verminderten Lymphabfluss mit konsekutiver Schwellung der laryngealen und trachealen
Schleimhaut, sowie die zrkadiane Schwankung des endogenen Serum-Kortisolspiegels.
(35,38)

3.1.4 Differentialdiagnostik

Wenn em Kind mit dem typischen klnischen Bild eines Krupp Syndroms vorstellig wird,
so ist eine davon abweichende Diagnose eher unwahrscheinlich. Dennoch sollte man
weitere Ursachen einer Atemwegsobstruktion im Kehlkopfbereich immer im Hinterkopf
behalten. Zu diesen, differentialdiagnostisch relevanten, Krankheitsbildern zihlen die
Epiglottitis, die Fremdkorperaspiration, der Peritonsillar- und der Retropharyngealabszess,
das Angioddem und eine anaphylaktische Reaktion. Des Weiteren sollte bei
Kruppsyndromen im Neugeborenen- und frilhen Sauglingsalter immer an préexistente
Atemwegsstenosen wie den infantilen Larynx, Larynxmembranen oder —zysten, sowie die
weiche subglottische Stenose und das subglottische Hamangiom gedacht werden.

(33,35,37)

Fir den weiteren klinischen Verlauf von enormer Relevanz ist die Differenzierung
zwischen den Krupp-Syndromen untereinander. Auf der emen Seite steht der, in der Regel
mild verlaufende, virale Krupp und auf der anderen Seite die, akut lebensbedrohlich
verlaufende, bakterielle Laryngotracheitis. Als wegweisend fir emne Diagnose der
bakteriellen Laryngotracheitis gilt bereits die Anamnese. Das betroffene Kind ist oft bereits
seit mehreren Tagen krinklich und sein Zustand hat sich plotzlich akut verschlechtert. Zu
den typischen Krupp-Symptomen kommen Fieber, ein schlechter Allgememnzustand und
eine verminderte Interaktion des Kindes mit seiner Umgebung hinzu. Bleibt nun auch der
gewiinschte Effekt emer Inhalationstherapie mit vernebelten Katecholaminen aus, so sollte

umgehend eine bakterielle Genese in Betracht gezogen werden. (35,37)

36



3.1.5 Therapie

Das medikamentose Management des Krupp-Syndroms richtet sich in der aktuellen
Literatur immer nach emer Einteilung des Schweregrades der Atemwegsobstruktion.
Zumeist  findet man emne Klassifizierung in  leichte, mittlere, schwere und
lebensbedrohliche Verlaufsformen. Das Pendant dazu bildet die Unterteiung in Stadium I
bis IV. Unabhinglg von dem Schweregrad sollten primdr emmal nichtmedikamentose
Basismafinahmen zum FEinsatz kommen. Das erkrankte Kind soll von den Eltern beruhigt
und Stress erzeugende Prozeduren sollten auf ein Mmnimum begrenzt werden, da die
kindliche Aufregung die Atemwegsobstruktion nur noch zusdtzlich verschlimmern wiirde.
Sollte sich das Kind nicht durch die Eltern beruhigen lassen, so kann man die Beruhigung
durch eme medikamentdse Sedierung unterstiitzen. Eine routmemdBige Sedierung ist
jedoch nicht indiziert. Da der Schweregrad der Atemwegsobstruktion durch die somit
induzierte Hypoventilation kaschiert werden kann, sollte eine Sedierung ausschlieBlich

Ausnahmesituationen vorbehalten bleiben. (29,33,37)
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Medikamentoses Therapieschema bei Krupp-Syndrom

Schweregrad der Atemwegsobstruktion

Leicht Mittel Schwer Lebensbedrohlich
Normaler AZ Angstlich, miide Agitiert, aufgeregt Verwirrt, erschopft
Stridor bei Stridor in Ruhe Stridor in Ruhe Stridor n Ruhe
Aufregung
Kem Einsatz der Ggf. Emsatz der Deutl. Emsatz der Max. Einsatz der
Atemhilfsmuskulatur | Atemhilfsmuskulatur | Atemhilfsmuskulatur | Atemhilfsmuskulatur
Keine Einziehungen Ggf. Enziehungen Einziehungen Max. Einziehungen
Normocardie Milde Tachycardie Tachycardie Tachycardie
Spricht und trinkt Ggf Sprechdyspnoe | Tachypnoe—> kann Max.
normal nicht sprechen Atembemiihung
rosig Rosig Blass Zyanose
Adiquate medikamentose Therapie
Sauerstoffgabe Sauerstoffgabe
Ggf. Adrenalin p.i Adrenalin p.i. Adrenalin p.i
Ggf. Glukokortikoide Glukokortikoide Glukokortikoide
Glukokortikoide

GGf. Intubation und Intubation und

Beatmung Beatmung

Tab. 7: Medikamentoses Therapieschema bei Krupp-Syndrom.
Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben tibernommen von (29,35,37).

Sauerstoff sollte allen Kindern mit einer schweren oder lebensbedrohlichen Verlaufsform
des Krupp-Syndroms verabreicht werden, insbesondere dann wenn bereits eine Zyanose
oder eine Sauerstoffsittigung unter 92% vorliegt. Um eine unndtige Aufregung des Kindes
durch das Vorhalten emer Sauerstoffmaske zu vermeiden, stellt die, n der englischen
als oxygen‘ Technk  der

Sauverstoffapplikation eine beliebte Alternative dar. Dabei wird das offene Ende eines

Literatur ,blow-by bezeichnete,  kindgerechte
Plastikschlauchs, aus welchem Sauerstoff ausstromt, ein paar Zentimeter vor der Nase und

dem Mund des Kindes platziert. (35,37)

Glukokortikoide stellen die Hauptsdule in der Therapie des Krupp-Syndroms dar(36).
Auch wenn der genaue Wirkmechanismus der Glukokortikoide beim Krupp-Syndrom noch
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nicht zur Génze geklirt werden konnte, konnte seit der Einflihrung einer routinemifBigen
Applikation von Dexamethason oder Prednisolon m der Krupptherapie ein merklicher
Riickgang von intensivpflichtigen Krankheitsverliufen und ntubationspflichtigen Kindern
erzielt werden(33,39). Selbst bei nur mild ausgeprigtem Krupp-Syndrom hat sich im
Vergleich zu Kindern, denen keine Steroide verabreicht wurden, gezeigt, dass diejenigen
die dieses Medikament sehr wohl erhaltlen haben, um 50% seltener aufgrund
persistierender Symptomatik erneut medizinische Hilfe aufgesucht haben (35). Aufgrund
des schnellen Wirkungseintritts von 30 bis 60 Minuten ist zu bezweifeln, dass der
therapeutische Effekt der Steroide allenig auf die Bremsung der Synthese und
Ausschiittung  von  Entziindungsmediatoren  zuriickzufiihren ist. Vielmehr diirfle  die
Reduktion der entziindungsmediierten, gesteigerten kapillaren Dilatation und Permeabilitit
fir die rasche Wirksamkeit der Steroide verantwortlich sein (33).

Dosierungsempfehlungen  existieren i der Literatur bevorzugt fir die emnmalige
mntramuskulire und orale Applikation von Dexamethason und Prednisolon. Wéahrend sich
die Literatur beziglich der empfohlenen Prednisolon-Dosierung mit 1mgkg KG p.o. emnig
ist, gibt es beziglich der optimalen Dosierung von Dexamethason noch Unstimmigkeiten.
Urspriinglich wurde Dexamethason in emer Dosis von 0,6mgkg KG p.o. oder im. gepriift
und empfohlen, mittlerweile existieren jedoch neuere Dosisfindungsstudien, welche fiir
eine Dosis von 0,15mgkg KG ene vergleichbare Effektivitdit nachweisen konnten.
Alternative Applikationsformen stellen die rektale und die inhalative Anwendung von
Glukokortikoiden dar. Besonders im deutschsprachigen Raum hat n den vergangenen
Jahren die Verwendung von Glukokortikoid-Suppositorien immer mehr an Beliebtheit
gewonnen. Empfohlen wird hier eine Dosis von 2mgkg KG Prednisolon rektal. Bei
Kindern mit emer Hypoxie und verringerter Darm- und Muskelperfusion, oder bei
Erbrechen, sollte eine mhalative Applikation von Glukokortikoiden in Betracht gezogen
werden. Budesonid, in emer Dosis von 2mg inhalativ {iber einen Diisenvernebler appliziert,

hat sich in diesen Fillen als effektiv erwiesen. (33,35-37)

Neben den Glukokortikoiden hat schon vor vielen Jahren das inhalativ applizierte
Adrenalin emen fixen Platz in der Akutbehandlung des Krupp-Syndroms eingenommen.
Nach einem schnellen Wirkungseintritt von nur 10 Minuten, hélt der abschwellende Effekt
fir ungefihr zwei Stunden an. Der Langzeitverlauf der Erkrankung wird zwar nicht
beeinflusst, aber akut kommt es durch die Stimulierung von alpha-Rezeptoren zu einer
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Vasokonstriktion, die wiederum eme Verringerung der mikrovaskuliren Permeabilitit zur
Folge hat. Dies hat emne Reduktion der inflammatorischen Schleimhautschwellung und

somit eine Erweiterung der oberen Atemwege zur Folge. (33,35)

Dosierungsempfehlungen existieren in der Literatur sowohl fiir das racemische Adrenalin,
als auch fir das L-Adrenaln. Beim friiher héufiger verwendeten racemischen Adrenalin
wird meist eine Standarddosis von 0,4 bis 0,5ml emer 2,25% Losung, verdiinnt auf 4 bis
4,5ml mit physiologischer Kochsalzlosung, mittels Diisenvernebler appliziert. Fiir das
heutzutage gebrduchlichere L-Adrenalin gibt es Dosierungsempfehlungen von 4 bis Sml
eimer 0,1% Losung p.i, entsprechend 4 bis 5mg L-Adrenalin. Fmnige Quellen raten
dezidiert von einer Verdiinnung des L-Adrenalins ab, um einen Wirkverlust zu vermeiden.
(33,35-37)

Da es nach dem Abklingen der Wirkung nach 2 Stunden zu einem so genannten Relaps,
also zu einem Wiederaufireten der Symptomatik kommen kann, wird empfohlen, dass
Kinder, welche Adrenalin p.i. erhalten haben, anschlieBend fir bis zu 3 Stunden observiert
werden. (33,37)

Im Falle emer drohenden respiratorischen Dekompensation bleibt als Ultima Ratio nur
noch die endotracheale Intubation bzw. Tracheotomie, mit anschlieBender Beatmung, zur
Sicherung der Atemwege. Im Falle emer endotrachealen Intubation sollte beriicksichtigt
werden, dass, bedingt durch die subglottische Schwellung, eventuell ein kleinerer Tubus

als es dem Kindesalter entspricht, bendtigt wird. (33,34)

Einen weiteren Schritt flir eine addquate Therapie des Krupp-Syndroms stellt die
Differenzierung des Krupp-Syndroms hinsichtlich seiner Atiologie dar. Ein Krupp-
Syndrom bakterieller Genese gehort auf jeden Fall mit intravendsen Breitbandantibiotika
abgedeckt. Sollte es sich um eine laryngeale Diphtherie handeln, so ist eine Therapie mit
Antitoxin und Penicillin indiziert. Einzig die Unterscheidung zwischen spasmodischem

und viralem Krupp wird in der Literatur nicht als sinnvoll angesehen. (29,34,35,37)

Ob eine stationire Aufnahme erfolgt oder nicht ist vom Therapieerfolg abhidngig zu
machen. Wenn das Kind 3 Stunden nach erfolgter Therapie mit Glukokortikoiden und
inhaliertem Adrenalin in gutem Allgemeinzustand ist und in Ruhe weder Stridor, noch
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mtercostale Einzichungen vorhanden sind, so ist eine Entlassung aus dem Krankenhaus

durchaus moglich.

3.2 Pertussis

3.2.1 Definition

Pertussis, auch Keuchhusten genannt, ist eine bakterielle Infektionskrankheit des
Respirationstrakts, die mit charakteristischen, stakkatoartigen Hustenattacken einhergeht.
Ausgelost wird diese Erkrankung durch das Bakterium Bordetella pertussis, en  gram-
negatives, aerobes Bakterum, das entweder einzeln, oder in Paaren, auftritt. Durch die
weltweit immer hoher werdende Impfdichte konnte die Morbiditdit und Mortalitit von
Pertussis erheblich reduziert werden. Dennoch kommt es in vielen Industriestaaten zu
einem Wiederaufleben dieser Infektionskrankheit vor allem bei Neugeborenen, die noch zu
jung fiir die aktive Immunisierung sind, und bei Erwachsenen bei denen der Impfschutz

bereits wieder nachgelassen hat. (29,40)

3.2.2 Atiologie und Prévention

Bordetella pertussis wird als Tropfcheninfektion bei engem Kontakt von Mensch zu
Mensch iibertragen. Besonders gefihrdet gegeniiber einer Infektion mit Bordetella
pertussis sind junge Siuglinge, da es beim Keuchhusten keine transplazentar erworbene
Immunitdt gibt und die aktive Immunisierung erst ab dem vollendetem 2. Lebensmonat
durchgefiihrt werden kann. In der Literatur werden vor allem Erwachsene als
Infektionsquelle fiir Neugeborene genannt. Da weder eine Infektion auf natlirlichem Wege,
noch die Impfung, eme Ilebenslange Immunitit zur Folge haben, steltt die
Aufrechterhaltung der Immunitit durch regelmidBige Auflrischungsimpfungen die enzige
Moglichkeit dar, nicht nur emer Infektion vorzubeugen, sondern gleichzeitig auch nicht
geimpfte Individuen indirekt zu schiitzen. Um also verhindern zu konnen, dass noch nicht
geimpfie Sduglinge und Menschen mit Immundefizienz an Pertussis erkranken, muss eine
sehr hohe Durchimpfungsrate erzelt werden. (29,40,41)
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3.2.3 Symptome
Der klinische Verlauf der Erkrankung wird wahrschemlich durch das Alter, das Geschlecht

und den Immunisierungsstatus beeinflusst. Charakteristischerweise verlduft Pertussis nach
emner Inkubationszeit von 3-12 Tagen i drei aufemnanderfolgenden Krankheitsstadien. Den
Anfang bildet das sogenannte Prodromalstadium das {iber ein bis zwei Wochen andauert
und sich wie ein banaler Infekt der oberen Atemwege darstellt. In dieser Zeit leiden die
Betroffenen nur unter Rhinitis, Konjunktivitis, Fieber und uncharakteristischem Husten,
sind jedoch hoch ansteckend. (29,40-42)

Im weiteren Verlauf nimmt der Husten in seiner Frequenz und seinem Schweregrad immer
weiter zu und die Erkrankung geht in das Anfallsstadium, auch Stadium convulsivum
genannt, iiber. Dieses, bis zu 6 Wochen andauernde, Stadiuum ist durch seine typischen,
meist  nachts  aufiretenden,  stakkatoartigen  Hustenanfille mit bis =z 20
aufeinanderfolgenden Hustenstoen charakterisiert, die meistens durch das Herauswiirgen
von Schleim oder durch Erbrechen beendet werden. Die Gesichtsfarbe wiahrend des
Anfalls ist zunichst rot, danach zyanotisch und zuletzt erfolgt eine laut horbare, krichzend-
juchzende Inspiration. Eventuell sind  beim  betrofftnen  Kind  zusitzlich
Konjunktivalblutungen, Petechien im Kopfbereich oder Epistaxis zu finden, da die
intrathorakale Drucksteigerung eine vendse Einflussstauung zur Folge hat. (29,40,42)

Nach dieser Phase nehmen die Hustenattacken allmihlich wieder an Zahl und Heftigkeit ab
und man spricht vom Rekonvaleszenzstadium (Stadium decrementi), welches iiber mehrere

Monate andauern kann. (40,42)

Von besonderer Relevanz ist der differierende Krankheitsverlauf bei Sauglingen, die an
Stelle der typischen Hustenanfille oft nur klaglich ,piepsen und lebensbedrohliche
Apnoephasen mit Zyanose und Bradykardie durchmachen. (29,40,42)

3.2.4 Komplikationen

Das Risiko fir Komplikationen ist bei Sduglingen unter sechs Monaten und bei &lteren
Erwachsenen am grofiten. Die hidufigste Komplikation, die im Kindesalter beobachtet
wurde, ist die Pneumonie. Des Weiteren kann eine Sinusitis, eine Otitis media, virale und

bakterielle  Superinfektionen, Mangelerndhrung bedingt durch das rezdivierende
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Erbrechen, Krampfanfille und eine Enzephalopathie, welche durch die Apnoephasen
verursacht wird, als Komplikation aufireten. Durch die intrathorakale Drucksteigerung
kann es im Extremfall auch zu einer alveoliren Ruptur kommen, die dann einen

Pneumothorax zur Folge hat.(29,40-42)

3.2.5 Differentialdiagnostik

Als Differentialdiagnosen kommen pertussiforme Hustenattacken bei viraler Bronchiolitis
(RS-, Adeno-, Parainfluenza- und Influenzaviren), Chlamydienpneumonie, zystische
Fibrose, Fremdkorperaspiration, vergroBerte Hiluslymphknoten und Tuberkulose in Frage.
Eine  Unterscheidung wird durch das Blutbild, sowie emen Erreger- und

Antikorpernachweis ermoglicht. (29,41,42)

3.2.6 Diagnostik

Der Erregernachweis mittels Nasen-Rachen-Abstrich (Kultur oder PCR) ist i
Prodromalstadium am aussagekréftigsten und sollte daher bei jedem Verdacht auf Pertussis
durchgefiihrt werden. Das zugehdrige Blutbild zeigt typischerweise emne hohe Leukozytose
und eine Lymphozytose. Im Anfallsstadium gestaltet sich die Diagnosefindung aufgrund
des charakteristischen klinischen Erscheinungsbildes einfach. Erginzend kann noch eine
Antikorperdiagnostk  aus dem Serum durchgefiihrt werden, bei welcher nach einer
signifikanten Verdnderung der IgG bzw. IgA Titer gegen die hdufigsten Virulenzfaktoren
von B. pertussis zwischen dem Anfalls- und dem Rekonvaleszenzstadium gesucht wird.
Empfohlen wird i der Literatur meistens eine Kombination aus verschiedenen
diagnostischen Methoden. Die Ergebnisse von Bakterienkultur oder PCR sollten mit jenen
des Antikorpernachweises verglichen werden. (29,40,42)

3.2.7 Therapie

Antibiotika bewirken zwar eine Eradikation von B. pertussis aus den Atemwegen, kdnnen
jedoch nur wenn sie bereits im katarrhalischen Stadium verabreicht werden, zu einer
mitigierten Verlaufsform flihren. Im Anfallsstadium ist der Krankheitsverlauf nicht mehr
beeinflussbar. Durch eine antimkrobielle Therapie scheinen Komplikationen jedoch
seltener aufzutreten. Als Standardtherapie bei einer Infektion mit B. pertussis bei Kindern
dlter als zwei Monate, hat sich eine Dosis von 15-20mg/kg/d Erythromycin iiber 14 Tage
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etabliert. Aktuelle Studien haben jedoch gezeigt, dass ein dhnlicher Therapieerfolg mit
einer Gabe von 40mg/kg/d iiber siecben Tage erzielt werden kann. Immer mehr an Relevanz
haben in den letzten Jahren andere Makrolidantibiotika, allen voran Azthromycin und
Clarithromycin, gewonnen. Diese Wirkstoffe konnten das Erythromycin in der Pertussis-
Therapie bald ersetzen, da sie emerseits eine hohere Konzentration in den
Atemwegssekreten erreichen und andererseits die Inzidenz von gastrointestinalen
Nebenwirkungen deutlich geringer ist. Bei Séuglingen die jiinger als ein Monat sind, wird
bereits bevorzugt der Einsatz von Azthromycin empfohlen. Besteht eine Unvertrdglichkeit
gegeniiber  Makrolidantibiotka, so  kann  alternativ. = Trimethoprim- Sulfamethoxazol
verabreicht werden. (29,40,43-45)

3.3 Akute Bronchitis

3.3.1 Definition

Die akute Bronchitis wird als eine vorlibergehende Entziindung der Atemwegsschleimhaut
der groBen Bronchien definiert und entsteht meist anschlieBend an eine Rhinopharyngitis.
Bei einer Mitbeteiliging der Trachea spricht man von einer akuten Tracheobronchitis.
Nahezu alle Kinder erkranken in den ersten sechs Lebensjahren bis zu sechsmal pro Jahr
an emer akuten Bronchitis. Im Unterschied zur Pneumonie finden sich bei emer akuten

Bronchitis keine Verdnderungen im Thoraxrontgen. (29,46,47)

3.3.2 Atiologie

Die typischen Ausloser der akuten (Tracheo-)Bronchitis sind virale Infektionen der oberen
Atemwege, es konnen jedoch nur in wenigen Krankheitsfillen tatsdchlich pathogene
Keime nachgewiesen werden. Darunter sind Rhino-, Adeno-, Coxsackie-, RS-, humane
Boca-, Metapneumo-, Parainfluenza- und Influenzaviren die am hdufigsten gefundenen

Erreger. (46-48)

Eine akute Bronchitis, die primdr durch bakterielle Erreger verursacht wird, ist duBerst
selten. Eine bakterielle Superinfektion stellt hingegen eine typische Komplikation bei einer
vorbestehenden  viralen Bronchitis dar.  Streptokokkus  pneumoniae, Haemophilus
influenzae,  Staphylokokkus aureus, Moraxella catarrhalis, Bordetella  pertussis,

Mycoplasma pneumoniae und Chlamydia pneumoniac zihlen dabei zu den {iblichen
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Erregern  emer  bakteriellen  Infektion  der  meist  schon  vorgeschiddigten

Atemwegsschleimhaut. (46-48)

Ein deutlich gehiuftes Auftreten der akuten Bronchitis in den Herbst- und Wintermonaten
kann beobachtet werden, da ecinerseits die kalte Luft im Freien und andererseits auch die

trockene beheizte Raumluft die Vulnerabilitit der Atemwegsschleimhaut erhéhen (47).

3.3.3 Symptome

Klinisch manifestiert sich die akute Bronchitis als Husten mit gleichzeitiger Evidenz Afiir
eine FErkrankung des oberen Respirationstraktes wie zB. Halsschmerzen, Rhinitis,
Ohrenschmerzen oder geschwollenen Halslymphknoten. Zu Beginn der Erkrankung ist der
Husten trocken, wird jedoch im Verlauf durch die steigende Atemwegssekretion
allmihlich feucht und fordert schleimiges Sekret zutage. Gelegentlich kdnnen sehr heftige
Hustenattacken auch Erbrechen zur Folge haben. Nach Abklingen der Entziindung kann
noch flir einige Wochen ein trockener Husten fortbestehen, der durch eine voriibergehende

bronchiale Hyperreagibilitit verursacht wird.(29,47)

Ineflizient abtransportierter Mukus, das Schleimhautédem, oder auch e Spasmus der
Bronchialmuskulatur, konnen eine obstruktive Bronchitis mit Atemnot und/oder Giemen
zur Folge haben. Zeichen der Atemnot beim Kind sind Tachypnoe, stohnende Atmung,
Nasenfliigeln,  thorakale  Einzichungen  (jugulir, intercostal oder  subxiphoidal),
Schaukelatmung, ,head bobbing“ und, wenn altersbedingt schon moglich, eine aufrechte
Korperhaltung mit Emnsatz der Atemhilfsmuskulatur. (47,49)

Schmerzen koénnen im Zusammenhang mit emer akuten Bronchitis durch die entziindliche
Mitbeteiligung der Trachea oder der Pleura bedingt sein. Vor allem wenn das betroffene
Kind wihrend dem Husten iiber retrosternale Schmerzen klagt, ist eine Tracheitis sehr
wahrscheinlich. Ist der Schmerz jedoch atemabhingig und erreicht er seinen Hohepunkt

bei maximaler Inspirationsstellung, so konnte es sich dabei um eine Pleuritis handeln. (47)

Hohes Fieber ist ein eher uniibliches Symptom eimner akuten viralen Bronchitis und sollte
einen immer auch an das Vorliegen emer Influenza oder emer Pneumonie denken lassen

(47,48).

45



3.3.4 Spezielle Formen der akuten Bronchitis

3.3.4.1 Bronchiolitis

Die Bronchiolitis kann als maximale Ausprigung der obstruktiven Bronchitis angesehen
werden, da hier auch die kleinsten Bronchien und Bronchiolen von der entziindlichen
Obstruktion erfasst werden. Betroffen von dieser Erkrankung sind vor allem Sauglinge
zwischen dem vierten und sechsten Lebensmonat. Bedingt durch den kleinen Durchmesser
der Lumina dieser peripheren Atemwege, kann eine Schwellung der Atemwegsschleimhaut
sehr schnell zu einer schwerwiegenden Obstruktion mit konsekutiver Uberblihung fiihren.
Auskultatorisch hort man eine sogenannte stumme Obstruktion. Das bedeutet man hort
kein Giemen, wie bei der obstruktiven Bronchitis, sondern ein endexspiratorisches leises
und feinblasiges Rasseln und die Atemgerdusche sind deutlich abgeschwicht. Besonders
bei jingeren Siuglingen kann sich die Bronchiolitis mit Apnoephasen und einer
Hypoxédmie manifestieren. Verdanderungen  im  Thoraxrontgen ~ konnen — eine
Lungeniiberblihung, peribronchiale Pathologien und seltener auch Atelektasen beinhalten.
(29,47,50)

3.3.4.2 Allergische Bronchitis

Auch Allergene konnen eine akute, sowie auch emne chronische, Bronchitis verursachen,
indem sie hauptsdchlich als Trigger fir die entziindliche Schleimhautschwellung fungieren.
Zu den relevantesten Allergenen zihlen hierbei Pollen, Tierhaare, Schimmelpilze und
Hausstaubmilben.(47)

3.3.5 Therapie

Der akuten Bronchitis liegt in bemahe allen Fillen emne virale Infektion zugrunde, weshalb
die erkrankten Kinder am meisten von emer symptomatischen Therapie profitieren. Da die
akute Bronchitis eine vorwiegend selbstlimitierende FErkrankung, mit meist mildem
Krankheitsverlauf darstellt, sollte auch eme symptomatische Therapie nur in begriindeten
Fillen erfolgen. Insbesondere der Einsatz von Antibiotika sollte bei, ansonsten gesunden
Kindern, sehr zuriickhaltend erfolgen. Erst bei emem langwierigen Krankheitsverlauf mit
Zeichen emer bakteriellen Infektion, ist der Einsatz von antibakteriellen Substanzen

sinnvoll. (33,46-48,51)

46



Der initiale, trockene Reizhusten kann den Einsatz von Antitussiva notwendig machen.
Diese Substanzen sollten jedoch nur m FEmnzelfillen verschricben werden, da die
Inhibierung des produktiven Hustens ein Verbleibben des Mukus in den Atemwegen zur
Folge hat und somit das Risiko emer bakteriellen Superinfektion steigt. Sobald der Husten
produktiv wird, sollte die Expektoration durch reichlich Fliissigkeitsaufhahme und die
Inhalation von 0,9% physiologischer Kochsalzlosung gefordert werden. Zusitzlich kann
die Gabe von Sekretolytika erfolgen, fiir deren therapeutische Wikung gibt es in der
Literatur jedoch keine gesicherten Hinweise. (29,33,46,47,51)

Im Falle emer akuten bronchialen Obstruktion sollten nhalative  Beta-2-
Sympathomimetika, wie zB. Salbutamol, zum Einsatz kommen. Die Haufigkeit der
Inhalationen sollten dabei vom Schweregrad der Obstruktion abhingig gemacht werden.
Im Normalfall sind jedoch drei bis sechs Applikationen pro 24 Stunden ausreichend. Wenn
der betamimetische Effekt auch in hoheren Dosierungen nicht ausreichend ist, konnen

zusitzlich Anticholinergika (Ipratropumbromid) vernebelt werden. (29,46,47)

Liegt eine respiratorische Insuffizienz vor, wie es vor allem bei der Bronchiolitis der Fall
sein kann, so sollte spétestens bei Abfall der Sauerstoffséttigung unter 92% die
Applikation von angefeuchtetem und angewdrmtem Sauerstoff iiber eine Nasenbrille
erfolgen. Eine Hypoxdmie kann zu emnem erhohten Risiko fiir das Aufireten von Apnoen
flihren. Zusitzlich muss darauf geachtet werden, dass der Nasenpharynx stets freigehalten
wird. Dies wird durch regelmifliges nasopharyngeales Absaugen, abschwellende
Nasentropfen und  Nasenspiilungen mit KochsalzZosung (0,9%)  bewerkstelligt.
(29,47,50,52)

Die standardméflige Gabe von systemischen und inhalativen Glukokortikoiden wird bei der
akuten Bronchitis nicht empfohlen. Bei Kindern mit schweren Krankheitsverliufen oder

vorbestehender bronchialer Hyperreagbilitit kann deren Einsatz jedoch in Erwigung
gezogen werden.(33,47,50,52)

47



3.4 Pneumonie

3.4.1 Atiologie

Eine Pneumonie im Kindesalter wird hauptsdchlich durch Viren und Bakterien
hervorgerufen. In seltenen Fillen, hauptsichlich bei immunsupprimierten Kindern,
kommen auch Pilze als Erreger in Frage. Viral bedingte Pneumonien sind im Allgemeinen
bei Kindern unter zwei Jahren héufiger als bei Kindern iiber zwei Jahren. In etwa 1/3 der
Félle kommen auch Koinfektionen von Viren und Bakterien vor. Faktoren die das
Entstehen emer Pneumonie begiinstigen konnen sind Aspirationen, Immundefizienz und
die Beatmung {iiber emen lingeren Zeitraum (Ventilator assozierte Pneumonie).

(29,33,53)

In folgender Tabelle werden die wichtigsten Erreger der ambulant erworbenen Pneumonie

im Kindesalter nach altersabhiingiger Héufung dargestell.
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Erreger ambulant erworbener Pneumonien im Kindesalter

Alter Bakterien

1. bis 28. Lebenstag B-Streptokokken
Escherichia coli
Chlamydia trachomatis
Klebsiella pneumoniae
Listeria monocytogenes
Pseudomonas aeruginosa
Ureaplasma urealyticum
Ureaplasma parvum

4 Wochen bis 3 Monate Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus (selten)
Haemophilus influenzae B
Bordetella pertussis (selten)

4 Monate bis 5 Jahre Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Mycoplasma pneumoniae

Moraxella catarrhalis

> § Jahre Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Mycoplasma pneumoniae
Moraxella catarrhalis
Chlamydia pneumoniae

Viren

Zytomegalievirus

RSV

Parainfluenzaviren

RSV
Parainluenzaviren
Influenzaviren
Adenoviren
Rhinoviren
Humanes Bocavirus
RSV
Paramluenzaviren
Influenzaviren
Adenoviren

Masernvirus
Varicella-Zoster-V.
hMPV

Tab. 8: Erreger ambulant erworbener Pneumonien im Kindesalter.

Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibernommen von (53-55)
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3.4.2 Klassifikation anhand der Lokalisation

3.4.2.1 Alveolare Pneumonie

Als Bronchopneumonie bezeichnet man Entzindungsherde, die in erster Linie von den
Bronchiolen ausgehen und sich {iber das peribronchiale Interstitum auf die angrenzenden
Alveolen ausbreiten. Diese Form der Pneumonie ist die hdufigste im Siuglings- und
Kleinkindalter und wird oft von akuten oberen oder unteren Atemwegserkrankungen

begleitet. Im Vordergrund steht eine virale Atiologie. (29,33)

Bei den Lappen- und Segmentpneumonien werden die Lappen- oder Segmentgrenzen von
den Entziindungsherden meist eingehalten. Sie finden sich hdufiger erst ab dem Schulalter.
Oft kommt es auch zu emer begleitenden Pleuritis mit kleinen Abszessbildungen. Als
wichtigste  Erreger dieser Verlaufsform der Pneumonie, kommen vor allem die
Pneumokokken mfrage. (29)

3.4.2.2 Interstitielle Pneumonie

Bei der mterstitiellen Pneumonie sind nicht die Alveolen, sondern das Interstitium, also die
schmale Bindegewebsschicht zwischen Alveolen und den Lungenkapillaren, von emer
Entziindungsreaktion betroffen. Atypische Pneumonien werden im Kindesalter meist durch
Mycoplasma pneumoniac oder Chlamydia pneumoniae hervorgerufen und treten
charakteristischerweise im Schulalter und i der Adoleszenz gehduft auf Die
Chlamydienpneumonie, verursacht durch Chlamydia trachomatis, tritt hingegen schon
zwischen der 4. und 11. Lebenswoche auf, da es schon wihrend der Geburt zur Infektion

des Kindes kommt. (29,33)

3.4.3 Symptome

Die Pneumonie présentiert sich abhingig vom Alter des Kindes und der zugrundeliegenden
Atiologie verschieden. Besonders bei Kindern bis zu drei Jahren gestaltet sich die
Diagnosefindung schwierig. Die Leitlinien der British Thoracic Society (BTS) haben daher
niedergeschrieben, dass bei Kindern ein Symptomkomplex, bestehend aus persistierendem
oder rekurrierendem Fieber >38,5°C, thorakalen Einziehungen und einer Tachypnoe als
Hinweis auf eine bakterielle Pneumonie zu werten ist. Mit zunehmendem Kindesalter

nimmt auch die Spezifitit der Symptome zu. (53-56)
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Die typische Pneumonie préasentiert sich meistens mit eiem breiten Spektrum an
altersabhiingigen Symptomen zu denen unter anderem Fieber, Schiittelfrost, Husten,
Tachypnoe, Dyspnoe, Nasenfliigeln (bei Kindern < 1 Jahr), Trinkschwéche, Apnoen,
Zyanose, thorakale FEmnziehungen, Viglanzminderung und Brust- bzw. Bauchschmerzen
zihlen. Ausgepragte Bauchschmerzen sind meistens mit einer basalen Pneumonie
assoziiert, wihrend Oberlappenpneumonien héufig mit Nackensteifigkeit emhergehen.
(29,53-56)

Trockener Reizhusten, Gelenks- und Kopfschmerzen, Myalgien, geringes Fieber und
andere unspezifische Symptome sind ein Hinweis auf das Vorliegen einer atypischen
Pneumonie. Es ist jedoch nicht moglich, ausschlieBlich anhand der vorhandenen

Symptomatik, Riickschliisse auf die Atiologie zu ziehen. (29,53,54)

Der, oft wegweisende,  Auskultationsbefund  liefert  inspiratorisch  feinblasige
Rasselgerdusche bei Sduglngen und Klemnkindern. Weitere typische auskultatorische
Zeichen sind ein abgeschwichtes Atemgerdusch und Bronchialatmen. Exspiratorisches
Giemen lisst eine virale Infektion oder eine mnterstitielle Pneumonie vermuten. Lésst sich
bei der Perkussion eine Abschwichung des Klopfschalls feststellen, so ist dies en Hinweis

auf eine Lappenpneumonie, einen Pleuraerguss oder sogar ein Pleuraempyem. (53-56)

3.4.4 Komplikationen

Ausgehend von emer Pneumonie konnen sowohl systemische, als auch lokale
Komplikationen auftreten. Ist dies der Fall so spricht man von emer komplizierten
Pneumonie. Als systemische Komplikationen sind vor allem die respiratorische
Insuffizienz, die Dehydratation, eine maddquate ADH-Sekretion und die Hyponatriimie zu
nennen. Weltweit konnte in den vergangenen Jahren ein Inzidenzanstieg lokaler
Komplikationen ~ wie  Pleuraerguss, Pleuraempyem, nekrotisierende  Entziindungen,
bronchopulmonale Fisteln, Atelektasen, Pneumothorax und Pneumatozele beobachtet
werden. Uber ein vermehrtes Auftreten von Lungenabszessen wird in der Literatur jedoch
nicht berichtet. Folgende klinische Befunde liefern einen ersten Hinweis auf das Vorliegen
einer lokalen Komplikation:
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e Persistierendes Fieber > 38,5°C iber 48 Stunden nach Beginn einer adiquaten
antibiotischen Therapie
e Thoraxschmerzen (meist atemabhéngig)
e Seitendifferentes Atemgerdusch
e Klopfschallddmp fung
e Zeichen emer Dyspnoe (Einziechungen, Tachypnoe, Nasenfliigeln, Orthopnoe) und
evtl. Entwicklung emer respiratorischen Insuffizienz
e Persistierender Husten
o Ubelkeit
e Deutliches Krankheitsgeftihl mit Appetit- und Gewichtsverlust
Da diese Symptome auch im Rahmen emer unkomplizierten Pneumonie aufireten konnen,
ermoglichen sie keine sichere Identifizierung der Art und Lokalisation emner Komplikation.
Dennoch sollte bei enem besonders schweren oder protrahierten Krankheitsverlauf mmmer
an die Moglichkeit des Vorliegens einer Komplikation gedacht werden und weitere
diagnostische Schritte eingeleitet werden. (56,57)

3.4.5 Diagnostik

Die Differenzierung zwischen emer primidren Viruspneumonie und emer bakteriellen
Pneumonie, bzw. einer Superinfektion, ist ohne Erregernachweis weder aufgrund des
Blutbildes, noch nach klinischen oder radiologischen Kriterien zuverlissig moglich.
Werden alle erhobenen Befunde  mitemander  verglichen, kann jedoch die
Wabhrscheinlichkeit einer viralen oder bakteriellen Atiologie abgeschitzt werden. Akuter
Krankheitsbeginn mit Fieber iiber 38,5°C in Kombination mit thorakalen Emnziehungen
und Tachypnoe ist ein Hinweis auf das Vorliegen einer bakteriellen Pneumonie. Dieser
Verdacht kann durch eme Leukozytose mit Linksverschiebung, eine stark erhohte
Blutsenkungsgeschwindigkeit und erhohtes C-reaktives Protein (CRP) im Blutbild erhirtet
werden. (1,29)

Das Blutbid, das CRP und die Bestimmung der Blutsenkungsgeschwindigkeit zihlen zu
den Basisuntersuchungen emer Pneumonie im Kindesalter und ermoglichen im Kontext
mit den Symptomen eme erste Emnschitzung des Schweregrades der Erkrankung. Unter
den Kklassischen Entzindungsmarkern im Differentialblutbild nimmt das CRP eime
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besondere Stellung ein, da es fir die VerlaufSkontrolle unter Therapie herangezogen

werden kann. (1,53,54)

Ein FErregernachweis sollte bei schweren Krankheitsverldufen, sowie bei vorliegenden
Grunderkrankungen durchgefiihrt werden. Die Sinnhaftigkeit eies Erregernachweises im
ambulanten Bereich sollte jedoch hinterfragt werden und wird in der géngigen Literatur
auch nicht empfohlen. Muss ein Kind wegen dem Verdacht auf eine bakterielle Pneumonie
stationir behandelt werden, so sollten auf jeden Fall Blutkulturen abgenommen werden.
Eine Sputumdiagnostik gestaltet sich vor allem im Séuglings- und Kleinkindalter
schwierig, da in diesem jungen Alter noch kein Sputum gewonnen werden kann. Bei
dlteren Kindern sollte jedoch von ihr Gebrauch gemacht werden. Des Weiteren konnen
Erreger iliber einen Nasen-Rachen-Abstrich oder auch durch mvasive Methoden wie
bronchoalveoldre Lavage (BAL), tracheale Aspiration, Lungenpunktion oder -biopsie
gewonnen werden. Das weite Spektrum an Nachweismethoden umfasst unter anderem den
direkten Antigennachweis aus respiratorischen Sekreten, die Polymerasekettenreaktion, die

kulturelle Ziichtung der Erreger und serologische Tests. (1,33,53-56)

Ein Thoraxrontgen sollte nicht routmemaBig durchgefiihrt werden, sondern ist nur bei
schwerem Krankheitsverlauf, oder spitestens 72 Stunden nach stationdrer Aufnahme, bei
ausbleibender Zustandsbesserung, indiziert. Bei Kindern ohne Risikofaktoren, die
problemlos gesunden, sind kemne Kontrollaufhahmen  notwendig. Seitliche

Rontgenaufnahmen des Thorax sind in keinem Fall erforderlich. (53,56)

3.4.6 Therapie

Sauglinge und Kinder mit milder bis moderater Symptomatik kénnen ambulant behandelt
werden, wenn eine klinische Kontrolle nach 24 bis 48 Stunden gewdhrleistet ist. Bei einem
schweren Krankheitsverlauf mit Séttigungsabfall, ausgepragter Dyspnoe,
Nahrungsverweigerung und Exsikkose, soll eine stationire Aufhahme erfolgen. Ebenso ist
eine stationire Aufnahme bei Séduglngen jlinger als sechs Monate, bei Kindern mit
schweren Grunderkrankungen und bei fehlendem Therapieerfolg emer ambulanten

Behandlung angezeigt. (53,56)

53



Zu den symptomatischen MaBnahmen zihlt die medikamentdse Antipyrese, ausreichende
Fliissigkeitssubstitution, ~ Sauerstoffgabe = bei  Hypoxie und emne  Therapie  mit
Bronchodilatatoren ~ beim  vorliegen eier  bronchialen  Obstruktion.  Solte  die
Fliissigkeitssubstitution mtravends erfolgen, so wird i der Literatur empfohlen eine
tagliche Uberpriifing der Kalium-, Natrium- und Kreatinin-Werte —durchzufiihren.
(33,53,56)

Alle Kinder bei denen klinisch die Diagnose emer Pneumonie gestellt werden kann, sollten
eine Antibiotikatherapie erhalten, da virale und bakterielle Pneumonien nicht zuverldssig
voneinander unterschieden werden konnen. Die Auswahl des geeigneten Antibiotikums
muss initial meist ohne Kenntnis iiber den verursachenden Erreger getroffen werden und
richtet sich daher nach dem, fir die entsprechende Altersgruppe typischen,
Erregerspektrum. Bei addquater Therapie sollte innerhalb von 24, spétestens 48 Stunden,
nach Therapiebeginn eine klinische Besserung eintreten. Ist dies nicht der Fall, so konnte
eine virale oder atypische Pneumonie vorliegen, kein wirksamer Medikamentenspiegel

erreicht worden sein, oder aber eine Komplikation vorliegen. (1,53,56)

Eine Ausnahme im Bezug auf die antibakterielle Therapie bilden Kinder unter zwei Jahren
die sich mit emer mild ausgeprigten Symptomatkk emner unteren Atemwegsinfektion
prasentieren. Bei diesen Kindern ist eine bakterielle Pneumonie sehr unwahrscheinlich und
eine antbiotische Therapie somit nicht indiziert. Medizimische Hilfe sollte jedoch erneut
aufgesucht werden, wenn die Symptome persistieren, oder sich das Zustandsbild
verschlechtern sollte.(56)

3.5 Pneumothorax

3.5.1 Definition

Als Pneumothorax bezeichnet man eine Luftansammlung zwischen den Pleurablittern die
durch emnen Eiriss der Pleura viszeralis (geschlossener Pneumothorax) oder von auflen
durch eine Verletzung der Pleura parietalis (offener Pneumothorax) zustande kommt.
Dieser Lufteintritt hat zur Folge, dass die Adhdsionskraft zwischen Pleura viszeralis und
Pleura parietalis verschwindet und der betroffene Lungenfliigel somit nicht mehr den
Atembewegungen des knochernen Thorax folgen kann und daher partiell und vollstindig
kollabiert. (29,58,59)
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3.5.2 Atiologie

Der Pneumothorax entsteht im Kindes- und Jugendalter meistens als Folge emnes Traumas,
nach therapeutischen FEingriffen  (Lungenpunktion, Tracheotomie, Subklaviakatheter),
sowie als Komplikation der mechanischen Beatmung oder von abszendierenden
Pneumonien.  Ein  erhdhtes  Risiko fir die  Entwicklung emes  sekundéren
Spontanpneumothorax haben Kinder mit chronischen Lungenerkrankungen (Zystische
Fibrose, Asthma bronchiale oder pulmonaler Histiozytose), mit Marfan-Syndrom, sowie
Neugeborene mit Mekoniumaspirationssyndrom. Ein sogenannter primérer
Spontanpneumothorax, also ein Pneumothorax der bei lungengesunden Kindern, ohne
traumatische Emwirkung von auflen entsteht, tritt im Kindesalter nicht sehr hiufig auf und
wenn doch, dann ist er meist bei schlanken, groBen, asthenischen Knaben und Minnern

zwischen dem 10. und 30. Lebensjahr zu finden. (1,29)

3.5.3 Pathophysiologie des idiopathischen

Spontanpneumothorax

Beim idiopathischen Spontanpneumothorax finden sich ein oder mehrere Blischen
(Bullae) mit ektatischen Alveolen auf der Pleura viszeralis an der Spitze des Oberlappens,
selten auch des Unterlappens. Ebenso konnen diese Bullae auch vielfach im
Lungenparenchym zu finden sein. Rupturiert eines dieser Bldschen, so entsteht dadurch
eine Parenchymfistel, iiber welche ungehindert Luft n die Pleurahdhle emnstromen kann.
Als Ausloser fiir solch eine Ruptur werden atmosphirische Druckschwankungen vermutet.

(59,60)

3.5.4 Symptome

Klnisch prasentiert sich der Pneumothorax bei Jugendlichen meist nur mit emem
Hautemphysem, Kurzatmigkeit, Husten und eiem stechenden Pleuraschmerz. Eine akute
Dyspnoe kann bei vorbestehender Partial- oder Globalinsuffizienz im Vordergrund stehen.
(59,61) Bei dem, meist bei beatmeten Sduglingen und Kindern auftretenden,
Spannungspneumothorax treten zusétzlich noch typische Herz-Kreislauf-Verdnderungen

mit Tachykardie und Blutdruckabfall bei gestauten Halsvenen auf. (59,62)
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3.5.5 Diagnostik

Den Goldstandard zur Diagnose eines Pneumothorax stellt der Nachweis eines Pneuspalts
oder eines totalen Pneumothorax in der Rontgenaufhahme des Thorax dar. Bei der
Auskultation und Perkussion Iisst sich, bei einem ausgeprigten Lungenkollaps, ein
abgeschwichtes Atemgerdusch und ein hypersonorer Klopfschall erheben. Beim
idiopathischen ~ Spontanpneumothorax wird hiufig eme zusétzliche CT-Untersuchung
empfohlen, um weitere Bullae ausfindig machen zu kénnen. (58,59,62)

3.5.6 Therapie

Die zwei wesentlichen Therapieziele in der Behandlung emnes Pneumothorax sind die
Entfernung der Luft aus dem Interpleuralraum und das Vermeiden von Rezidiven. Die
Behandlungsstrategie richtet sich nach dem klinischen Zustandsbild und nach der
Ausdehnung der Luftansammlung. Bei geringem Befund, also bei einem apikalen
Pneumothorax der weniger als 15% emer Seite emnimmt und/oder beim Fehlen klinischer
Symptome, ist intial eine rein symptomatische Therapie unter ambulanter Beobachtung
anzustreben. Zur Behandlung emnes Mantelpneumothorax mit klmischer Symptomatik wird
eine Biilau-Drainage eingelegt, um die Luft aus dem Pleuraspalt abzusaugen. Wenn diese
Drainage in Exspiration, oder nach aufgefordertem Husten, keme Luft mehr fordert und
sich die Lunge wieder komplett entfaltet hat, kann sie gezogen werden. Bei einem
primiaren Spontanpneumothorax wird emige Wochen nach Entfernung der Drainage die
Durchfiihrung eine Kontroll- Computertomographie (CT) zur Darstellung weiterer Bullae
empfohlen. Lassen sich i CT solche pathognomonischen Lungenverdnderungen
darstellen, so bietet sich die Durchfiihrung eier video-assistierten Thorakoskopie mit
Lungenspitzen-Resektion und partieller Pleurektomie an. Durch die partielle Pleurektomie
verkleben die viszerale und die parietale Pleura im Rahmen der Wundheilung miteinander,
wodurch die Wahrschemlichkeit eines Rezidivs erheblich gesenkt wird. Eine Alternative
zu dieser Behandlungsmdglichkeit stellt die Thorakotomie dar. (58-62)
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3.6 Fremdkorperaspiration

3.6.1 Definition, Epidemiologie und Atiologie

Das artifizielle Eindringen von festen oder flissigen Fremdkorpern in den Larynx, in die
Trachea oder in die Bronchien wird als Fremdkdrperaspiration bezeichnet. Am hdufigsten
sind davon Kleinkinder im Alter von ein bis vier Jahren betroffen. Knaben sind ungefihr
doppelt so hiufig betroffen wie Maidchen, ohne dass dieser Knabenwendigkeit eine
besondere Bedeutung beigemessen wird. Die Aspiration des Fremdkorpers in den rechten
Lungenfliigel ist fast doppelt so hiufig, wie in den linken. Das Risiko, an einer
Fremdkorperaspiration zu versterben, wird flr Kinder unter vier Jahren auf 0,7 pro

100.000 Emwohner geschitzt. (1,29,63-65)

Die haufigsten aspirierten Fremdkorper beim Kleinkind sind Nahrungsmittel mit einer
deutlichen Pridominanz von Niissen. Auch andere Objekte wie kleines Spielzeug,
Tannenadeln, Stecknadeln und Zweigstiickchen werden héufig aspiriert. Ebenfalls zur
Fremdkdorperaspiration gezihlt wird das versehentliche Einatmen von Flissigkeiten beim
Trinken, Erbrechen oder Beinaheertrinken. Eine besondere Gefahr stellt hierbei das
sogenannte Mendelson-Syndrom dar, bei dem saurer Mageninhalt n die Atemwege
gelangt, was zu emer chemischen Reizung flihrt. (1,64,65)

Zu den typischen Krankheitsbildern bei denen es wiederholt zu Aspirationsereignissen
wihrend der Nahrungsaufnahme kommen kann zihlen der gastrodsophageale Reflux
(GERD), die Larynxspalte, die  TracheoOsophageale  H-Fistel, neuromuskulire
Erkrankungen und die Hiatushernie (13,20).

Die, besonders kritische, Aspiration von Babypuder tritt bevorzugt im Sauglingsalter auf
Bei emem Neugeborenen kann eme Fruchtwasser- oder Mekonumaspiration vorliegen.

(1,64,65)

Die Aspiration eines festen Fremdkorpers folgt meistens einem charakteristischen Muster:
Das Kleinkind nimmt aus Neugier einen kleinen Gegenstand in den Mund oder hat die
Nahrung noch nicht geniigend zerkaut, wird darauthin erschreckt, stolpert oder stiirzt und

bei der darauffolgenden tiefen Inspiration wird der Gegenstand aspiriert. (1,65)
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3.6.2 Symptome

Typische Symptome eines akuten Aspirationsereignisses sind ein plotzlich ensetzender
starker Hustenanfall und Wiirgen. Wenn der Fremdkorper laryngeal oder tracheal hingen
gebliecben ist, konnen begleitende  bedrohliche  Erstickungszeichen wie  Zyanose,
ausgepragte Dyspnoe und mspiratorischer Stridor aufireten. Kleinere Fremdkoérper konnen
sich tiefer in den Bronchien verkeilen und haben dort emne partielle Atemwegsobstruktion
mit Ventilmechanismus und poststenotischer Uberblihung zur Folge. Auskultatorisch kann
in diesen Fillen emn exspiratorisches Giemen zu horen sein. Bei persistierendem Husten
muss das Kind genauestens iiberwacht werden, da durch einen Hustenstol ein tiefer
liegender Fremdkorper nach oben disloziert werden und dann plotzlich zu emer
vitalbedrohlichen Verlegung der Trachea oder Glottis fiilhren kann. Aspirierte Fliissigkeiten
treten rasch und meist beidseitig bis in die Bronchialaufzweigungen vor und haben neben
dem akuten Husten auch Zeichen der Bronchitis bzw. Bronchopneumonie zu Folge.

(1,29,63-65)

3.6.3 Diagnostik

Hiufig wurde das Aspirationsereignis durch Verwandte beobachtet, in diesen Fillen
kommt der genauen Anamneseerhebung groBle Bedeutung zu. Bei eindeutiger Anamnese
sind weitere Untersuchungen unnotig, da mit der dadurch erforderlich werdenden
Bronchoskopie nicht nur die Diagnose gesichert, sondern auch die kausale Therapie
durchgefiihrt wird. Bei nicht direkt beobachteter Aspiration kann das Thorax-Rontgen, bei
kooperativen Kindern mdglichst i  Exspirationsstellung, indirekte Zeichen einer
Aspiration ergeben. Zu diesen Zeichen gehoren Atelektasen (eher selten), einseitige
Uberblihung mit Mediastinalshift zur gesunden Seite und, bei stattgehabter Aspiration von
Flissigkeiten, multiple, fleckige Infiltrate. Wéhrend organische Fremdkorper nur selten im
Rontgenbild zu sehen sind, kann emne Rontgenaufnahme bei rontgendichten Objekten
hilfreich sein, um das weitere Vorgehen zu planen. (1,29,64,65)

Liegt ein Aspirationsgeschehen schon mehrere Tage oder sogar Wochen zuriick, so ist die
Durchfiihrung eines Thorax-Rontgens oder auch eines thorakalen CT indiziert, um

entstandene Folgeschdden ausfindig zu machen (1).

Werden Kinder mit rezidivierenden Aspirationen wahrend der Nahrungsaufhahme, welche

sich meist durch chronischen Husten bemerkbar machen, vorstellig, so sollte in Anbetracht
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der moglichen zugrundeliegenden Ursachen eine weiterfiihrende Diagnostik durchgefiihrt
werden. Dazu zihlen der Barium-Breischluck, die Videofluoroskopie, die Osophagogastro-
duodenoskopie, die 24h-pH-Metrie, die funktionelle endoskopische Evaluation des
Schluckens mittels Fiberoptik (FEES) und wiederholte Bronchoskopien + BAL. (20)

3.6.4 Komplikation bei verschleppter Diagnose

Bleiben kleinere Fremdkorperaspirationen zundchst unbemerkt, so wird der Fremdkorper
zunehmend von entziindlichem Granulationsgewebe ummauert, das seinerseits zu einem
kompletten  Verschluss des Bronchus filhren kann. Poststenotisch konnen sich
rezidivierende Pneumonien, ein Lungenabszess oder Bronchiektasen entwickeln. Klinisch
auffilig werden die betroffetnen und bis dahin komplett gesunden Kleinkinder durch
chronischen Husten, chronisch obstruktive Bronchitis und ggft auch Hémoptysen mit
plotzlichem Beginn und fehlendem Abklingen der Symptomatik. (1,64,65)

3.6.5 Therapie

Solange das betroffene Kind eine ausreichend effektive Eigenatmung aufweist und bei
Bewusstsein ist, sollte bis zur Bronchoskopie keine Entfernung des Fremdkdrpers versucht
werden. Die starre Bronchoskopie i Vollnarkose gilt bei allen akuten und chronischen
Fremdkorperaspirationen als Therapiemethode der Wahl. Abhdngig von der Art und GroB3e
des Fremdkorpers, kommen hier verschiedenste HilfSinstrumente (Zangen, Absaugrohre,

Magneten usw.) zum Einsatz, um das aspirierte Objekt fassen zu konnen. (1,29,64,65)

Im Falle von rezidivierenden Aspirationen muss zusitzlich zu einer Bronchoskopie + BAL
die zugrundeliegende Ursache behoben werden(20). Bei der Aspiration von Babypuder
solte eine frlihe endoskopische Absaugung erfolgen, moglichst noch bevor das Puder
aufquillt (64).

In Situationen, bei denen bedingt durch emne Fremdkorperaspiration eine akute
Erstickungsgefahr besteht oder das Kind bereits bewusstlos ist, sollte nach den aktuelle
Empfehlungen der ERC 2015 fiir Fremdkdrperverlegung der Atemwege gehandelt werden:
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Ersteinschitzung bei Atemwegsverlegung

Effektives Husten

Ineffektives Husten

Bei Bewusstsein Ohne Bewusstsein

Zum Husten
ermutigen und das
Kind dabei unter
genauer Beobachtung

behalten

5 Riickenschlage

Freimachen der Atemwege

falls kein Erfolg--> 5 Initialbeatmungen

Séugling: 5 CPR laut ERC 2015
Thoraxkompressionen

Kind>1 Jahr: 5 Heimlich-
Manover

/

Abb. 3: Behandlungsalgorithmus bei Fremdkorperverlegung der Atemwege.
Selbst angefertigte Grafik. Modifiziert nach (66).

3.7 Inhalationstrauma

3.7.1 Thermisches Inhalationstrauma

An emn Inhalationstrauma sollte man vor allem dann denken, wenn Kinder nach Brinden in
geschlossenen Riumen, Expositionen gegeniiber heilen Gasen oder nach Explosionen, mit
akutem Husten in der Ambulanz vorstellig werden. Das Vorhandensein von zusétzlichen
Hautverletzungen ist dabei nicht zwingend, Verbrennungen im Kopf-Hals-Bereich sind
jedoch immer als Warnsignal zu werten. Weitere wichtige Warnzeichen, die auf ein
Inhalationstrauma hinweisen, sind RuBspuren im Oropharynx, verkohltes Sputum, sowie
versengte Gesichts- und Nasenbehaarung, (67)
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Klinisch présentiert sich ein Inhalationstrauma mit Heiserkeit, akutem Husten und Tachy-
und Dyspnoe begleitet von einem Stridor und/oder Giemen. Liegt bereits ene Hypoxidmie
vor, so kann es zusdtzlich zu Bewusstseinsstorungen, Desorientiertheit, Agitation oder

Angst kommen. (67)

Mittels Bronchoskopie kann ein Inhalationstrauma bestétigt bzw. auch ausgeschlossen
werden. Therapeutisch muss bei bestehender Atemnotsymptomatik primir eine Sicherung
der Atemwege erfolgen. Idealerweise sollte, aufgrund des zu  erwartenden
Schleimhautédems, dazu der groBtmogliche Endotrachealtubus verwendet werden und eine
lungenprotektive Beatmungsform gewéhlt werden. Inhalative Glukokortikoide konnten
tiber ihre antinflammatorischen Figenschaften einen positiven therapeutischen Effekt

zeigen. (67,68)

3.7.2 Rauchgasinhalation

Besonders bei Brinden von Gebduden oder Kraftfahrzeugen werden, neben den
erheblichen RuBmengen, zahlreiche mhalative Reizstoffe und auch wenige systemisch
wirkende Toxine, insbesondere Kohlenstoffimonoxid (CO) und Zyanwasserstoff (HCN)
eingeatmet. Auflerdem enthilt dieser Rauch auch emne geringere Sauerstoftkonzentration
als die normale Raumluft. Anndhernd alle mhalierten Reizgase wirken, entweder
unmittelbar nach dem ersten Kontakt oder mit emer gewissen Latenz, iwritierend auf die

Schleimhaut des Respirationstraktes. (1,69)

Die toxische Wirkung des CO auf den menschlichen Korper beruht auf mehreren Effekten:
Zum einen hat das CO gegeniiber den Sauerstoffmolekiilen eme um 200- bis 300-fach (bei
fetalem Hamoglobin sogar 600-fach) erhohte Bindungsaffinitit an das Héamoglobn und
verdrangt dadurch, unter Bildung von Carboxyhdmoglobin, den Sauerstoff von seinen
Bindungsstellen. Zum anderen bewirken die CO-Liganden eme allosterische Verdnderung
am Himoglobin die wiederum zur Folge hat, dass die Bindung der verbliebenen
Saverstoffmolekiille an das Héimoglobin verstirkt wird. Es kommt also zu emer
Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve und die Sauerstoffibgabe s Gewebe
wird somit erheblich reduziert. Der dritte und letzte bekannte Effekt dhnelt
pathophysiologisch der Wirkung der Zyanid-Ionen. CO bindet ndmlich geringfligig auch
an zentrale Eisen(Ill)-lonen und beeintriachtigt dadurch intrazellulir die Funktion von
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Ferricytochrom-Enzymen, was bei lingerer Emnwirkung zu emer zytotoxischen Hypoxie
flihren kann. (1,69)

Die Symptome emner Rauchgasvergiftung sind sehr unspezifisch und gehen meist mit einer
Vigilanzminderung einher. Das AusmaBl der tatsichlichen Schiddigung kann mittels
Blutgasanalyse, durch Bronchoskopie und CO-Pulsoxymetrie abgeschétzt werden. (1,69)

Eine kausale Behandlung der Rauchgasintoxikation gibt es nicht. Ein therapeutischer
Versuch mit mhalativen Glukokortikoiden kann schon so fiiih wie moglich gestartet
werden. Die Bekdmpfung des Lungenversagens mit ARDS-dhnlichem Zustand kann nur
durch Intubation und Beatmung mit hoher mspiratorischer Sauerstofffraktion und PEEP
erfolgen. Eine Behandlung in der Druckkammer gilt als Goldstandard in der Behandlung
von  CO-Intoxikationen. ~ Durch den  erhohten = Umgebungsdruck  wird  der
Sauverstofpartialdruck auf etwa das Dreifache erhoht und dadurch wird das CO sukzessive

aus seiner Bindung mit dem Hamoglobin gedringt. (1,69)

Bei leichten  Verlaufsformen der  Rauchgasintoxikation kann, bei  suffizienter
Spontanatmung, emne hoch dosierte Sauerstoffapplikation per Inhalationsmaske ausreichen.
Nach emem beschwerde- und hustenfreien Intervall kann eine Reizung der Atemwege
aufireten und emne Klinkvorstellung notwendig machen, um ein toxisches Lungenddem

friih genug erkennen und therapieren zu kénnen. (1,69)
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4 Wichtige Erkrankungen die mit chronischem Husten

als Symptom einhergehen

4.1 Asthma bronchiale

4.1.1 Definition

Asthma bronchiale zihlt mit einer Privalenz von rund 10% zu den hdufigsten chronischen
Erkrankungen des Kindesalters im deutschsprachigem Raum. Es handelt sich um emne
chronische-entziindliche Erkrankung der Bronchialschleimhaut, die mit emer bronchialen
Hyperreagbilitit und episodischen Atemwegsobstruktionen einhergeht. Diese anfallsartig
aufiretende, in seltenen Féllen auch konstante, exspiratorische Atembehinderung ist

entweder spontan oder durch die Therapie ganz bzw. teilweise reversibel. (70-73)

Sowohl familidire Disposition als auch die verdnderten Umweltfaktoren werden als
Hauptursache fir die steigende Privalenz des Asthma bronchiale im Kindesalter
verantwortlich gemacht. Zu diesen multifaktoriellen EinflussgroBen zihlen die Tendenz
zur Grindung von Kleinfamilien, die Urbanisation, verdnderte Erndhrungsgewohnheiten
die oft Ubergewicht zur Folge haben, verbesserte hygienische Verhiltnisse
(Hygienehypothese) und die steigende Belastung mit inhalativen Schadstoffen wie zB.
Ozon, Femstaub und Aktiv- bzw. Passivrauchen. Des Weiteren wird in der Literatur auch
immer wieder die Rolle von Virusinfektionen im fitihen Kindesalter in Bezug auf die

Entwicklung des Asthma brochiale diskutiert. (72,74)

4.1.2 Diagnostik

Die Diagnose eines Asthma bronchiale wird vor allem klinisch gestellt. Ein emnzelnes
diagnostisches  Kriterim kann dabei nicht definiert werden. Die verschiedenen
pathophysiologischen  Aspekte wie Entziindung, bronchiale Hyperreagbilitit (BHR),
Allergie und obstruktive Ventilationsstorung, sind beim ,,Asthmasyndrom™ nimlich n
unterschiedlicher ~ Ausprdgung  vorhanden und  nachweisbar. Oft  gelingt die
Diagnosestellung alleine anhand einer ausflirlichen Anamnese und dem Nachweis einer

reversiblen Atemwegsobstruktion. (72,73)
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Das typische klinische Bild des Asthma bronchiale besteht aus rekurrierenden Episoden
von pfeifenden Atemwegsgerduschen, Kurzatmigkeit, Engegefiihl in der Brust und
chronischem, trockenen Husten, der vor allem in der Nacht und am friihen Morgen aufiritt.
Die Episoden der Atemwegsobstruktion sind iblicherweise spontan oder nach
Medikamentengabe reversibel. ~Meist ldsst sich anammestisch ein Aufireten der
Beschwerden nach korperlicher Belastung, nach Exposition gegeniiber kiihler Luft oder
mhalativer Schadstoffe, das Vorhandensein anderer atopischer Erkrankungen oder
familidre Asthma- und Atopiebelastung erheben. Der isolierte chronische Husten alleine ist
bei Kindern im Gegensatz zum Erwachsenenalter ein schlechter Parameter zur Diagnose

von Asthma. (13,70,72,73)

Im Siauglings- und Kleinkindalter gestaltet sich die Diagnosestellung schwierig. Folgende
Kriterien sollen daher als Hinweise auf das Vorliegen emnes Asthma bronchiale gewertet
werden:
e Drei Episoden mit trockenen Atemwegsgerduschen wie Giemen, Pfeifen oder
Brummen wihrend der letzten sechs Monate
e Atopiemanifestation in der Anamnese bzw. das Vorhandensein von sogenannten
Minorkriterien der Atopie (Ohrlippchenrhagaden, doppelte Lidfalte oder das
Fehlen bzw. eine Lichtung der seitlichen Partie der Augenbrauen)
e Familiire Asthma- und/oder Atopiebelastung
e Hospitalisierung wegen bronchialer Obstruktion
e Rhinorrhd ohne gleichzeitige Atemwegsinfektion
e Nachweis einer Sensiilisierung mittels Pricktest oder spezfischem IgE im Serum

(73)

Ab dem Schulkindalter kann die Lungenfunktionspriifing mittels Spirometrie,
Pneumotachographie oder Ganzkorperplethysmographie zur Basisdiagnostik hinzugezogen
werden. Erfiillt das Ergebnis der Lungenfunktionspriifing die Kriterien emner obstruktiven
Ventilationsstorung, so soll zusétzlich der Nachweis der Reversibilitit der Obstruktion
nach Beta-2-Mimetika-Inhalation erfolgen. (70,73)
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Besteht nach der Lungenfunktionsdiagnostik immer noch Unklarheit in  der
Diagnosestellung, so konnen noch weitere Tests wie folgt durchgefiihrt werden: Die
Messung der BHR mithilfe direkter oder indirekter bronchialer Provokationsmandver, die
Bestimmung der Atemwegsinflammation anhand der Messung des fraktionierten
exhaliertem Stickstoffmonoxids (FeNO), die Erfassung der eosmophilen Zellen im
mnduzierten Sputum und eine Allergiediagnostik. (72,73)

4.1.3 Schweregradeinteilung

Wird die Diagnose ,,Asthma bronchiale” gestellt, so sollte auch eine Enteilung in
Schweregrade erfolgen, da dies die Auswahl der richtigen Therapie beemnflusst. Fiir diese
Enteiing werden die klinische Symptomatik und die Lungenfunktion (LuFu)
herangezogen. (73,75)
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Asthmaschweregrade vor Therapiebeginn

Schweregrad Symptomatik Lungenfunktion
Intermittierend Husten
I und leichte Atemnot. Nur intermittierend obstruktiv
Intermittierend Symptomfieies LuFu oft noch normal

Intervall > 2 Monate
Nur episodisch obstruktiv und dann auch
LuFu pathologisch:

II Symptomfreies FEV; <80% des Sollwerts
Geringgradig Intervall zwischen den und/ oder
persistierend Episoden <2 Monate MEF25-75 bzw. MEF50 < 65%

PEF-Tagesvariabilitdt 20-30%
LuFu im Intervall meist noch o. p. B.

Auch im Intervall obstruktiv:

I An mehreren Tagen pro FEV; <80% des Sollwerts
Mittelgradig Woche und auch und/ oder
persistierend ndchtliche Symptome MEF25-75 bzw. MEF50 < 65%

PEF-Tagesvariabilitit > 30%
FEV; < 60% des Sollwerts

v Anhaltende tégliche .
oder
Schwergradi Symptome, hiufig auch
ferds ) P 8 PEF < 60% des personlichen Bestwerts
persistierend in der Nacht

PEF-Tagesvariabilitit > 30%

Tab. 9: Asthmaschweregrade vor Therapiebeginn.
Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben tibernommen von (73,76)

Dieser Schweregradeinteiing liegen die  Erwachsenenkriterien der Lungenfunktion
zugrunde. Es miissen daher bei der Beurteiung ein paar spezelle Gegebenheiten des
Kindesalters  berticksichtigt werden: Kinder mit einem mittelgradig persistierendem
Asthma bronchiale konnen noch einen unauffilligen Befund i der Ruhelungenfunktion
aufieisen, obwohl bereits eine eindeutige behandlungsbediirflige Obstruktion vorliegt. Es
solte im Kindesalter daher bereits ein konkaver Verlauf des abfallenden Schenkels der
Exspirationskurve  Anlass zu einem Bronchospasmolysetest geben, auch wenn die

numerischen Werte noch normal sind. (73)
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Die Lungenfunktion ist im Séuglings- und Kleinkindalter nur i Spezalemrichtungen
messbar, auch die Schweregradeinteiung anhand der Erwachsenenkriterien ist nicht
anwendbar. Kinder vor dem Schulalter haben nimlich relativ groBe Atemwege im
Verhéltnis zum Lungenvolumen, wodurch die Exsprrationsluft im Vergleich zu é&lteren
Kindern schneller aus den Lungen befordert werden kann. Die Ausatemzeit liegt daher oft
merklich unter emmer Sekunde, sodass die FEV; kemen smnvollen Parameter zur
Beurteilung darstellt. Selbst falls die Exspiration Einger als eine Sekunde andauert, betrdgt
die FEV; bei gesunden Kindern bis zum Schulalter 90% der Vitalkapazitit. Daraus lasst
sich ableiten, dass die Beurteiing der FEV; bei Kindern vor dem 6. Lebensjahr nicht zur
Bewertung emer Atemwegsobstruktion herangezogen werden kann. Fiir Kinder in diesem

Alter besteht derzeit leider noch ein Mangel an geeigneten Referenzwerten. (73)

4.1.4 Therapie

Der natiirliche Krankheitsverlauf von Asthma im Kindesalter geht mit einer Abnahme des
Schweregrades bei steigendem Kindesalter einher, in manchen Féllen kommt es sogar zu
einer kompletten Heilung. Wird das Asthma hingegen erst im Erwachsenenalter erworben,
so persistiert es flir gewohnlich ein Leben lang, (23)

Die medikamentose Therapie des Asthma bronchiale lisst sich in eine Bedarfs- und eine
Langzeitmedikation unterteilen. Entsprechend der Schweregrademteiing werden in der
Literatur auch vier Therapiestufen beschriecben. Wihrend die BedarfStherapie unabhéngig
vom zugrundeliegenden Schweregrad ist, soll die Dauertherapie von Stufe zu Stufe
angepasst werden. Die Behandlung beginnt auf der Stufe, die dem aktuellem Schweregrad
vor Beginn der Therapie entspricht und kann dann je nach Therapieerfolg auf die
nachsthohere Stufe (Step-up-Ansatz) iibergehen oder aber bei Kontrolle der Symptomatik
auf die nichsttiefere Stufe (Step-down-Ansatz) tliberleiten. (73,76)

Die  Bedarfstherapie  solte = mit inhalativ  applizierten rasch  wirksamen ;-
Sympathomimetika  erfolgen.  Alternativ.  kémnen in  begriindeten  Fillen auch
Anticholinergika oder Theophyllin in Losung zur Anwendung kommen, ggf. auch additiv
zu dem [,-Sympathomimetikum. (73,76)
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Medikamentose Stufentherapie des Asthma bronchiale

Schweregrad Bedarfstherapie Dauertherapie
I Rasch wirksames [3,- Ggf. voriibergehende
Intermittierend Sympathomimetikum antinflammatorische Therapie mit
p-L mhalativem Glukokortikoid (IGK)
II Rasch wirksames [3,- 1.Wahl: IGK niedrig dosiert
Geringgradig Sympathomimetikum Alternativ: Montelukast oder Cromonen
persistierend p.i fir 4-8 Wochen
11} Rasch wirksames [;- IGK in mittlerer Dosis plus eine der
Mittelgradig Sympathomimetikum folgenden Optionen:
persistierend p.i e Steigerung der IGK Dosierung
e LABA (long-acting beta-2-agonists)
e Montelukast (bei Kindern < 6 Jahren
dem LABA vorziehen)
e Theophyllin
1A% Rasch wirksames [3,- IGK i hoher Dosis plus inhalatives
Schwergradig Sympathomimetikum LABA und eine oder mehrere der
persistierend p.i folgenden Optionen:

e Montelukast
e Retardiertes Theophyllin
o Systemisches Glukokortikoid i der

niedrigsten noch wirksamen Dosierung

Tab. 10: Medikamentose Stufentherapie des Asthma bronchiale.
Selbst angefertigte Tabelle, Wertangaben iibernommen von (73,76)

Bei Sauglingen
Bronchialobstruktion,

(Pollenzett,

voriibergehende antiinflammatorische

sporadischer

und Kleinkindern

sowie  bei

Tierkontakt),

Kindern mit

kann Dbereits

mit rezidivierender,

n der

Therapie mit emem niedrig dosiertem mhalativen

infektgetriggerter
nur  kurzfristigem  Allergenkontakt
Therpiestufe 1 eine

Glukokortikoid zum Einsatz kommen. (73,76)

Neben der medikamentdsen Therapie besteht auch die  Moglichkeit das

nichtmedikamentose Management zu optimieren. MaBnahmen wie die Allergenkarenz, die
Beriicksichtigung psychosozialer Faktoren, die Physiotherapie mit dem Erlernen von
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Selbsthilfetechniken und die Patientenschulung unter Einbeziechung der Eltern, konnen zu
einer Verbesserung der Selbstmanagementfihigkeit mit besserer Symptomkontrolle,

seltenerem Aufireten von Notfallsituationen und Verbesserung der Lebensqualitit fiihren.
(73,75)

4.2 ZystischeFibrose

4.2.1 Definition

Die zystische Fibrose (CF) oder auch Mukoviszidose genannt ist eine nicht heilbare und
haufig todlich verlaufende, autosomal-rezessiv vererbte Krankheit, die auf emer Storung
des sekretorischen Epithels aller exokrinen Driisen beruht. Mutationen im ,,Cystic Fibrosis
Membrane Conductance Regulator (CFTR)-Gen, das fir emnen Chlorid-Transporter
kodiert, haben zur Folge, dass die Sekretion von Chloridionen in die Sekrete nicht mehr
moglich ist. Da kemne osmotisch wirksamen Chloridionen vorhanden sind, werden die
Sekrete der exokrinen Driisen abnorm viskds und konnen dadurch auch nicht mehr
ungehindert abflieBen. Dieser CF-Basisdefekt fiihrt zu schweren Sekundéirverdnderungen
an Pankreas, Darm, Leber, Gallenwege, Reproduktionstrakt und den Atemwegen, die dem
klinischen Erschemungsbild seine Gestalt verleihen. Ein weiteres Charakteristkum ist die
gesteigerte Na' und CI' Konzentration im SchweiB. (1,29)

Im Respirationstrakt filhrt die verminderte CI-Sekreton und die gesteigerte Na'-
Resorption zu einer Austrocknung des Flissigkeitsfilms, der normalerweise die Atemwege
bedeckt. Somit wird die Funktion der mukozlidren Clearance beemtrichtigt.
Mukusobstruktion der kleinen Atemwege und chronische bakterielle Infektionen sind die
Folge. Im weiteren Verlauf kommt es durch die chronische Obstruktion und Entziindung
der Atemwege zu einem Remodeling der Lunge. Uber 90% der Morbiditit und Mortalitiit

der CF werden durch diese chronischen Lungenverinderungen bestimmt.

4.2.2 Diagnostik

Seit der Implementierung des Neugeborenen-Screenings ist die Anzahl der spit
diagnostizierten Patientmnen/Patienten mit CF merklich riickldufig. Da Kinder jedoch auch
aus Lindern stammen konnen, in denen dieses Screening nicht durchgefiihrt wird und es

aulerdem auch selten falsch negative Ergebnisse gibt, muss bei jedem chronischen Husten
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mit rezidivierenden Infektionen auch das Vorliegen einer Mukoviszidose i Betracht

gezogen werden. (13)

Das klinische Volbild emner Mukoviszidose ist relativ einfach zu erkennen. Beweisend fiir
die Diagnose ist jedoch nur der Nachweis emner CFTR-Funktionsstorung, wobei der

SchweiBtest (Pilokarpin-Iontophorese) hierfir die Methode der Wahl darstellt (29).

Entscheidend fir die Prognose der CF ist eine moglichst fiihe Diagnosestellung mit
sofortigem Therapiebeginn. Daher wurde in vielen Lindern bereits ein generelles
Neugeborenenscreening auf Mukoviszidose eingefiihrt. Bei dieser Untersuchung wird aus
einem, nach der Geburt gewonnenem, Blutstropfen, eine kombinierte Bestimmung von
mmunreaktivem Trypsinogen und ein Screening nach CFTR-Mutationen in der DNA
durchgefiihrt. Ein positives Resultat muss unbedingt mit einem Schweiltest iiberpriift
werden. (29)

4.2.3 Therapie

Da die CF nicht heibar ist, beschrinkt sich die Therapie dieser Erbkrankheit auf
symptomatische Malinahmen. Die Ziele dieser Basistherapie sind die Sicherstellung eines
normalen Erndhrungszustandes mit Substitution der fehlenden Pankreasenzyme und
Vitamine, Herabsetzung der Viskositit und das Entfernen des viskosen Bronchialsekrets

und die antimikrobielle Therapie bakterieller Infektionen. (1,29)

Die Behandlung der chronischen Lungenerkrankung verfolgt mehrere Ansédtze. Eine
regelmifige Inhalation von hypertoner Kochsalzlosung soll zu emer verbesserten
Befeuchtung der Atemwege flihren. Davor sollte emne Inhalation mit [,-Sympathomimetika
erfolgen, um emem, durch hypertone Kochsalzlosung provozierten, Bronchospasmus
vorzubeugen. Auflerdem wird durch die Bronchospasmolyse und die zlienstimulierende
Wirkung die Obstruktion geringgradig reduziert. Neben der Inhalationstherapie kann eine
Lockerung des Schleims durch den Einsatz von Sekretolytka sowie durch erhShte
Fliissigkeitszufuhr ~ unterstiitzt ~ werden.  Physiotherapeutische Malnahmen sollen im
weiteren Verlauf dabei helfen, die Sekretstauung =zu beseitigen. Dazu kommen

Lagerungsdrainagen, Thoraxklopf- und Virbrationsmassagen sowie Atemgymnastik zum
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Emnsatz. Bereits ab dem Kleinkindalter komnen auch aktive Methoden wie

Thoraxmobilisation, Flutter und PEP-Maske eingesetzt werden. (1,29)

Eine lokale und systemische Applikation von Antbiotika kann im Intervall oder in
fortgeschrittenen Krankheitsstadien auch kontinuierlich notwendig werden, um eine
bakterielle Infektion der Atemwege zu vermeiden und zu unterdriicken. Des Weiteren darf
die  Wertigkeit emer Infektionsprophylaxe durch aktive Schutzimpfungen nicht
unterschitzt werden. In fortgeschrittenen Stadien werden auflerdem noch langzeitige
Sauerstoffgaben (mindestens acht Stunden taglich) empfohlen, um den pulmonalen
Hochdruck bei bestehendem Cor pulmonale zu senken. (1,29)

4.3 Primare Ziliendyskinesie

4.3.1 Definition

Bei der primdren Zyliendyskinesie (PCD) handelt es sich um eine Gruppe heterogener
Defekte an Zilien tragenden Zellen, welche zu emer gestorten Zilienmotilitit und damit
verbunden, zu zahlreichen Funktionsstorungen i unterschiedlichen Organen flihrt. Die
Vererbung der PCD ist unemheitlich, die hdufigsten Mutationen werden autosomal-
rezessiv vererbt, wenige auch X-chromosomal rezessiv. Im Europdischen Vergleich weist
Osterreich eine eher niedrige Privalenz der PCD bei Menschen unter dem 20. Lebensjahr
auf. Nur 21 Félle pro emer Milion Einwohnerinnen/ Emwohner wurden hier beschrieben.
(77,78)

Am stirksten betroffen sind die oberen und unteren Atemwege, wo die Dysfunktion der
motilen Zilien eine gestdrte mukozlidre Clearance zur Folge hat. Dadurch k&nnen unter
anderem das Atemnotsyndrom beim Neugeborenen, persistierende Rhinitis/Rhinosinusitis
mit Begmnn i der Neugeborenenperiode, rezidivierende Otitiden mit Otorrhd und ein
chronisch produktiver Husten mit nachfolgenden Atelektasen, Pneumonien, Bronchitiden
und Bronchiektasenbildung erklirt werden. (1,77,78)

Die Dysfunktion der Spermienflagellen kann bei betroffenen Jugendlichen haufig eine
Infertilitit zur Folge haben. Bei den ebenfalls mit Flimmerepithel ausgekleideten Eileitern
kann emne Dysfunktion der Zilien ein erhohtes Risiko flir extrauterine Schwangerschaften

darstellen. AuBerdem kann auch bei Frauen eine verminderte Fertilitit bestehen.
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Da in der Embryonalperiode die Anordnung der imneren Organe iber die zliire Funktion
im  sogenannten  Primitivknoten = geregelt  wird, konmen  beir der PCD
Erkrankungsmanifestationen wie Situs mversus und Lateralititsdefekte mit Asplenie,
Polysplenie und komplexen Herzvitien entstehen. Das Aufireten emes Situs mversus im

Zuge einer PCD wird auch als Kartagenersyndrom bezeichnet. (1,77,78)

Das Ventrikelsystem des menschlichen Gehins ist ebenfalls mit Flimmerepithel
ausgekleidet. Eine Dysfunktion der Zilien kann hier i seltenen Féllen emen milden
Hydrozephalus verursachen. (77)

Die Dysfunktion von nicht beweglichen Zilien kann ebenfalls zur Entwicklung von
vielfiltigen Krankheitsbildern wie Retinitis pigmentosa, orofaziales digitales Syndrom Typ
I, sowie polyzystische Nieren- und Lebererkrankungen beitragen. (77)

4.3.2 Diagnostik

Die  Differenzierung  zwischen  sekunddren  Zilienfunktionsstdrungen im  Rahmen
rezidivierender Atemwegsinfekte anderer Genese und derer mit angeborener Ursache ist
haufig schwierig. Die Diagnosestellung gestaltet sich sehr komplex und gelingt durch den
Nachweis struktureller oder funktioneller Ziliendefekte, n einem dafiir spezalisiertem
Zentrum. Erschwerend hinzukommen diverse zugrundeliegende genetische Ursachen, die
Verschiedenartigkeit der Erkrankungsmanifestationen und die unterschiedlichen Arten des
Ziliendefekts. (13,77,78)

Der folgende Diagnosealgorithmus soll einen Uberblick iiber die diagnostische Abklirung

einer vermuteten Ziliendyskinesie liefern.
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PCD typische Anamnese

und Symptome
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l JA (niedrig)
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lJA lm

PCD bestitigt ' Nicht von einer PCD auszugehen

Abb. 4: Algorithmus zur Diagnostik der PCD.
Selbst angefertigte Zeichnung modifiziert nach (77,78)

Bei der Gesamtbeurteiung der erhobenen Befunde sollte beriicksichtigt werden, dass die
diagnostischen Ergebnisse auch miteinander vereinbar sein miissen. Bei inkongruenten
Befunden ist emne Wiederholung der Untersuchungen mittels HVMA, TEM und IF
anzustreben. Eine genetische Untersuchung erlaubt eine eindeutige Diagnosesicherung und

ermoglicht zudem eine addquate genetische Beratung. (77)
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4.3.3 Therapie

Die Therapie der PCD wird in den meisten Féllen &hnlich der Therapie der CF
durchgefiihrt, da die beiden Erkrankungen viele Gemeinsamkeiten aufweisen(78). Anders
als bei der Mukoviszidose ist bei der PCD die Beschaffenheit des Atemwegssekrets
unverdndert und die Sekretretention wird hauptséchlich durch die Dysfunktion der Zilien
verursacht.  Physiotherapeutische = Maflnahmen mit vorausgehender  Feuchtinhalation
konnen daher fir die Sekretmobilisation bei der PCD emen besonderen Erfolg
verzeichnen. Um die chronischen Entzindungen i den oberen Atemwegen -effektiv
verhindern zu konnen, kommen regelmidBige Nasenspiilungen mit Kochsalzlosung mittels
Nasendusche oder Nasenkdnnchen zum Einsatz. Zusdtzlich wird der frilhzeitige Einsatz
einer intermittierenden antibiotischen Prophylaxe entsprechend dem Antibiogramm aus

Rachenabstrich oder Sputumkultur empfohlen. (78,79)

Die Effektivitit von topisch applizierten Glukokortikoiden konnte zwar noch nicht belegt
werden, dessen ungeachtet, wird in der Literatur zu einem Therapieversuch mit lokalen
Steroiden geraten. Ahnliches git fir die Anwendung rekombinanter DNAse und
Bronchodilatatoren. Chirurgische MaBnahmen wie die operative Sanierung der oberen
Atemwege (Parazentese, Fensterung) und die Segmentresektion bzw. Lobektomie bei

Bronchiektasen sollten Einzelfallen vorbehalten bleiben. (1,78,79)

4.4 Protrahiert-bakterielle Bronchitis

4.4.1 Definition

Die protrahiert-bakterielle Bronchitis (PBB) ist eme {iber zumindest vier Wochen
anhaltende Entziindung der unteren Atemwege die mit dem Hauptsymptom chronisch-
feuchter Husten einhergeht. Hauptsdchlich sind Kinder unter fiinf Jahren betroffen. Fiir die
Definition der PBB wird aber auch gefordert, dass emne mehrwdchige antibiotische
Therapie die Frequenz und/oder Intensitit des Hustens deutlich reduziert und andere
spezifische ~ Ursachen des  chronisch-feuchten =~ Hustens — ausgeschlossen — wurden.
Radiologische  Zeichen fiir Bronchiektasien und klinische Zeichen emer chronisch
respiratorischen Insuffizienz (Trommelschlegelfinger, Fafthorax) sind bei der PBB nicht
vorhanden. (13,80)
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Eine prospektive Studie hat die bakterielle Infektion der Atemwege als hdufigste Ursache
fir den chronisch-feuchten Husten bei Kindern identifizieren konnen(81). Die héufigsten
bakteriellen Erreger der PBB sind dabei Haemophilus mnfluenzae, Moraxella catarrhalis
und Streptokokkus pneumoniae (80).

4.4.2 Diagnostik

Die Diagnose einer protrahiert-bakteriellen Bronchitis wird primér klinisch gestellt, wenn
ein Kind, typischerweise im Vorschulalter, linger als vier Wochen durchgehend feucht
hustet. Falls nach einer zweiwochigen antibiotischen Therapie keine Regression der
Symptomatik zu erkennen ist, ist die Durchfiihrung emer flexiblen Bronchoskopie mit
BAL indiziert. Aus dem purulentem Sekret das dabei gewonnen wird, soll eine
Bakterienkultur angelegt werden. Auf eine Rontgenaufhahme des Thorax kann meist

verzichtet werden, da diese allenfalls unspezifische Verinderungen darstellen wiirde. (80)

4.4.3 Therapie

Die Therapie der PBB besteht in emner ausreichend langen, mindestens zwei- bis vier-
wochigen Antbiose mit Amoxicillint+Clavulansdure. Danach wird die Wirkung auf den
feuchten Husten evaluiert. Haufig sind bis zum Therapieerfolg mehrere Antibiotikazyklen
notwendig. Additiv kdnnen auch bei der PBB Inhalationen von f;-Sympathomimetika oder
hypertoner Kochsalzlosung, sowie thoraxphysiotherapeutische MaBnahmen zur Forderung

der Sekretmobilisation versucht werden. (13,80)

Bei ineflizienter Therapie kann die PBB fliefend in Bronchiektasien iibergehen. Diese
schwerste Verlaufsform geht mit Dyspnoe, Gedeihstorung und chronischer Hypoxie
einher. Systemische Folgen konnen eine koronare Herzkrankheit und einen pulmonalen

Hypertonus semn. (13)
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4.5 Interstitielle Lungenerkrankungen

4.5.1 Definition und Symptomatik

Die interstitiellen Lungenerkrankungen (ILE) des Kindesalters sind eine heterogene
Gruppe vieler seltener, chronischer Erkrankungen, denen entziindliche, granulomatése und

fibrosierende Verdnderungen der distalen Atemwege in variabler Ausprigung, gemeinsam
sind. (82,83)

Klinisch dominieren Tachy- und Dyspnoe, trockener Husten sowie inspiratorische
feinblasig knisternde Rasselgerdiusche. Altere Kinder beklagen oft auch eine verminderte
korperliche Belastbarkeit. Vor allem im Sauglingsalter kann initial nur eine Trinkschwéche
mit Gedeihstorung vorliegen. Die Symptomatik beginnt meist schleichend und wird daher
oft auch erst spdt erkannt. Ein fortgeschrittenes Erkrankungsstadium prisentiert sich mit

mterkostalen Einziehungen, bei Sduglingen auch mit Nasenfligeln, Thoraxdeformititen,
Uhrglasndgeln und Trommelschlegelfingern. (82,83)

4.5.2 Diagnostik

Bei jedem Kind mit Verdacht auf eine ILE sollte durch systematisches Vorgehen eine
rasche Diagnosefindung erfolgen. An erster Stelle der Diagnostik steht emne ausfiihrliche
Erhebung der Familien-, Figen- und Umgebungsanamnese, gefolgt von eier genauen
korperlichen Untersuchung. Besteht anschlieBend der Verdacht auf das Vorliegen einer
ILE, so sollten weitere Untersuchungen vorgenommen werden. Dazu gehdren die Messung
der Sauverstoffséttiging und der Blutgase in Ruhe, sowie auch unter Belastung, die
Rontgenauthahme des Thorax, die Lungenfunktionsdiagnostik und weitere spezifische
Diagnoseverfahren (Schweifltest, Tuberkulintest, Bestimmung von Autoantikérpern, pH-
Metrie) zum  Ausschluss von  Differentialdiagnosen.  Zur  zelgerichteten —initialen
Diagnostik zihlt auerdem, je nach Fragestellung, eme immmunologische Basisdiagnostik,
eine infektiologische Diagnostik sowie die Bestimmung prézipitierender Antikorper gegen
organische Substanzen. (83)

Ein unauffilliger Befund der Rontgenaufhahme des Thorax schlieft eme ILE nicht aus.
Des Weiteren ermoglicht ein auffilliger Befund mit diffusen, milchglasartigen
Verschattungen, retikuliren Zeichnungsvermehrungen und  zystischen  Verdnderungen
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nicht die Zuordnung zu emer Entitdit. Das Thoraxrontgen ist auch nicht fiir eine
Verlaufsbeurteilung geeignet. Goldstandard fiir die erweiterte Diagnostik bei Verdacht auf
eine ILE ist daher die hochauflosende Computertomographie, die sowohl Hinweise auf die
zugrundeliegende Erkrankung liefern kann, als auch hilfreich fiir die Biopsieplanung und
Verlaufskontrollen ist. (83)

In der Lungenfunktionsdiagnostk sind meist typische, auf emne restriktive
Ventilationsstorung  hinweisende, Verdnderungen zu erkennen. Die Durchfihrung einer
Bronchoskopie mit BAL sollte bei jedem begriindeten Verdacht auf eine ILE erwogen
werden. Die flexible Bronchoskopie kann zum Ausschluss von Atemwegsmalformationen

dienen und mittels BAL konnen Infektionen nachgewiesen bzw. ausgeschlossen werden.
(83)

Wenn alle bisher angefiihrten Untersuchungsmethoden noch immer keine definitive
Diagnosestellung erlauben, steht an letzter Stelle des Diagnosealgorithmus noch die
Lungenbiopsie mit histologischer Aufarbeitung(83).

4.5.3 Therapie

Aufgrund der groBen Vielfalt und Seltenheit der Erkrankungen die den nterstiticllen
Lungenerkrankungen zuzuordnen sind, gibt es bis heute kemne aussagekriftigen
Therapiestudien. Ein zentraler Ansatz besteht in der antinflammatorischen Therapie.
Bevorzugt wird dabei die intravenose Gabe von Glukokortkoiden die hédufig mit emer
oralen Applikation von Hydrochloroqun kombmiert wird. Dem Chloroquin wird en
steroidsparender Effekt, emne gewisse antifibrotische Wikung und emne Reduktion

steroidbedingter Nebenwirkungen zugeschrieben. (83)

Bei Nichtansprechen auf diese Therapie kann emn Therapieversuch mit anderen
antiinflammatorischen, antifibrotischen und immunsuppressiven Medikamenten erfolgen.
Als Beispiele seien an dieser Stelle Azathioprin, Cyclophophamid, Methotrexat,
Cyclosporin, Anti-TNF-Medikamente, Immunoglobuline und Pirfendion genannt. (83)

Supportive MaBnahmen umfassen eine gezielte Behandlung einer Gedeihstorung, eine
Sauverstofflangzeittherapie  (LTOT) um emer Entwickling enes cor pulmonale
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entgegenzuwirken und ggf. eine medikamentose Senkung des pulmonal-arteriellen Drucks.
Zusitzlich solte der Impfstatus regelmiBig gepriift und erginzt, sowie der Kontakt mit
schidlichen Umweltfaktoren gemieden werden. In progredienten und therapierefraktiren

Féllen bleibt eine Lungentransplantation die letzte Behandlungsoption. (82,83)

4.6 Atemwegsmalformationen

Eine Tracheo-/ Bronchomalazie und eine Atemwegskompression von auBlen konnen
ebenfalls Ursache eines chronische trockenen Hustens sein. Die Tracheomalazie wird
durch fehlende, hypoplastische, fehlgebildete oder abnorm weiche Trachealknorpel
verursacht, woraus eine Instabilitit der betroffenen Abschnitte und damit emhergehend
eine funktionelle Atemwegsstenose resultiert. Hmweisend fiir eine Tracheomalazie kann
der charakteristische metallisch klingende, bellende Hustencharakter sein. Diese
Malformation kann kongenital oder aber sekunddr auf dem Boden einer
GefiaBkompression, Kompression durch mediastinale Tumoren oder nach Operation einer
tracheoOsophagealen  Fistel aufireten, aber auch bei Friihgeborenen durch emne
Langzeitbeatmung erworben werden. Im Bereich dieser Malazie ist die tracheobronchiale

Clearance gestort, weshalb hdufiger bakterielle Superinfektionen auftreten. (1,13)

4.6.1 Diagnostik

Besteht der Verdacht auf eine Atemwegsmalformation muss eine flexible Bronchoskopie

und en MRT bzw. CT mit Angiographie durchgefiihrt werden (1,13).

4.7 Habitueller Husten

4.7.1 Definition

Der habituelle Husten stellt die hdufigste dysfunktionelle Atemstérung im Kindes- und
Jugendalter dar, er wird aber im Alltag entweder gar nicht oder erst spit i die
differentialdiagnostischen ~ Uberlegungen — miteinbezogen.  Daraus  resultieren fir  das
betroffene Kind wiederholte unnétige Untersuchungen und unbegriindete Therapicansitze.
Bezeichnend fiir den habituellen Husten ist sein trachealer, trockener und rohrend-
bellender Charakter. Er tritt entweder unphysiologisch oft als einzelner Hustenstol auf,

oder aber in Serien von Hustenattacken mit stereotypem Muster, eventuell sogar mit enem
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begleitendem typischen Bewegungsmuster. Bei Ablenkung oder im Schlaf sistiert der
Husten. Der Allgememnzustand und die korperliche Belastbarkeit des betroffenen Kindes
sind unbeeintrichtigt. Der Leidensdruck fir die Eltern und die ndhere Umgebung ist
jedoch enorm. (84-86)

4.7.2 Ursachen

Hiufig besteht nitial ein mehr oder weniger ausgeprigter Atemwegsinfekt, der einerseits
die Reizschwelle fir den Husten senkt, andererseits auch zu emem sekundiren
Krankheitsgewinn ~ (Aufinerksamkeit der Umwelt) fiirt. Besonders nach viralen
Infektionen kann emne unterschiedlich lang andauernde Phase der bronchialen
Hyperreagibilitit verbleiben. Allmihlich verdndert sich der Hustencharakter jedoch und
geht flieBend i die oben beschriecbene Symptomatik des habituellen Hustens iiber.
Stressoren, wie familiire Belastung oder Leistungsdruck, konnen die Entwicklung eines
habituellen Hustens fordern. (84,85)

In seltenen Fallen kann das Aufireten emnes habituellen Hustens auch nur en Symptom

einer zugrundeliegenden psychopathologischen Stoérung sein (85).

4.7.3 Diagnostik

Die Diagnose kann i den meisten Féllen anhand der typischen Anamnese, des
Hustencharakters, dem Fehlen der Symptomatik bei Ablenkung und im Schlaf sowie dem
Nichtansprechen auf eine adiquate medikamentdose Therapie gestellt werden. Werden diese
Diagnosekriterien erfiillt, so ist als apparative Diagnostik die Lungenfunktionspriifing,
verbunden mit einer Messung der Sauerstoffséttigung, ausreichend. Nur wenn spezifische
Hinweise flr andere  zugrundeliegende  Ursachen vorliegen, sollten  zusitzliche

Untersuchungen erfolgen. (84-86)

4.7.4 Therapie

Meist ist ein einmaliges arztliches Aufklirungsgesprich ausreichend. In diesem Gespriach
sollte erldutert werden, dass die Symptomatik zwar real ist, die Verselbstindigung des
Hustens jedoch keine anhaltende biologische Ursache mehr hat und somit auch nicht
gefihrlich ist. Unterstiitzend konnen der Patientin/dem Patienten mit Hilfe emnes
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Verhaltenstrainings ablenkende Techniken beigebracht werden, um bei ensetzendem
Hustenreiz den Husten hinauszuzogern bzw. ohne Hustenantwort zu belassen. Zu diesen
Methoden zihlen unter anderem die Zwerchfellatmung, die Muskelentspannung, das
Schlucken mit oder ohne Trinken oder das Lutschen von Bonbons. Nur in hartndckigen
Féllen mit persistierenden Symptomen, ist eine Psychotherapie zur Aufdeckung von
Triggern und symptomerhaltenden psychosozialen Bedingungen, sowie zur Entwicklung
so genannter ,,Coping-Strategien* indiziert. (84,85)

4.8 Lungentuberkulose

4.8.1 Definition
Die Tuberkulose ist eine akut begimnnende und chronisch verlaufende Infektionskrankheit,

die durch bakterielle Erreger des Mycobacterium-tuberculosis Komplexes verursacht wird.
Die Infektion erfolgt fast ausnahmslos aerogen. Durch Husten oder Niesen werden von
Personen mit einer offenen Tuberkulose kleine erregerhaltige Tropfchen, sogenannte
,droplet nuclei, ausgestolen, welche dann als Aerosol mehrere Stunden lang n der Luft
schweben und so von anderen Menschen eingeatmet werden konnen. Wird ein Siugling
oder ein Kind mit dem Erreger infiziert, kommt es nach einer beschwerdefreien Latenzzeit
zur Entwicklung emer aktiven TB-Erkrankung. Besonders bei Kindern unter 2 Jahren kann
diese latente TB von sehr kurzer Dauer sein. (1,29,87,88)

Nach erfolgter Infektion kann sich die Erkrankung in vielen Organen manifestieren und
vielgestaltige Krankheitsbilder entwickeln. In 83% der Fille manifestiert sich die
Primirtuberkulose, vor allem aufgrund des aerogenen Ubertragungsweges, jedoch in den
Lungen. Die Mitbeteiligung anderer Organe erfolgt nach emer lymphohdmatogenen
Streuung. (1,29,87)

Chronisch-progredienter Husten, Fieber oder Nachtschweil und Gewichtsverlust wird als
klassische Symptomtrias der TB angesehen. Eine Studie, die an Kindern in Sidafrika
durchgefiihrt wurde, hat gezeigt, dass diese typische Symtpomtrias bei Kindern unter drei
Jahren seltener beobachtet wird. (87)
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4.8.2 Diagnostik

Zum Nachweis einer latenten TB kommen derzeit zwei immunodiagnostische Tests zur
Anwendung: der Tuberkulnhauttest (THT) und die Interferon-Gamma-Release-Assays
(IGRA) (29,87,88). Bei emem positiven THT und entsprechender Expositionsanamnese,
ist als ndchster diagnostischer Schritt eine Rontgenuntersuchung des Thorax in zwei
Ebenen indiziert. Vor allem bei Séuglngen und Kleinkindern kénnen die radiologischen
Befunde  uncharakteristisch  sein.  Dies  schlieBt  jedoch, bei entsprechenden
tuberkuloseverdidchtigen Symptomen, eine Lungentuberkulose nicht aus. Zu den typischen
radiologischen  Verdnderungen zihlen HiluslymphknotenvergroBerung mit oder ohne
Parenchymherd, isolierte Parenchymherde, Pleuraergiisse und/oder Kavernen. CT- und
MRT-Untersuchungen sind bei spezellen Indikationen wie zB. bei Verdacht auf
extrapulmonale Manifestation durchzufiihren. (87,89)

Vor allem bei Siduglingen und Kindern wird die Diagnose durch oligosymptomatische
Verldufe erschwert. Zusitzlich ist, im Vergleich zu Erwachsenen, auch der Nachweis von
M. tuberculosis in der Kultur oder mittels PCR seltener moglich. Dessen ungeachtet sollte
auch bei Kindern bei jedem Verdacht auf eine aktive TB ein direkter Erregernachweis
angestrebt werden. Da bei Siuglngen und Kleinkindern eine Sputumgewinnung nicht
moglich ist, wird tUblicherweise Magensaft oder in Ausnahmefillen auch Bronchialsekret,
das mittels BAL gewonnen wird, als Untersuchungsmaterial herangezogen. Fiir die weitere

Therapieentscheidung ist dann die Anfertigung eines Resistogramms hilfreich. (29,87)

Zusammengefasst besteht die Diagnose im Normalfall also aus der Kontakt- und
Risikoanamnese, sowie aus zusdtzlich mindestens einem typischen klinischem Symptom,
passenden Befunden i der Bildgebung, emem Erregernachweis oder emem positiven

mmunologischem Testresultat (88).

4.8.3 Therapie

Bei einer latenten TB wird fiir alle Sduglinge, Kinder und Jugendliche, nach Ausschluss
einer aktiven TB, eine prophylaktische Gabe von Isoniacid (INH) iiber neun Monate
empfohlen. Diese Chemoprivention bietet emen optimalen Schutz vor emer aktiven TB

und ist im Kindesalter auch sehr gut vertriglich. Alternativ kann auch emne dreimonatige
Therapie mit INH und Rifampicin (RMP) erfolgen. (29,87,90)
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Eine aktive TB sollte iitial immer in Form emer Kombinationstherapie mit mindestens
drei Chemotherapeutika behandelt werden. Bei sehr fulminanten Befunden kann den
aktuellen Therapieempfehlungen zufolge auch emne Vierfachtherapie smnvoll semn. Die
Medikamentenkombination soll dabei emer Resistenzentwicklung entgegenwirken. Die
Auswahl der Medikamente wird durch eine Erregertestung erleichtert. Zu den wichtigsten
Erstrangantituberkulotika zihlen INH, RMP, Pyrazinamid (PZA) und Ethambutol (EMB).
(29,87,90)

Die effektive Therapie der aktiven Tuberkulose Iisst sich in zwei Phasen gliedern: In den
ersten zwei Monaten soll durch eine hohe bakterizide Aktivitit eine Verminderung der
Erregerzahl und der Infektiositit erreicht werden. Die darauffolgende Kontinuitdtsphase
zielt auf eine langfristige Wirkung gegen weniger aktive Organismen ab, um ein Rezdiv
der TB zu verhindern. (90)

4.8.4 Pravention

Die derzeit weltweit verfligbare Impfung gegen TB ist eine Lebendimpfung, basierend auf
einem attenuierten Stamm von Mycobacterium bovis, dem M. bovis Bacille Calmette-
Guerin (BCG-Impfung). Da diese Impfung bei Sauglingen und Kleinkindern einen
gewissen Schutz vor dissemmierten TB-Infektionen bietet, wird ihr Emnsatz i
Hochpravalenziindern und auch in wenigen europdischen Lindern flir Hochrisikogruppen
empfohlen. In vielen europdischen Lindern wie zB. in Deutschland wurde das Risiko von
Nebenwirkung hoher als der potentielle Nutzen bewertet und die allgemeine TB-Impfung
daher schon vor vielen Jahren eingestellt. (87,90)

Emne Expositionsprophylaxe mit INH tiiber drei Monate wird bei Kindern unter fiinf Jahren,
aufgrund des hohen Erkrankungsrisikos, auch bei imitial negativen THT- und IGRA-
Resultaten empfohlen. Aber auch bei dlteren Kindern ist je nach Risikoprofil eine
Chemoprophylaxe sinnvoll und die Indikation dafiir sollte eher groBziigig gestellt werden.
(87,90)
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5 Diagnostik

5.1 Allgemeine Aspekte zur Diagnostik

Husten stellt das gemeinsame und manchmal auch das alleinige Symptom emer Vielfalt
von FErkrankungen, mit unterschiedlichen Therapieansitzen und verschiedenen Prognosen
dar. Bei einigen Erkrankungen ist eme frithzeitige Diagnosestellung von groBer Relevanz.
Als Beispiele seien an dieser Stelle die Tuberkulose, als kontagiose Erkrankung und der
Pneumothorax, als potentiell lebensbedrohlicher Zustand, genannt. Die betrdchtliche
Hiufigkeit des Symptoms ,Husten“ und seine potentiellen Folgen sowie Folgekosten im
Falle emner verspdteten Diagnosestellung, heben die Notwendigkeit emer sowohl

rationellen als auch rationalen Diagnostik hervor. (8)

Eiige spezifische diagnostische MaBnahmen, die bei den unterschiedlichen Erkrankungen
zum FEinsatz kommen wurden bereits in den vorherigen Kapiteln angefiihrt. Dieser
Abschnitt der Arbeit befasst sich daher nur mehr mit allgemeinen diagnostischen
Uberlegungen und den Prinzipien der Stufendiagnostik.

5.2 Akuter Husten

5.2.1 Aligemeine Aspekte zur Diagnostik des akuten Hustens

Liegt dem akuten Husten eine einfache Virusinfektion zugrunde, so sind in der Regel eine
ausfiihrliche =~ Anamneseerhebung und  korperliche  Untersuchung, als  diagnostische
MaBnahmen ausreichend. Jede weitere apparative Diagnostik wére iiberfliissig, kann zu
Komplikationen filhren und belastet das Gesundheitswesen mit unndtigen Kosten.
Prospektive Studien iiber das iibliche Vorgehen bei akutem Husten im Kindesalter haben
gezeigt, dass in etwa 50% der Fille die Symptome schon nach 10 Tagen abklingen, nach
25 Tagen haben sich bereits 90% der Kinder erholt und bei nur 10% hielt der Husten
linger als 25 Tage an. (8,18,20,24,91)

Akuter Husten kann sich jedoch auch im Zusammenhang mit Krankheitsbildern
prasentieren, bei welchen emne genaue Abklirung und in weitere Folge auch emne
spezifische Therapie notwendig ist. Um die Diagnosefindung hierbei in die richtige
Richtung zu lenken, sind eine gezielte Anamneseerhebung und eine griindliche korperliche

Untersuchung unbedingt erforderlich. Neben emer ausfiihrlichen Hustenanamnese sollten
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folgende Fragen bei der Ersteinschitzung eines akut hustenden Kindes die Entscheidung
hinsichtlich des weiteren Vorgehens beeinflussen:
e Bestehen Begleitsymptome die auf eine akute virale Infektion der Atemwege
hindeuten?
e Konnte ein Aspirationsereignis stattgefunden haben?
e Bestehen Begleitsymptome die eine untere Atemwegsinfektion vermuten lassen?
e Gibt es Hinweise auf eine zugrunde liegende allergisch-atopische Erkrankung?
e Gibt es Hnweise auf eine chronische Erkrankung?
e Wie ist der ImpfStatus der Patientin/des Patienten?
e Gab es Aufenthalt m Lindern mit hoher Tbc-Priavalenz oder mit Tbce-
Kontaktpersonen?
e Besteht eine Immundefizienz oder bekommt das Kind eine immunsuppressive
Therapie? (18)
Nach Beantwortung dieser Fragen erfolgt die korperlicher Untersuchung des Kindes. Die
Atemfrequenz muss bei jeder korperlichen Untersuchung erhoben und dokumentiert
werden, da eine Tachypnoe in Ruhe bereits einen wichtigen Hinweis auf eine relevante

Lungenerkrankung liefert und eine frithzeitige Abklirung erfordert. (18)

Weiterfihrende diagnostische Mafnahmen sollten dann i Erwigung gezogen werden,
wenn klinisch der Verdacht auf eine Pneumonie oder emen Pneumothorax besteht, die
Moglichkeit emer  Fremdkorperaspiration gegeben ist, es Hinweise auf emne
zugrundeliegende  chronische  Erkrankung gibt, der Husten progredient ist oder
Hiamoptysen vorliegt (8,18,20). Emne erweiterte diagnostische Abklirung ist auch dann
indiziert, wenn der Husten linger als drei Wochen anhélt oder mehr als vier Episoden pro

Jahr auftreten (1).
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5.2.2 Algorithmus zum klinischen Vorgehen

*Warnsignale fiir das vorliegen einer chronischen Erkrankung:
Wachstumsverzogerung, Thoraxdeformititen (Fassthorax),
Trommelschlegelfinger, Himoptyse, rezidivierende Pneumonien,

Dyspnoe, Sputumproduktion, Belastungsdyspnoe,
Schluckbeschwerden, Immundefizienz, kardiale Pathologien

—

v

v

v

v

Fieber,
Rhinorrhoe,
Niesen,
Gliederschmerzen,
Halsschmerzen,
Tachypnoe

Aspiration
anamnestisch
erhebbar, gefolgt
von Wiirgen,
heftigem Husten,
Stridor, Keuchen,
Tachypnoe,
Zyanose

verl. Exspirium,
Belastungs-
Dyspnoe,
Orthopnoe,
Tachykardie, +/-
Atopie

Akute Exposition
ggii. heiflen
Déampfen,
Giftgasen u.a.

Hypoxie,
Tachykardie,
Thoraxschmerz,
einseitig
abgeschwichtes
Atemgerdusch u.
hypersonorer
Klopfschall

Akuter Infekt der
oberen und/ oder
unteren
Atemwege

Abb. 5: Algorithmus fiir das diagnostische Vorgehen bei akutem Husten.

Aspiration

Inhalationstrauma

Selbst angefertigte Zeichnung modifiziert nach (18,20,23).

Pneumothorax
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5.3 Subakuter Husten

5.3.1 Algorithmus zum klinischen Vorgehen

Beim Ubergang von akuten in chronischen Husten erscheint in manchen Fillen ein
Beobachtungszeitraum sinnvol, um ermittelh zu kOnnen, ob weitere Malnahmen
erforderlich werden oder nicht. Dieser Zeitraum wird in der Literatur kontrovers diskutiert
und variiert in seiner definitionsgemiBen Dauer zwischen vier und acht Wochen. Falls der
Husten in diesem Zeitraum an Intensitit abnimmt und auch kemne weiteren Symptome
auftreten, sind, bis auf eine VerlaufSkontrolle nach sechs bis acht Wochen, keine weiteren
Untersuchungen notwendig. (18,20,23)

Wenn der subakute Husten jedoch nicht riicklaufig ist, sondern persistiert oder in seiner
Intensitit sogar zunimmt, sollte eine zelgerichtete Stufendiagnostik nicht weiter
hinausgezogert werden. Anhand der vorliegenden Symptome und der Anammese soll dann
eine konkrete Verdachtsdiagnose definiert und ein individueller Diagnostikplan erstellt
werden. (18)
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Thoraxrontgen und
Spirometrie (wenn > 6
Jahre alt)

v

| Beides unauffillig |

¥

| Befund auffillig |

Kontrolle in 1 Woche

Abb. 6: Algorithmus fiir das diagnostische Vorgehen bei subakutem Husten.
Selbst angefertigte Zeichnung modifiziert nach (13,18,20,23)
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5.3.2 Differentialdiagnostische Uberlegungen

Als besonders schwierig kann sich die Differenzierung zwischen emem subakuten
postviralen Husten mit bronchialer Hyperreagbilitit und emnem begnnenden Asthma
bronchiale erweisen. Im Falle emes andauernden trockenen Hustens, ohne weitere
Beeintrichtigung, wire also ein Therapieversuch mit mhalativen Glukokortikoiden
durchaus legitim. Wichtig ist, dass zeitgleich bereits eine weitere Abklirung im Hmblick
auf das mogliche Vorliegen emnes Asthma bronchiale eingeleitet wird. Ebenso mit einer
Herausforderung verbunden ist die Abgrenzung emnes ,normalen” subakuten Hustens von
einer protrahierten bakteriellen Bronchitis (PBB). Hier muss man sich in der Anamnese,
sowie in der korperlichen Untersuchung auf die Qualitit des Hustens konzentrieren. Der
produktive/feuchte Husten ist nidmlich ein zentrales Symptom der PBB und kann somit

eine Unterscheidung dieser beiden Krankheitsbilder ermoglichen. (18)

88



5.4

Chronischer Husten

5.4.1 Algorithmus zum klinischen Vorgehen

Ausbleibende
Besserung durch
Asthma-Therapie

Thoraxrontgen und
Spirometrie (wenn > 6

Jahre alt) auffallig

e

* Zystische Fibrose
* Ziliendyskinesie
* vorhergehende
schwere Pneumonie
* Immundefizienz

* strukturelle
Atemwegsanomalie
* kongenitale
Lungen-
Malformation
* {ibersehene
Aspiration
* TOF

» Hiatushernie
* abgeschwichter
Hustenreflex
* neuromuskulire
Erkrankung
* laryngeale
Anomalie
* TOF
« schwere GOR

* SchweiBtest
* Bronchoskopie
* Biopsie des resp.
Epithels

* Schlagfrequenz-
Messung
¢ HR-CT der Lunge
¢ Breischluck

¢ Breischluck
* Bronchoskopie +
BAL
» Osophagogastro-

duodenoskopie
® 24h-pH-Metrie
* Videofluoroskopie
* FEES

* Tuberkulose * Rheumatische * Pulmonaler
* Pilzinfektionen Erkrankungen Hypertonus
* MOTT * Zytotoxie * kardiale Odeme
* Medikamente
* Bestrahlung
* Bronchoskopie +

* Echokardiographie
BAL

* Sputumdiagnostik

* Herzkatheter

* HR-CT der Lunge
* Lungenbiopsie

* Tuberkulintest
* HR-CT der Lunge
* IGRA

* genetische
Untersuchung

TOF: Tracheodsophageale Fistel

GOR: Gastrodsophagealer Reflux

MOTT: Mycboacteria other than tubercle bacilli
HR-CT: Hochauflésende Computertomographie
BAL: Bronchoalveolédre Lavage

FEES: Fiberendoskopische Evaluation des Schluckens
IGRA: Interferon-gamma-release-assay

Abb. 7: Algorithmus fiir das diagnostische Vorgehen bei chronischem Husten.

Selbst angefertigte Zeichnung modifiziert nach (18,20,23)
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5.4.2 Differentialdiagnostische Uberlegungen

Nachtlicher Husten git immer als Warnzeichen fiir ein friihkindliches Asthma bronchiale,
einen gastrodsophagealen Reflux (GERD) oder emn upper arway cough syndrome
(UACS). Wihrend der bei Asthma bronchiale eher trocken ist, hustet das Kind mit UACS
produktiv/feucht. Der Husten nach Anstrengung oder Kaltlufiexposition, eine saisonale
Verschlechterung sowie die Reversibilitit auf mhalative Beta-2-Mimetika, gelten als
wichtige Indikatoren fiir em Asthma bronchiale. (18)

Bei emem Kind das wihrend oder nach den Mabhlzeiten hustet, muss immer an
rezidivierende  Aspirationen bei Reflux, anatomischen Malformationen, neuromuskulire

Erkrankungen oder an eine tracheodsophageale Fistel gedacht werden (18).

Handelt es sich um einen chronisch-produktiven Husten, der mit kemnem Ausloser in
Zusammenhang gebracht werden kann, liegt nahezu immer eine spezfische Ursache
zugrunde. In diesen Féllen kommt der Sputumdiagnostik eine groBe Bedeutung zu. Die
PBB ist bei Kindern vor dem Schulalter die hdufigste Ursache fiir den chronisch-
produktiven Husten. (18)

Beginnt der Husten bereits in der Neonatalperiode, so ist dies immer als Warnzeichen zu
werten, da hdufig eine Assoziation mit schwerwiegenden Erkrankungen besteht. Beispiele
fir mogliche Diagnosen bei Husten, der bereits von Geburt an besteht, sind unter anderem
die Bronchopulmonale Dysplasie, das Beatmungstrauma, die Primire Zilien Dyskinesie,
Interstitielle Lungenerkrankungen, die Cystische Fibrose, angeborene Fehlbildungen und
postinfektiose Verdnderungen. (13,18)
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6 Therapie

6.1 Allgemeine Aspekte zur Hustentherapie

Spezifischer Husten im Kindesalter sollte mmmer gezielt nach der zugrundeliegenden
Atiologie therapiert werden. Es gibt keine Evidenz dafiir, Medikamente lediglich zur
Symptomlinderung einzusetzen, oder emen empirischen Therapie-Ansatz basierend auf
den groBen drei Atiologien des Erwachsenenalters (Asthma, GERD und post-nasal-drip) zu
starten. (25,31) Vor dem Beginn emner Hustenbehandlung sollte also immer eine genaue
Diagnose gestellt werden, um mdglichst kausal therapieren zu konnen (8,31). Beim Fehlen
von konkreten Warnsignalen fiir emne spezfische Ursache des Hustens, ist dieser fiir
gewOhnlich  sebbstlimitierend und ,watchful waiting“ kann mitunter der richtige

Therapieansatz sein (13).

Da der Husten von den betroffenen Kindern selbst, sowie auch von deren Angehorigen,
haufig als therapiewiirdiges Symptom und weniger als hilfreicher Schutzreflex gewertet
wird, ist die Erwartungshaltung an die behandelnde Arztin/den behandelnden Arzt sehr
grof3, den Husten auf irgendeinem Wege zu stoppen. Dies ist jedoch nur dann sinnvoll,
wenn der Husten so gravierend ist, das er zum Auftreten von Komplikationen fiihren kann.
So kann ein anhaltender Husten unter anderem eine muskulire Erschopfung des Kindes,
Schlafstorungen, eine sekunddre Epithelschddigung, Schmerzen, einen Pneumothorax,
vasovagale Synkopen und auch neurologische Storungen zur Folge haben. In diesen Fillen
und wenn der Husten augenscheinlich keme Funktion erfiillt, ist der FEinsatz von
Hustensuppressiva indiziert. Die Wirksamkeit von Antitussiva bei akutem Husten wird
jedoch von den meisten Studien nicht unterstiitzt, bei chronischem Husten wird sogar
dezidiert von deren Anwendung abgeraten. Antitussive Medikamente sollten, aufgrund der
potentiellen Nebenwirkungen, vor allem im 1. Lebensjahr nur Ausnahmefillen vorbehalten

sein. (1,13)

Da im Zuge der emzelnen Krankheitsbilder bereits auf die jeweils kausale Therapie
eingegangen wurde, soll sich der folgende Abschnitt dieser Arbeit mit den, zur
Symptomlinderung hdufig eingesetzten, Mallnahmen bei besonders hartndckigem Husten

auseinandersetzen.
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6.2 Therapieansatze beim Symptom Husten

6.2.1 Expektorantien

Expektorantien sind Medikamente, welche die Viskositit des bereits vorhandenen Mukus
verringern (mukolytisch), sowie die Bildung von diinnfliissigem Atemwegssekret fordern
(sekretolytisch) und dadurch dessen Abtransport mittels mukozlidrer und tussiver
Clearance erleichtern (sekretomotorisch). Durch die erleichterte Schleimentfernung wird
mndirekt auch der Hustenreiz gemildert. Expektorantien sollten jedoch nicht in
Kombination mit Antitussiva verabreicht werden, da der dabei entstehende Schleim dann
nicht mehr abgehustet werden kann. Mangels aussagekriftiger Studien und bedingt durch
das Fehlen einer geeigneten Untersuchungsmethode zum Nachweis der therapeutischen
Wirksamkeit von Expektorantien, kann in der Literatur keine Aussage zur tatsdchlichen

Effektivitit dieser Medikamente getroffen werden. (1,92,93)

Zu den Sekretolytika zihlen unter anderem Ammoniumchlorid und Pflanzenstoffe wie
Guaifenesin, Saponine und das, aus der Ipecacuanha-Wurzel stammende, Emetin. Sie
sollen durch eine Reizung der Magenschleimhaut iiber eine direkte Wirkung am N. vagus
zur Aktivierung der Bronchialsekretion flihren. (1,93)

Die wohl am haufigsten eingesetzten Mukolytka sind die Sulthydrylverbindungen N-
Acetylcysten  und Carbocystein. N-Acetylcystein - wird meist peroral m Form von
Brausetabletten, Lutschtabletten, Granulaten, Kapseln oder Sirupen verabreicht, aber auch
die parenterale oder mhalative Applikation ist moglich. Der Bronchialschleim wird durch
die Spaltung von, zwischen den Mukoproteinketten gelegenen, Disulfidbriicken, durch die
substanzeigenen freien Sulthydrylgruppen, verfliissigt. Die ihalative Applikation kann
durch den niedrigen pH-Wert der Losung eine direkte irritative Wirkung der

Atemwegsschleimhaut und somit einen Brochospasmus auslosen. (1,92,93)

Bromhexin und sein Metabolt Ambroxol sollen einerseites das  pulmonale
Surfactantsystem durch die Stimulation von Pneumozyten Typ II in den Alveolen
antreben und andererseits mucoproteid-spaltende Enzyme zur Verfliissigung des Mukus
aktivieren. Neueren Erkenntnissen zufolge soll Ambroxol auBerdem die Sekretion

entziindungsfordernder Zytokine in tracheobronchialen Epithelzellen hemmen und auch als
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Antioxidans wirken. Der therapeutische Nutzen dieser Substanzen konnte bislang jedoch

nicht eindeutig bewiesen werden. (1,92,93)

Uber die Wirksamkeit pflanzlicher Expektorantien wird in der Literatur kontrovers
diskutiert. Zu ihnen zihlen itherische Ole wie Menthol, Eukalyptus, Thymian,
Pfeflferminze und Anis6l die in zahlreichen Arzneimitteln enthalten sind und die fiir die
Behandlung von Husten im Zusammenhang mit einfachen Erkiltungskrankheiten héufig
verschrieben werden. Die Applikation dieser itherischen Ole erfolgt entweder oral,
inhalativ  oder transcutan und soll direkt die Bronchialsekretion stimulieren. Die
Anwendung bei Sduglingen und Kleinkindern wird nicht empfohlen, da Krimpfe mit

Atemnot und kutane Irritationen hervorgerufen werden kdnnen. (92,93)

6.2.2 Zentral wirksame Antitussiva

Das Opioid Codein und seine Derivate Dihydrocodein und Pholcodin wirken in erster
Linie iiber ene Hemmung des Hustenzentrums im Hirnstamm. Thre antitussive Wirkung
diirften sie dort iber ihre Bindung an p2- und x1-Opioidrezeptoren sowie iiber 5-
Hydroxytryptamin-Rezeptoren entfalten. Es werden jedoch auch periphere Mechanismen
diskutiert. Die Effektivitit von hoheren Dosen, bei artifiziell induziertem Husten und
chronischem Husten, konnte durch Studien hinreichend belegt werden. Es liegen jedoch
keine Daten vor, die eine antitussive Wirkung von niedrig dosiertem Codein belegen
konnen. Da vor allem bei hoheren Dosierung schwere Nebenwirkungen, wie unter
anderem Apnoen aufireten konnen, hat die European Medical Agency die Anwendung von
Codemn bei Kindern unter 12 Jahren untersagt. Ferner ist Codemn, nicht jedoch das
Pholcodin, sucht- und abhingigkeitsfordernd und wird gelegentlich als Rauschmittel
missbraucht. (1,31,92)

Die antitussive Wirkung von Dextrometorphan beruht auf semer FEigenschaft als Agonist
an Sigma-1-Rezeptoren und Antagonist an N-Methyl-Aspartat-Rezeptoren. Aufgrund
dieser Angriffspunkte wird es auch den psychoaktiven Substanzen zugeordnet und kann
bei Uberdosierung euphorisierend wirken. Bei akutem und subakutem, unspezifischem
Husten im Kindesalter, konnten klinische Studien keine Uberlegenheit von
Dextramethorphan gegeniiber Placebo nachweisen. (31,92)
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Noscapin ist ein natiitlicher Bestandteil des Opiums und kommt daher auch in den unreifen
Kapseln des Schlafimohns vor. Dennoch mnteragiert dieser Wirkstoff nicht direkt mit den
Opiatrezeptoren und hat daher weder sedierende noch atemdepressive Eigenschaften.
Manche Autoren schreiben dem Noscapin sogar eine bronchodilatatorische Wirkung zu.
Seine Wirksamkeit gegen Reizhusten ist mit der von Codein und Dehydrocodein
vergleichbar. (31,92)

Pentoxyverin zihlt zu den nicht-opioiden Antitussiva. Es entfaltet seine ZNS-dédmpfende
Wirkung tiber seinen Agonismus an Sigma- und Muscarin-Rezeptoren. Neben der
antitussiven Wirkung wird diesem Medikament auch ein bronchienerweiternder und

atemdepressiver Effekt beigemessen. Bei Kleinkindern konnen gelegentlich auch cerebrale
Krampfanfille als Nebenwirkung auftreten. (31,93)

H1-Rezeptor- Antagonisten wie unter anderem Dephenhydramin, Loratadin und Terfenadin
sollen sowohl eine zentrale als auch eine periphere antitussive Wirkung haben. Durch die
Blockierung des Acetylcholins kommt es zu emer direkten Hemmung des Hustenreflexes
und zu emer reduzierten Sputumproduktion. Auf peripherer Ebene werden
lokalanasthetische Effekte fiir die hustensuppressive Wirkung verantwortlich gemacht. Vor
allem die Antihistaminika der ersten Generation haben auch eme, nicht mmer
unerwiinschte, sedierende Komponente. Gegenwirtig existieren noch keine methodisch
hochwertigen ~Studien, welche die Reduktion emes chronischen Hustens durch

Antihistaminika belegen. (1,31,92)

6.2.3 Peripher wirksame Antitussiva

Periphere Antitussiva bewirken durch lokal andsthesierende oder Rezeptoren umhiillende

Mechanismen eine Steigerung der Reizschwelle peripherer Hustenrezeptoren. (1)

Levodropropizin und Dropropizin entfalten ihre Wirkung wahrscheinlich {iber die
Modulation von Neuropeptiden, die Reduktion der Aktivierung von C-Fasern und die
Freisetzung von Neuropeptiden aus den C-Fasern. Sie lagern sich also sozusagen an die
Atemwegsschleimhaut an und bilden dort emnen Oberflichenfim der den Hustenreiz durch

Blockade des afferenten Hustenreflexbogens unterdriicken soll. (31,93)
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6.2.4 Nichtpharmakologische MaBRnahmen
Eine sorgfiltige Aufklirung der Eltern iiber den natiirlichen Verlauf eines unspezifischen
Hustens und iiber Warnsignale fiir einen spezifischen Husten, kann die Anzahl folgender
Arztkonsultationen massiv reduzieren. Auflerdem sollte dariiber informiert werden, dass
Kinder mit unspezifischem Husten selbstverstindlich nicht mit ihalativen Noxen wie

Passivrauchexposition und Luftverschmutzung konfrontiert werden sollen. (31)
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7 Diskussion — Husten: Inwiefern unterscheiden sich
Kinder wirklich von den Erwachsenen?

Es gbt mn der Literatur zwar Diskrepanzen beziglich der Definition von akutem,
subakutem und chronischem Husten, in enem Punkt sind sich jedoch alle Autoren emnig:
Die Leitlnien z7um Management des Hustens im Erwachsenenalter konnen keineswegs fiir
die Behandlung des hustenden Kindes herangezogen werden (13,20,22,25). Im
deutschsprachigen Raum gibt es bis dato jedoch noch keine péadiatrischen Leitlinien zur
Evaluation und Therapie des chronischen Hustens (13). Dies hingt vermutlich unter
anderem damit zusammen, dass die Datenlage beziiglich der Effektivitit von Antitussiva
und Expektorantien im Kindesalter nicht ausreichend genug ist, um eine klare Aussage
beziiglich deren Wirksamkeit zu treffen. Zum Beispiel werden Antihistaminika zur
Therapie des chronischen Hustens bei Erwachsenen dezdiert empfohlen, sie haben bei
padiatrischen Patientinnen/ Patienten jedoch keinen nachweisbaren therapeutischen Effekt
und fiihren stattdessen aber zu Nebenwirkungen und Toxizitit. Ahnliches gilt auch fiir das
Codein und seine Derivate, sowie fiir die Glukokortikoide (25).

Das Management des Hustens im Kindesalter sollte auch deshalb gegen jenes des
Erwachsenenalters abgegrenzt werden, da neben den Therapieansiitzen auch die Atiologie
bei Erwachsenen erhebliche Unterschiede aufweist (22,23,25). So kommen etwa die
~Zroffen drei* Ursachen des chronischen Hustens im Erwachsenenalter (Asthma
bronchiale, post-nasal drip und GERD) im Kindesalter viel seltener vor. Krankheitsbilder
wie die Chronische Bronchitis und die COPD (chronisch obstruktive Lungenerkrankung)
werden in der padiatrischen Literatur erst gar nicht beschrieben. Umgekehrt konnen Viren,
die i Erwachsenenalter nur einen einfachen grippalen Infekt verursachen, im Kindesalter
ernsthafte respiratorische Erkrankungen, wie die Bronchiolitis oder das Krupp-Syndrom,
zur Folge haben (25).

Zusammenfassend Iisst sich also sagen, dass die aktuelle Datenlage eine Unterscheidung
zwischen Erwachsenen und Kindern, beziiglich des Husten-Managements, eindeutig

unterstiitzt.
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