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103  Erkrankungen der oberen
Atemwege
Joachim Lorenz

103.1 Infektionen der Nase und der Nasenne-

benhohlen

Atiologie und Pathogenese

Eine akute Rhinitis ist meist Folge einer Tropfchen-
infektion durch respiratorische Viren (B Ubersicht).
Durch akute viral bedingte zytopathische Schleim-
hautverdnderungen wird der Boden fiir Abflussbehin-
derungen der Nasennebenhdohlen und fiir eine bakteri-
elle Infektion bereitet. Bei einer bakteriellen Superin-
fektion spielen Streptococcus pneumoniae (Pneumo-
kokken) und andere typische Pathogene der Atemwege
die Hauptrolle. Eine Sinusitis, die aufgrund der anato-
mischen Verhiltnisse bei Kindern in bis zu 5% bei aku-
ter Rhinitis auftritt, folgt auf die entziindliche Blocka-
de des Sinusostiums. Auch sie ist iiberwiegend primér
viral bedingt. Bakterielle Superinfektionen folgen gele-
gentlich. Anatomische Varianten (Septumdeviation,
Nasenmuschelhyperplasie, Conchae bullosae, Adeno-
ide) wirken dabei begiinstigend. Bei Sinusitis maxilla-
ris muss eine dentogene Genese bedacht werden, die
Infektion ist in diesem Fall bakterieller Natur.

Ursachen und Differentialdiagnose der akuten
Rhinosinusitis
Infektionen
= Viren
- Rhinovirus
- Respiratory-Syncytial-(RS-)Virus
- Parainfluenzavirus
- Adenovirus
- Influenzavirus
= Bakterien
- Streptococcus pneumoniae
- Streptokokken der Gruppe A
- Staphylococcus aureus
- Moraxella catarrhalis
- Haemophilus influenzae
- Anaerobe Bakterien
= Seltene Erreger
- Masernvirus
- Corynebacterium diphteriae
- Treponema pallidum (Syphilis)
- Aktinomykose
- Mycobacterium tuberculosis
- Aspergillus fumigatus, Aspergillus niger
- Mucor species (Mukormykose)

Nichtinfektiose Ursachen
Fremdkorper

Gesichtstrauma
Vasomotorische Rhinopathie
Schwangerschaft, Menstruation
Typ-I-Allergie

= Kokain

= Vasomotorikaabusus

= Liquorfistel

= Morbus Wegener
= Tumoren
- Midline-Granulom
- Malignes Lymphom
- Adenokarzinom
- Nasopharynxkarzinom

Klinik und Diagnostik

Die Lokalsymptome der akuten Rhinitis sind: behinder-
te Nasenatmung, Nasensekretion, Niesen sowie Hypo-
bis Anosmie. Das nasale Sekret bei viraler Rhinitis hat
eine serose Beschaffenheit, bei bakterieller Infektion
wird es eher viskos und verfirbt sich gelblich bis griin-
lich. Eine blutige Nasensekretion tritt meist in der Spét-
phase der akuten Infektion auf und ist ansonsten ein
wichtiges Warnsymptom anderer Ursachen der aku-
ten nasalen Obstruktion und Sekretion (seltene bakte-
rielle Infektionen, Pilzinfektionen, Fremdkérper, Vas-
kulitis, Tumoren). Die wichtigste Differenzialdiagnose
des akuten Schnupfens ist die IgE-vermittelte Allergie
vom Typ I. Andere Differenzialdiagnosen finden sich
in der @ Ubersicht. Eine Sinusitis ist gekennzeichnet
durch maxilldre, orbitale oder frontale Kopfschmerzen,
Druckempfindlichkeit im Bereich der Trigeminusaus-
trittspunkte, verbunden mit Fieber. Folgende Kompli-
kationen kommen bei der akuten Sinusitis vor: Orbita-
6dem, Orbitaphlegmone, orbitale Periostitis, subperio-
staler Abszess. Seltene Komplikationen sind: Weichteil-
phlegmone, rhinogene Meningitis, Hirnabszess, Sinus-
cavernosus-Thrombose und Osteomyelitis. Kriterien
der schweren Sinusitis sind: Komplikationen, Grunder-
krankungen mit Beeintrachtigung der Immunabwehr
(z. B. entgleister Diabetes mellitus), schwere Allgemein-
beeintrachtigung und Sepsissymptome. Die Anamnese
und der klinische Untersuchungsbefund (Rhinoskopie,
Spiegeluntersuchungen von Mundhdhle, Pharynx und
Larynx) sind fiir die Diagnose entscheidend. Bei Ver-
dacht auf das Vorliegen einer Sinusitis sollte zusitz-
lich eine Rhinoscopia posterior, ggf. ergénzt durch eine
fiberskopische Untersuchung erfolgen. Die Ultraschall-
untersuchung der Kiefer- und Stirnhohle kann in Ein-
zelfillen die Rontgenuntersuchung der Nebenhoh-
len ersetzen und wird zur Verlaufskontrolle eingesetzt.
Eine Rontgenuntersuchung erfolgt bei atypischem kli-
nischem Befund und bei Verdacht auf Vorliegen einer
chronischen Sinusitis. Eine Kultur zum Erregernach-
weis ist nur bei komplizierter akuter oder bei chroni-
scher Sinusitis sinnvoll und sollte durch Sinuspunktion,
ersatzweise durch Abstrich aus dem mittleren Nasen-
gang unter optischer Kontrolle erfolgen. Die Diagnose
der Komplikationen erfolgt mittels Computertomogra-
phie oder Magnetresonanztomographie. Eine mikro-
biologische Untersuchung ist in diesem Fall obligat.

Therapie

Die Therapie der akuten Rhinitis ist symptomatisch.
Eine kausale Therapie ist bei viraler Ursache weder
moglich noch erforderlich. Auch die akute bakterielle
Rhinitis ist selbstlimitierend. Eine gewertete Ubersicht
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@ Tabelle 103.1. Therapie der akuten Rhinosinusitis
TherapiemaBnahme

Nichtsteroidale Antiphlogistika
Acetylsalicylsaure bis zu 3-mal 500 mg tgl.
Paracetamol bis zu 4-mal 500 mg tgl.

103

1083

Bewertung

Indikation: Allgemeinsymptome bei R + RS

Nasale Salzspulungen
»Emser Sole« z. B. 3 g/100 ml Wasser

Indikation: Nasale Kongestion, bei R + RS, Prophylaxe
der RS

Lokale Vasokonstriktoren

Xylometazolin 0,05%, 2- bis 3-mal tgl. 1 Sprihstof in jede
Nasendoffnung

Indikation: Rhinorrhoe, mangelnde Nasenbeliiftung,
Prophylaxe der RS, der Otitis media

Basisantibiotika

Amoxicillin 3-mal 500 mg tgl., 7-10 Tage
Roxithromycin 1-mal 300 mg tgl., 7-10 Tage,
Clarithromycin 2-mal 250 mg tgl., 7-10 Tage,
Azithromycin 1-mal 500 mg tgl. fiir 3 Tage
Cefaclor 3-mal 500 mg tgl. fiir 7-10 Tage

Indikation: Unkomplizierte bakterielle Sinusitis

Breitspektrumantibiotika

Sultamicillin 2-mal 750 mg tgl. fiir 7-10 Tage
Levofloxacin, 1-mal 500 mg tgl.,
Moxifloxacin 1-mal 400 mg tgl. fir 7-10 Tage

R Rhinitis; RS Rhinosinusitis

der MafSnahmen findet sich in @ Tabelle 103.1. Die aku-
te Rhinosinusitis wird polypragmatisch behandelt. Im
Vordergrund stehen, wie bei der Rhinitis, abschwellen-
de und symptomatische MafSnahmen (vasokonstrikto-
rische Nasentropfen, Nasenspiilungen mit salzhaltigen
Losungen, nichtsteroidale Antiphlogistika). Eine Anti-
biotikabehandlung ist bei akuter eitriger Sinusitis erfor-
derlich. Sie erfolgt in der Regel empirisch tiber eine
Dauer von 7-10 Tagen. Das Wirkspektrum der Anti-
biotika orientiert sich an der Erkrankungsschwere. Bei
leichten Formen werden Basisantibiotika (Amoxicil-
lin, Makrolidantibiotika, Cephalosporine), bei schwe-
rer Erkrankung (und moglicher Beteiligung von Anae-
robiern) ein Aminopenicillin mit Betalaktamaseinhibi-
tor eingesetzt. Bei Mukoviszidose sollte Staphylococ-
cus aureus und Pseudomonas aeruginosa im Antibio-
tikaspektrum enthalten sein, weshalb Fluorchinolo-
ne der Gruppe III und IV (Levo-, Moxifloxacin) ein-
gesetzt werden. Eine Kiefernhohlenpunktion und -spii-
lung erfolgt bei Erwachsenen mit Empyem.

103.2 Akute Tonsillopharyngitis

Atiologie und Pathogenese

Infektionen des Rachenraumes treten meist im Zusam-
menhang mit unkomplizierten viralen Infekten der
oberen Atemwege auf (s.Rhinitis). Im Kindergar-
ten- und Schulkindesalter kommen gehduft (in bis zu
40%) bakterielle Infektionen durch betahédmolysieren-

Indikation: schwere bakterielle Sinusitis

(Chinolone: auch bei zystischer Fibrose)

de Streptokokken der Gruppe A (S. pyogenes) vor, die

die Tonsillen befallen (Angina tonsillaris). Im Erwach-

senenalter ist etwa ein Viertel der Pharyngitiden bak-

teriell. Seltene bakterielle Erreger sind Haemophilus

influenzae, Corynebacterium haemolyticum, Pneumo-

kokken und Staphylokokken. Die bakterielle Infektion

breitet sich von Mikroabszessen der Tonsillarkrypten

iiber die gesamte Tonsille aus. Sonderformen sind:

= Scharlach: Infektion durch A-Streptokokken, die
erythrogenes Exotoxin bilden;

= Angina Plaut-Vincenti: bakterielle Mischinfektion
durch Spirochiten und Fusobakterien, meist bei
Erwachsenen;

= Diphterie: bakterielle Infektion durch Corynebac-
terium diphteriae, in Osteuropa vereinzelt verbrei-
tet.

Klinik und Diagnostik

Klinische Symptome der Pharyngitis sind Hals- und
Schluckschmerzen mit Wundgefiihl, bei Angina ton-
sillaris kommen hohes Fieber, Krankheitsgefiihl, in
die Ohren ausstrahlende starke Schmerzen, Hypersa-
livation und regionale Lymphadenitis hinzu. Bei kom-
pliziertem Peritonsillarabszess treten Kiefernklemme
und Uvuladdem auf. Die Diagnose wird durch Erhe-
bung des Lokalbefundes gestellt: bei Pharyngitis dif-
fuse Rachenrétung, bei Angina tonsillaris hochro-
te Rachenmandeln mit eitrigen Stippchen, Foetor ex
ore und Beteiligung der Gaumenbogen. Die Laborbe-
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B Tabelle 103.2. Therapie der Tonsillopharyngitis
TherapiemaBnahmen

Symptomatische Therapie aller Formen

Nichtsteroidale Antiphlogistika

Acetylsalicylsdure bis zu 3-mal 500 mg tgl.

Paracetamol bis zu 4-mal 500 mg tgl.

Rachensptilung mit Hexetidin 100 mg/100 ml, mehrmals tgl.
oder Lidocain 100 mg/100 ml, mehrmals tgl.

Antibiotikatherapie der Angina tonsillaris und des Scharlachs
Penicillin V 3- bis 4-mal 1 Mega tgl. Giber 7-10 Tage (bei Allergie)
Erythromycin/Roxithromycin 3-mal 500 mg/1-mal 300 mg tiber 7-10 Tage

Reservemedikamente (bei unbefriedigendem Ansprechen):

Cefuroximaxetil 2-mal 500 mg tgl.,
Clindamycin 3- bis 4-mal 300 mg tgl. fiir 7-10 Tage

Therapie der Diphterie
Diphterieantitoxin vom Pferd 1-mal 250-2000 IE/kg i.m.

Antibiotikatherapie mit Penicillin oder Erythromycin (wie bei Streptokokken-Angina)

Therapie der Angina Plaut-Vincenti

Ulkusatzung mit 10% Silbernitrat oder 5% Chromséaure

Antibiotikatherapie mit Penicillin oder Erythromycin (wie bei Streptokokkenangina) bei protrahiertem Verlauf

funde zeigen bei bakterieller Infektion eine signifikan-

te Blutleukozytose (>15/nl) und einen starken Anstieg

der Akute-Phase-Proteine (C-reaktives Protein iiber

15 mg/dl). Durch Rachenabstrich lassen sich die Erre-

ger kultivieren. Die klinische Differentialdiagnose ist in

typischen Fillen jedoch ausreichend; wenn Sonderfor-

men vorliegen, ist ein Kulturbefund obligat.

= Scharlach: scarlatiformes Exanthem mit perioraler
Aussparung, Enanthem des Rachens und Himbeer-
zunge. Komplikationen: Endomyokarditis, Glome-
rulonephritis, Chorea minor (heute selten);

= Angina Plaut-Vincenti: meist einseitige ulzerdse
Tonsillitis mit grauem Belag (DD: Tumor), geringe
Allgemeinsymptome;

= Diphterie: hohes Fieber, starke Malaise, stif8licher
Foetor ex ore, festhaftende, bei Manipulation blu-
tende, pseudomembrandse Beldge, massive Lymph-
adenopathie. Komplikationen: Krupp, Sepsis mit
Verbrauchskoagulopathie, Myokarditis, Gaumen-
segelparese, Polyneuritis, toxische Nephropathie,
Nebenniereninsuffizienz. Die Erkrankten miissen
isoliert werden.

Therapie

Die virale Tonsillopharyngitis wird symptomatisch
behandelt. Mundspiilungen mit Salbeitee oder Hexe-
tidinlosung lindern die Lokalbeschwerden. Starke
Rachenschmerzen konnen durch Lokalanésthetika
geddmpft werden. Bei stiarkeren Allgemeinsymptomen
werden Antiphlogistika (ASS, Paracetamol) eingesetzt.
Die bakteriellen Formen bediirfen einer differenzier-

ten antimikrobiellen Therapie (B Tabelle 103.2). Durch
die Antibiotikatherapie der A-Streptokokkenerkran-
kungen werden lokale Komplikationen und Sekun-
dérerkrankungen verhiitet, der Krankheitsverlauf ver-
kiirzt und die Infektiositdt herabgesetzt. Im Hinblick
auf Antibiotikaempfehlungen muss beachtet werden,
dass eine zunehmende Streptokokkenresistenz gegen-
iiber Makroliden zu beobachten ist. Eine Alternati-
ve sind Ketolide (Telithromycin). Der Peritonsillarab-
szess wird chirurgisch angegangen (Abszessspaltung),
auflerdem mit einem Betalaktamaseinhibitorgeschiitz-
ten Amionopenicillin (z. B. Ampicillin/Sulbactam
oder Amoxicillin/Clavulansiure) oder mit Clindamy-
cin behandelt. Die Dosierung des Diphterieantitoxins
ist von der Erkrankungsschwere abhéngig. Allergische
Reaktionen auf das Antiserum vom Pferd kommen in
allen Schweregraden vor. Es ist bei Pferdeallergie kon-
traindiziert. Eine intrakutane Testung mit 0,1 ml des
1:10 verdiinnten Serums ist ratsam.

103.3 Akute Tracheobronchitis und Influenza

Atiologie und Pathogenese

Das Syndrom der akuten Tracheobronchitis kann
durch Tropfcheninfektionen oder unbelebte inhalative
Noxen hervorgerufen werden (8 Ubersicht). Influenza-
viren gehoren zur Familie der Orthomyxoviridiae und
neigen zur genetischen Instabilitdt, die in jahrlichen
Abstinden zu neuen Viruseigenschaften und inkom-
pletter Immunitit fithrt (»antigene drift«). Pandemien
in grofleren Zeitabstinden sind die Folge von »Anti-
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genshifts«, bei denen neues Genmaterial aus anderen
Wirtsspezies (z. B. Hithnern) integriert und rearran-
giert wird. Das Influenza-A-Virus hat groflere Bedeu-
tung als das B-Virus. Das C-Virus fithrt zum Bild der
banalen Tracheobronchitis. Bakterielle Infektionen
treten (aufler bei »atypischen Pathogenen«) im Gefolge
der Virusinfektion auf und verlaufen nur bei der Influ-
enza schwer.

Ursachen der akuten unspezifischen Tracheo-
bronchitis

Infekte

- RS-(Respiratory Syncytial-)Virus
- Parainfluenzavirus

- Coronavirus

- Rhinovirus

- Adenovirus

- Herpessimplex-Virus

- Mycoplasma pneumoniae

- Chlamydophila pneumoniae

- Streptococcus pneumoniae

- Haemophilus influenzae

- Moraxella catarrhalis

- Hamolysierende Streptokokken
Umweltnoxen

- Ozon

- Ammoniak

- Chlorin

- Schwefeldioxid

- Stickoxide (NO,)

- Baumwollstaub

Klinik und Diagnostik

Das Leitsymptom der akuten Tracheobronchitis ist der
Husten, hiufig mit Auswurf. Allgemeinsymptome sind
mifig ausgeprigt und ihr Vorhandensein schliefdt eine
nichtinfektiose Ursache meist aus. Die Influenza ver-
lauft schwerer als unspezifische Infekte und hat andere
Charakteristika (8 Tabelle 103.3). Die aviédre Influenza
(Virus: H5N1) ist durch hiufige gastrointestinale Sym-
ptomatik (Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall in 20-50%)
und eine hohe Komplikationsrate (Lungenversagen in
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50-70%, Multiorganversagen in 10-40%) gekennzeich-
net. Bei allen Formen, vor allem bei Chlamydophila
pneumoniae und Influenzavirus, kann es im Anschluss
zu einer lang anhaltenden bronchialen Hyperreagibi-
litat mit persistierendem Husten kommen. Ansonsten
treten Komplikationen nur bei Influenza auf, sind dort
aber nicht selten (8 Ubersicht). Die Diagnose ergibt
sich aus dem klinischen Bild. Eine Erregerdiagnostik
(Serologie in gepaarten Seren im Abstand von 10-20
Tagen, Kultur in Pharyngealabstrichen) dient allenfalls
epidemiologischen Zwecken. Der Sofortnachweis von
Influenza-Antigen im Abstrich ist wegen moglicher
therapeutischer Konsequenzen sinnvoll.

Komplikationen der Influenza

Pulmonal

- Primare Grippepneumonie

- Sekundare bakterielle Pneumonie (S. pneumoni-
ae, S. aureus, H. influenzae)

- Krupp und Pseudokrupp

- Akute Exazerbation einer chronischen Bronchitis/
zystischen Fibrose, eines Asthmas

- Unspezifische bronchiale Hyperreagibilitat

- Lungenversagen

Extrapulmonal

- Myositis, Myoglobinurie

- Myokarditis, Perikarditis

— Toxic Shock-Syndrom

- Guillain-Barré-Syndrom

- Reye-Syndrom (vor allem unter ASS-Therapie bei
Kindern)

Therapie und Prophylaxe

Die symptomatische Therapie erfolgt wie bei akuter
Rhinitis (s. oben). Bei eitriger Tracheobronchitis ist
eine Antibiotikatherapie nur indiziert bei chronischen,
behandlungsbediirftigen =~ Grunderkrankungen, bei
iiber 70-Jahrigen und bei fehlender Riickbildung des
eitrigen Auswurfs nach zwei Wochen. Diese Empfeh-
lung ist empirisch und nicht evidenzbasiert. Geeigne-
te Antibiotika sind Amoxicillin, 3-mal 250-500 mg tgl.

B Tabelle 103.3. Symptome des grippalen Infekts und der Influenza

Symptom Grippaler Infekt Influenza (jiingerer Patient) Influenza (alterer Patient)
Fieber Selten Haufig, plétzlicher Beginn, Dauer 3-4 Tage Haufig, maBig
Kopfschmerz Leicht Stark In etwa 30%

Myalgie Leicht Haufig, stark Wechselnd stark

Malaise Leicht Sehr stark, oft 3 Wochen andauernd Haufig

Rhinitis Haufig Selten Haufig

Pharyngitis Haufig Selten Haufig

Brustschmerz Leicht bis maBig Haufig, z.T. schwer Haufig, 2-3 Wochen
Husten Leicht bis maRig Haufig, z.T. schwer Haufig, 2-3 Wochen
Saison Winter > Herbst, Im Winter tiber 3 bis 10 Wochen

Friihjahr > Sommer
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B Tabelle 103.4. Vergleich von Neuraminidasehemmern

Zulassung

Hersteller
Orale Verfugbarkeit
Lokale Verfligbarkeit

Plasmahalbwertszeit
Elimination

Dosis

Therapeutische Wirksamkeit

Prophylaktische Wirksamkeit

Wirkung auf Komplikationen

Zanamivir

Deutschland: 1.10.1999

Glaxo Wellcome

2%

Inhalativ (Diskhaler):

Oropharynx etwa 80%,

Lungen bis 22%

2,5-5h

?

Therapie: 2-mal 10 mg intranasal Gber 5 Tage,
Prophylaxe: 1-mal 10 mg intranasal

Symptomerleichterung, Erkrankungsdauer
um 1-2 Tage verkurzt (v.a. bei Fieber)

Grippe wird in etwa 80% verhindert

Komplikationen um 25-70% gesenkt,
Senkung des Antibiotikaverbrauchs

Wie Plazebo, Asthmaanfall (selten)

Oseltamivir

Schweiz: 1.10.1999,
Deutschland: 2000

Roche
Prodrug: gut
(4]

6-8 h (aktiver Metabolit)
Renal

2-mal 75 mg p.o. tiber 5 Tage,
Prophylaxe: 1-mal 75 mg p.o.

Symptomerleichterung, Erkran-
kungsdauer um 30-40% verkrzt

Grippe wird in etwa 90%
verhindert

Komplikationen um etwa 50%
gesenkt

Ubelkeit, Erbrechen (in etwa 5%)

Vertrdglichkeit

iiber 5 Tage, oder neue Makrolide (Roxithromycin 1-
mal 300 mg tgl. oder Clarithromycin 2-mal 250 mg tgl.
fiir 5 Tage, Azithromycin 1-mal 500 mg tgl. fiir 3 Tage)
oder Doxycyclin 1mal 100 mg tgl. fiir 5 Tage. Die The-
rapie der Influenza wurde durch die Einfithrung von
Neuraminidaseinhibitoren bereichert, die auch bei avi-
arer Influenza wirksam sind. @ Tabelle 103.4 gibt einen
Uberblick. Diese Therapie ist nur bei Beginn innerhalb
der ersten 3 Tage nach Symptombeginn wirksam. Die
antiviralen Behandlungsmoglichkeiten bei Influenza
zeigt die @ Ubersicht. Eine wirksame Prophylaxe der
Influenza (70-90% Wirksamkeit, sichere Verhiitung
von Komplikationen) ist durch eine Impfung moglich,
die jahrlich wiederholt werden muss. Einzige Kontrain-
dikation ist die Allergie gegen Hiithnereiweif3. Bei ver-
saumter Impfung konnen wihrend der Influenzaepide-
mie neben der Expositionsprophylaxe auch Neurami-
nidaseinhibitoren eingesetzt werden (8 Tabelle 103.4).
Auch die Chemoprophylaxe mit Amantadin (2-
mal 100 mg fiir 5 Tage) ist wirksam, aber wegen héhe-
rer Nebenwirkungsraten nicht gebriuchlich. Die Influ-
enza ist als Indikation fiir Amantadin in vielen Léndern
nicht zugelassen. Fiir die avidre Influenza ist noch kei-
ne Impfung verfiigbar; Amantadin ist unwirksam.

Antivirale Therapie der Influenza (EB evidenzba-

siert)

= Zanamivir 2-mal 10 mg intranasal tiber 5 Tage (EB)

= Oseltamivir 2-mal 75 mg p.o. tiber 5 Tage (EB) oder

= Amantadin 200 mg initial, danach 2-mal 100 mg tgl.
fur 5 Tage, bei dlteren Menschen: Dosishalbierung (EB)

103.4 Obstruktion der oberen Atemwege

Atiologie und Pathogenese

Eine Einengung der Atemwege im Bereich des Einr6h-
rensystems zwischen Pharynx und dem distalen Tra-
cheaende kann durch sehr unterschiedliche strukturel-
le oder funktionelle Erkrankungen hervorgerufen wer-
den und sowohl akut wie chronisch auftreten (8 Uber-
sicht). Durch die engen anatomischen Verhiltnisse
droht rasch ein Atemstillstand.

Ursachen der zentralen Atemwegsobstruktion
= Akut
- Epiglottitis
- Kruppsyndrom
- Anaphylaktische Reaktion
- Angioneurotisches Odem
- Allgemeinandsthesie
- Intoxikation mit Sedativa, Muskelrelaxanzien
- Verbrennung, Verbrithung
- Fremdkérperaspiration (Bolusaspiration)
- Infektion der Halsweichteile (Peritonsillarabszess,
Retropharyngealabszess)
- Gummose Lues, Tabes dorsalis
- Trauma, Intubationsschaden
= Chronisch
- Stimmbandparese, -polyp, -tumor
- Vocal Cord Dysfunction
- Tracheomalazie, narbige Stenose, Tumor
- Larynxtumor
- Schilddriisentumor
— Tuberkulose: Kehlkopf, Trachea
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- Kokzidiomykose, Kryptokokkose

- Tonsillarhypertrophie, Adenoide

- Osophagusfremdkérper

- Entziindung: »relapsing« Polychondritis, rheuma-
toide Arthritis, Lupus erythematodes, Sarkoidose,
Langerhans-Zellgranulomatose

- Neuromuskuldre progrediente Paralyse

Klinik und Diagnostik

Leitsymptome sind Heiserkeit, Stridor und Dyspnoe.

Bei kritischer Stenose herrschen Ruhedyspnoe, Ortho-

pnoe, inspiratorische Einziehungen und Zyanose vor.
Die Notfalldiagnostik begrenzt sich auf die Ana-

mnese, den klinischen Befund und die Laryngosko-
pie. Auflerhalb von Notfillen ist eine Stufendiagnostik
sinnvoll:

1. Lungenfunktionspriifung  (Schweregradbeurtei-
lung, Unterscheidung von extra-/intrathorakaler
Stenose und fixierter/variabler Stenose);

2. Rontgendiagnostik (zur Lokalisation): Rontgenbe-
fund von Thorax und Hals (seitlich) oder besser
Computertomographie (Hals und Thorax);

3. Fiberendoskopie zur Artdiagnostik und histologi-
schen Diagnosesicherung.

Therapie

Die Etablierung eines sicheren Atemweges hat immer
Vorrang. Bei klinisch kritischer proximaler Stenose
ist deshalb die Indikation zur Tracheotomie gegeben.
Alle Therapiemafinahmen hdngen von der Moglichkeit
einer definitiven Diagnose vor Sicherung des Atemwe-
ges ab. Bei elektivem Vorgehen wird eine kausale The-
rapie angestrebt. Die @ Ubersicht gibt einen Uberblick
iiber die Mafinahmen bei hdufigen Krankheitsbildern.

Therapie obstruktiver Erkrankungen der oberen
Atemwege
Notfalltherapie
= Hochgradige fixierte Stenose des Pharynx/Larynx:
Notfalltracheotomie
= Larynxédem
- Feuchte, kiihle Raumbedingungen schaffen
- Inhalation von Adrenalin (5 ml, 1:10000)
- Dexamethason 1-mal 20-50 mg i.v.
= Epiglottitis
- Endotracheale Intubation
- Antibiotika: Cefuroxim 3-mal 1,5 g tgl. i.v.
= Sedativaintoxikation
- Opiate: 0,4 mg Naloxon alle 2-3 min, Gesamtdosis
maximal 10 mg
- Benzodiazepine: Flumazenil 0,1-0,2 mg alle 60 s,
Gesamtdosis 0,3-0,6 mg
- Endotracheale Intubation

Elektive Therapie

= Stimmbandparese: operative Lateralfixation

= Stimmband-/Schilddriisentumor: Resektion

= Tracheomalazie: Implantation eines endotrachealen
Stents

v
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= Narbige/tumordse Trachealstenose: Trachearesektion
(bis zu zwei Segmente)
= [nfektion
- Antituberkul6se Therapie
- Antimykotische Therapie
= [nflammatorische Erkrankungen
- Prednison (Dosierung 0,5-1,5 mg/kg tgl. je nach
Indikation
- Immunsuppressiva (Azathioprin, Cyclophospha-
mid) je nach Indikation

Evidenz der Therapieempfehlungen

Evidenz- Empfehlungs-
grad starke
AllgemeinmaBnahmen
Nichtsteroidale 1] C
Antiphlogistika
Infektionen der Nase und der Nasennebenhéhlen
Salzspulungen 1] C
Lokale Vasokonstriktoren I-b B
Basisantibiotika bei akuter l-a A
Sinusitis
Breitspektrumantibiotika bei  I-b C
komplizierter Sinusitis
Akute Tonsillophayngitis
Antibiotika bei Angina l-a B
tonsillaris
Antibiotika bei Scharlach l-a
Antibiotika bei Diphtherie Il-b
Antibiotika bei Angina Plaut-  Il-c C
Vincenti
Lokaltherapie bei Angina ] C
Plaut-Vincenti
Antitoxin gegen Diphtherie Il-c B
Akute Tracheobronchitis und Influenza
Antibiotika bei akuter II-b D
Tracheobronchitis
Antibiotika bei akuter 1] C
Tracheobronchitis bei Risiko-
patienten
Neuraminidaseinhibitoren I-b A
bei Influenza
Amantadin bei Influenza Il-c B

Obstruktion der oberen Atemwege

Interventionelle Notfall- 1} C
therapie

Antibiotika bei Epiglottitis Il-b B
Antidota bei Sedativa- II-b B
intoxikation

Chirurgische/Interventionelle  II-b B
Elektivtherapie

Antiinfektiva bei Infektionen Il-c B
Antiinflammatorische Il-c B

Therapie



1088 104 Asthma bronchiale - Diagnostik und Therapie

Literatur

Balfour HH (1999) Antiviral Drugs. New Engl J Med 340:1255-
1268

Betts RF (1995) Influenza virus. In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin
R (Eds) Principle and practice of infectious diseases. Church-
ill Livingstone, New York, pp 1546-1567

Boldy DA, Skidmore SJ, Ayres JG (1990) Acute bronchitis in the
community: clinical features, infective factors, changes in
pulmonary function and bronchial reactivity to histamine.
Respir Med 84: 377-385

Giezen WP (1982) Serious morbidity and mortality associated
with influenza epidemics. Epidemiologic Reviews 4: 25-44

Hayden FG, Osterhaus ADME, Treanor JJ, Fleming DM, GG 167
Influenza Study Group (1997) Efficacy and safety of the neu-
raminidase inhibitor zanamivir in the treatment of influenza
virus infections. N Engl J Med 337: 874-880

Hoffken G, Lorenz J, Kern WV et al. (2005) S3-Leitlinie der Paul-
Ehrlich-Gesellschaft fir Chemotherapie, der Deutschen Ges-
ellschaft fir Pneumologie, der Deutschen Gesellschaft fiir
Infektiologie und des Kompetenznetzwerkes CAPNETZ zu
Epidemiologie, Diagnostik, antimikrobieller Therapie und
Management von erwachsenen Patienten mit ambulant
erworbenen tiefen Atemwegsinfektionen (akute Bronchitis,
akute Exazerbation einer chronischen Bronchitis, Influenza
und andere respiratorische Virusinfektionen) sowie ambu-
lant erworbener Pneumonie. Chemotherapie J 14, 97-155

Lorenz J (2004) Checkliste XXL Pneumologie. Thieme, Stuttgart,
pp 151-156

Lorenz J (2000) Tracheobronchitis und Influenza. In: Lorenz J
(Hrsg) Atemwegsinfektionen in Klinik und Praxis. Unimed
Verlag, Bremen, S 21-33

Luckhaupt H (2006) Obere Atemwegsinfektionen. In: Lorenz J
(Hrsg) Atemwegsinfektionen in Klinik und Praxis. Unimed
Verlag, Bremen, S11-20Moscona A (2005) Neuraminidase
Inhibitors for Influenza. N Engl J Med 353: 1363-1373

World Health Organization (2005) Avian Influenza (H5N1) Infec-
tion in Humans. N Engl J Med 353:1374-1385

104  Asthma bronchiale - Diagnostik
und Therapie
J. Christian Virchow

104.1 Einleitung

Bis zu 17% aller Kinder und bis zu 10% aller Erwachse-
nen leiden an Asthma bronchiale. Inzidenz und Préva-
lenz der Erkrankung, die erhebliche Morbiditat verur-
sacht und todlich verlaufen kann, nehmen zu. Geziel-
te Diagnostik und Therapie konnen der Mehrzahl der
Erkrankten ein normales, weitgehend beschwerdefrei-
es Leben ermoglichen.

104.2 Atiologie und Pathogenese

Asthma bronchiale ist eine chronisch entziindliche
Erkrankung der Atemwege, bei der viele Zellen, ein-
schlieSlich Eosinophile, Mastzellen, Lymphozyten und
Makrophagen, eine Rolle spielen. Bei entsprechend
veranlagten Menschen kommt es als Folge dieser endo-
bronchialen Entziindung zu Symptomen. Diese umfas-
sen in erster Linie eine charakteristische Uberempfind-
lichkeit der Atemwege auf unspezifische Atemwegsrei-
ze wie Nebel, Kaltluft, korperliche Anstrengung etc.
sowie eine oft spontan oder auf medikamentdse The-
rapie reversible Atemwegsobstruktion.

Asthma bronchiale geht mit einer chronischen
Infiltration der Bronchialschleimhaut mit Eosino-
philen einher, die durch aktivierte Lymphozyten und
Mastzellen gesteuert wird. Letztere setzen Zytokine
wie Interleukin-5, GM-CSF und andere frei, die die
charakteristische Eosinophilie des Blutes, der Bron-
chialschleimhaut und/oder des Sputums verursa-
chen. Eosinophile schddigen durch Freisetzung zyto-
toxischer Proteine das Atemwegsepithel. Auflerdem
bilden sie Mediatoren wie die bronchokonstriktori-
schen Leukotriene C4, D4 und E4. Mastzellen, Baso-
phile und Lymphozyten bilden Interleukin-4 und
Interleukin-13, die einerseits Eosinophile aktivieren,
andererseits die Bildung des Immunglobulins E (IgE)
aus Lymphozyten induzieren und unterhalten. Neben
den erwihnten Cysteinyl-Leukotrienen (LTC4, LTD4,
LTE4) sind noch andere Mediatoren wie z. B. Neuro-
kinine (Tachykinine, Substanz P), Thromboxane und
andere an der Bronchokonstriktion des Patienten mit
Asthma beteiligt. Folgen der chronischen Entziindung
sind Umbauvorgidnge in den Atemwegen, die zu einer
bronchialen »Remodeling« fithren, dessen funktionel-
le Folge eine zunehmend irreversible Obstruktion der
Atemwege ist.

Allergisches Asthma

Viele Patienten mit Asthma sind gegen exogene Aller-
gene sensibilisiert und leiden zusétzlich an einer all-
ergischen Rhinitis. Inhalation von Allergenen verur-
sacht bei dem Betroffenen eine akute, rasch einset-
zende Bronchialobstruktion (asthmatische Frith- oder
Sofortreaktion). Nach ca. 6-10 h verschlechtert sich





