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Respiratorische Viren bei Kindern und

Jugendlichen

Marcus Panning und Johannes Forster

1 Rhinovirus-Infektionen

Definition

Rhinoviren sind die Haupterreger der sog. Erkdltungskrank-
heiten. Eine wichtige Rolle spielen sie auch als Ausldser von
Asthmaattacken.

Epidemiologie

Es findet eine stete Kozirkulation mehrerer Serotypen statt.
Im geméBigten Klima gibt es Herbst-, Winter- und Friih-
jahrsepidemien. Die Ubertragung geschieht weit hiufiger
iiber infizierte Sekrete (auch direkter Kontakt mit z. B. kon-
taminierten Handen) als durch Aerosole.

Atiologie
Rhinoviren gehdren zur Familie der Picornaviridae. Sie sind
sehr kleine Viren mit einem positiven Einzelstrang-RNA-
Genom ohne Lipidhiille und daher gegen Detergens enthal-
tende Desinfektionsmittel sehr resistent. Sie sind empfindlich
gegen Umgebungs-pH auBierhalb des Bereichs 5,0-7,5.
Zurzeit bilden sie zusammen mit den Enteroviren das
Genus Enterovirus. Serologisch lassen sich iiber 100 Typen
unterscheiden. Kennzeichnend ist die Bindungsféhigkeit an
das von den meisten Rhinoviren fiir die Zelladsorption
geniitzte ICAM-1 (interzelluldres Adhésionsmolekiil).

Pathogenese

Nach einer Inkubationszeit von 1-3 Tagen tritt Schnupfen
auf, die hochste Viruskonzentration im Nasensekret nach 2—4
Tagen, wiederum nach 2—4 Tagen bei disponierten Patienten
auch eine bronchiale Obstruktion. Es konnte gezeigt werden,
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dass zu dieser Zeit auch Virus-RNA im Bronchialepithel
vorhanden ist. Die Immunitit ist im Wesentlichen abhéngig
von der nur sehr kurzen Anwesenheit sekretorischer spezifi-
scher IgA-Antikorper. Die bei den Serotypen beobachtbare
Kreuzreaktivitét spiegelt sich nicht in protektiver Kreuzim-
munitit wider.

Klinische Symptome

Umgangssprachlich werden die klinischen Symptome mit
Schnupfen, Erkdltung oder Grippe beschrieben, je nach Aus-
breitung und Aufireten von Allgemeinsymptomen. Ab dem
Kleinkindesalter sind Rhinoviren die haufigsten Ausloser
von einer obstruktiven Bronchitis bzw. Asthma-Exazerba-
tionen.

Die Diagnostik kann mit PCR aus Nasopharynxsekret/-
Rachenabstrichen (iiblicherweise mittels sog. Multiplex-
PCR, mit der parallel verschiedene Atemwegserreger nach-
gewiesen werden konnen) durchgefiihrt werden.

Differenzialdiagnose

Infrage kommen Erreger von akuten Krankheiten der Atem-
wege, im Speziellen Influenza-, Parainfluenza-, Corona-
sowie Adeno- und RS-Virus-Infektion mit leichten klinischen
Verlaufen.

Therapie und Prognose

Die Behandlung erfolgt symptomatisch. Die Prognose ist
stets giinstig, lediglich durch die Infektion ausgeloste Asth-
maereignisse konnen gefdhrlich werden. Eine durchgemachte
obstruktive Bronchitis (Bronchiolitis in der englischsprachi-
gen Literatur) ist ein eigensténdiger Risikofaktor fiir infekt-
ausgeloste Asthma-Episoden bis ins Schulalter. Eine vorsorg-
liche Behandlung von Kleinkindern, die zu obstruktiver
Bronchitis neigen, mit inhalativem Kortison im infektions-
freien Intervall hat sich als wirkungslos erwiesen.
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2 Influenzavirus-Infektionen
Epidemiologie

Influenzaviren rufen Krankheiten der Atemwege hervor mit
hoher Morbiditdt und auch im Kindesalter bedeutsamer Leta-
litét.

Die Influenza ist eine hochkontagidose Krankheit, die
hauptséchlich durch Tropfcheninfektion iibertragen wird.
Dies geschieht im gemiBigten Klima iiberwiegend in der
Winterzeit. Es werden 3 Genera unterschieden: Influenza-A-
Viren, Influenza-B-Viren und Influenza-C-Viren. Kennzeich-
nend ist die hohe genetische Variabilitat der Influenzaviren.
durch Punktmutationen (Antigendrift, alle Influenzaviren)
oder durch Austausch des gesamten Gens (Antigenshift, nur
bei Influenza-A-Viren).

Ein Antigenshift kann dazu fithren, dass ein neuer Erreger
auf eine praktisch ungeschiitzte Bevolkerung trifft und sich
pandemisch ausbreitet. Anzumerken ist, dass der Begriff
pandemisch sich auf die Ausbreitung des Virus {iber mehrere
sog. WHO-Regionen bezieht und nicht mit der Virulenz oder
Bedrohlichkeit des Erregers assoziiert ist. Héufiger ist das
epidemische Auftreten neuer Varianten durch Antigendrift.
Ein Netz von WHO-Laboratorien {iberwacht das Auftauchen
neuer Stimme und gibt jeweils zu Jahresbeginn anhand der
Einschétzung der kommenden Virusentwicklung eine Emp-
fehlung zur Zusammenstellung der aktuellen Impfstoffe fiir
die nichste Wintersaison.

Atiologie

Influenzaviren sind Orthomyxoviren. Die RNA liegt als
negativer, segmentierter Einzelstrang vor, von einem
Schlauch des Nukleokapsidproteins eingehiillt. Die eigentli-
che polymorphe Hiille des Virus enthélt die Oberflichengly-
koproteine Hamagglutinin (HA) sowie die Neuraminidase
(NA). Das Nukleokapsid- und Matrixprotein bestimmen
den Typ (A, B, C), die Oberflichenglykoproteine den Subtyp.
Bei den Influenza-A-Viren sind gegenwartig 18 verschiedene
HA und 9 NA bekannt. Bei den Influenza-B-Viren unter-
scheidet man 2 Linien: Yamagata- und Victoria-Linie. Die
Bezeichnung der Viren erfolgt nach einer Formel, z. B.
A/Hongkong/1/68 (H3N2). Dabei ist A der Typ, der Orts-
name der Fundort, die Ziffer 1 die laufende Nummer des
Isolierungsjahres (68), H3N2 gibt die Subtypenkomposition
wieder.

Pathogenese

Die Inkubationszeit betrdgt 1-2—(3) Tage. Die Infektion
betrifft die Epithelien der Atemwege und ist zytotoxisch.
Damit verschwindet die Zilienfunktion in der obersten Zell-
schicht, und bakterieller Superinfektion kann der Weg berei-
tet werden. Die Virusausscheidung besteht in der Regel fiir
etwa 1 Woche, im Kindesalter teilweise auch tiber 2 Wochen
hinaus. Die Infektiositit ist in den ersten Krankheitstagen am

hochsten und betrdgt im Mittel 4-5 Tage, bei Kindern teil-
weise langer. Wichtig ist, dass die Virusausscheidung schon
vor Auftreten der ersten Krankheitssymptome beginnt.

Klinische Symptome

Die Virusgrippe beginnt schlagartig mit hohem Fieber und
Zeichen der Atemwegsinfektion wie Schnupfen, Pharyngitis
und Husten, dazu Glieder- und Kopfschmerzen. Typisch sind
petechiale Einblutung am Gaumenbogen. Die bei Erwachse-
nen typische ILI ( influenza like illness) wird bei Kindern je
jinger, desto seltener angetroffen.

Zwar sind in der Epidemiezeit bis zu 25 % der hospitali-
sationspflichtigen Pneumonien durch Influenza bedingt, die
primédre hdmorrhagische und die schwere bakterielle Sekun-
déarpneumonie sind im Kindesalter jedoch selten.

Diagnose

Goldstandard in der Akutdiagnostik sind inzwischen mole-
kulare Nachweisverfahren. Die Anziichtung aus Rachenspiil-
wasser/Rachenabstrichen oder anderen Atemwegsmateria-
lien dient vor allem der Charakterisierung im Rahmen der
Influenza-Surveillance. Antigen-Schnellteste sind ebenfalls
verfliigbar, mit teilweise allerdings reduzierter Sensitivitét/-
Spezifitit gegeniiber molekularen Verfahren. Serologische
Antikdrper-Nachweisverfahren sind fiir die Akutdiagnostik
obsolet. Der direkte Nachweis von Influenzaviren ist nach
IfSG meldepflichtig. Hierunter fallen auch die Nachweise
durch Schnellteste, z. B. im niedergelassenen Bereich.

Differenzialdiagnose

Aufgrund der dhnlichen klinischen Befunde kommen diffe-
renzialdiagnostisch Infektionen mit Parainfluenzavirus,
Adenovirus, RS-Virus, Metapneumovirus, Rhinoviren,
Mycoplasma pneumoniae (Multiplex-PCR) sowie verschie-
denen Coronaviren in Betracht.

Therapie

Eine spezifische antivirale Therapie ist verfiigbar. Die
Neuraminidasehemmer Zanamivir (inhalativ) und Oseltami-
vir (oral) wirken gegen Typ A und B und kénnen auch zur
Prophylaxe eingesetzt werden. Beide Produkte sind fiir das
Sauglingsalter hinsichtlich Dosierung und Sicherheit aller-
dings nur unvollstindig untersucht. Indikationen bestehen
bei wegen ihrer Grundkrankheit gefahrdeten Patienten oder
bei sehr schweren Verldufen, wobei die Substanzen innerhalb
von 24-48 Stunden nach Symptombeginn eingesetzt werden
sollten. Daten zur Wirksamkeit sind umstritten. Die antivirale
Substanz Amantadin (nur Influenza-A-Viren) wird aufgrund
weit verbreiteter Resistenz und schlechter Vertrdglichkeit
nicht mehr angewandt. In der symptomatischen Therapie ist
die Verwendung von Salicylaten wegen der Gefahr eines
Reye-Syndroms kontraindiziert.
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Verlauf und Prognose

Influenzaviren losen bei Kindern mit Asthma bronchiale
Exazerbationen aus. Ein Risiko fiir einen schweren klini-
schen Verlauf haben Kinder mit angeborenen Herzfehlern,
bronchopulmonaler Dysplasie, zystischer Fibrose und neuro-
muskuldren Krankheiten. Bekannte, hdufig auftretende Kom-
plikationen sind bakterielle Otitis media und Pneumonie.
Diese und andere bakterielle Folgekrankheiten sind zu ver-
muten, wenn 3—4 Tage nach Krankheitsbeginn noch keine
klinische Besserung zu beobachten ist.

Seltene Komplikationen sind Myositis, Myokarditis,
ZNS-Befall und toxisches Schocksyndrom sowie das Reye-
Syndrom.

Bei nicht vorerkrankten Patienten, die die Krankheit ohne
Komplikation durchmachen, ist eine Restitutio ad integrum
Zu erwarten.

Prophylaxe

Wegen des Wechsels der antigenen Eigenschaften der Viren
ist eine jdhrliche, bei Pandemien punktuelle Neuformulie-
rung der Zusammensetzung des Impfstoffes unumgéanglich.
Kinder mit chronischen Erkrankungen, insbesondere Asthma
sollten jahrlich geimpft werden. Neben den bekannten Tot-
impfstoffen stehen seit 2012 hierfiir auch adjuvantierte Influ-
enzaimpfstoffe und attenuierte Lebendimpfstoffe im Kindes-
alter zur Verfiigung. Die Neuraminidasechemmer stehen erst
in der zweiten Reihe (u. a. bei Antigen-Shift) und nur bei
ausgewdhlten Patienten (siche oben).

3 Parainfluenzavirus-Infektionen

Epidemiologie

Parainfluenzaviren verursachen im frithen Kindesalter in der
Regel gutartige Krankheiten der Atemwege, am héufigsten
eine Laryngotracheitis (Pseudokrupp).

Ein begrenzter Schutz vor schwerer Erkrankung besteht
durch diaplazentar iibertragene, miitterliche, neutralisierende
Antikorper. Der Erkrankungsgipfel fiir Parainfluenza 3 liegt
in der Altersgruppe 624 Monate, der fiir Parainfluenza 1 und
2 im 3.-5. Lebensjahr. Typ 1 und 2 zeigen ein saisonales
Auftreten im Herbst und Frithwinter in einem meist 2-jahri-
gen Zyklus, Typ 3 cher ein endemisches Verhalten.

Atiologie

Parainfluenzaviren sind Paramyxoviren mit negativ orientier-
ter, unsegmentierter Einzelstrang-RNA. Die Hiillproteine
sind eine Himagglutinin-Neuraminidase (HN) und ein Fusi-
onsprotein (F), gegen die bei der immunologischen Abwehr
auch Antikorper gebildet werden. Die Familie der Parainflu-
enzaviren enthilt 4 Typen (1-4), von denen die ersten 3 auch
in Nagern und Meerschweinchen gefunden werden, der letzte
nur beim Menschen. Obwohl es auch primir animale Para-

myxoviren gibt, ist ein entsprechender Genaustausch wie bei
Influenzaviren nicht tiblich.

Pathogenese

Die Infektionsiibertragung erfolgt durch Tropfchen, die
Inkubationszeit betrdgt 2—4 Tage. Das Virus vermehrt sich
in den Epithelien der Atemwege. Die Heftigkeit der entziind-
lichen Immunreaktion bestimmt ganz wesentlich das Krank-
heitsbild. Bakterielle Folgeinfektionen wie Otitis media oder
Bronchopneumonie sind selten.

Die Virusausscheidung fiir Parainfluenzavirus Typ 1 dau-
ert im Durchschnitt 1 Woche, bei den anderen Typen
2 Wochen. Immunitit ist am engsten verkoppelt mit IgA-
Schleimhautantikérpern gegen HN- und F-Protein.

Klinische Symptome

Die Parainfluenzaviren verursachen etwa 50 % der Fille von
Hospitalisation mit stenosierender Laryngotracheitis (Pseu-
dokrupp) und bis zu 30 % der Fille von Bronchiolitis und
Viruspneumonie. Parainfluenza 1 ist am hdufigsten fiir die
Laryngotracheitis verantwortlich, die iibrigen Manifestatio-
nen werden von den Typen 1-4 in gleicher Haufigkeit aus-
geldst. Sie umfassen Rhinitis, Pharyngitis, Bronchitis und bei
Asthmatikern die Auslosung von Asthmaanfillen. Geringes
Fieber ist die Regel, allgemeines Kranksein fehlt. Die mitt-
lere Krankheitsdauer betriagt 3—4 Tage.

Diagnose
Die Diagnose erfolgt am zuverldssigsten durch (Multiplex)-
PCR.

Differenzialdiagnose

Vergleichbare Krankheiten entstechen durch Influenza-,
Adeno-, RS- und Metapneumoviren. Die wichtigste klinische
Differenzialdiagnose der Laryngotracheitis ist die Epi-
glottitis.

Therapie

Die Therapie ist symptomatisch. Bei der Laryngotracheitis ist
die systemische Kortisongabe und Adrenalin-Inhalation erwie-
senermafien wirksam, Atemluftanfeuchtung aus Erfahrung.
Nur wenige Kinder bendtigen Sauerstoff-Supplementation,
weniger als 1 % eine Intubation.

Verlauf und Prognose

Der Verlauf ist kurz bis sehr kurz. Bleibende Schaden durch
die lokale Infektion sind nicht beschrieben, konnen jedoch
indirekt durch Hypoxadmie auftreten. Beim Pseudokrupp hal-
ten die Krankheitserscheinungen 1-2 Nichte an. Dann sollte
auch das Fieber verschwunden sein. Bei fortbestehendem
hohem Fieber und schweren Krankheitssymptomen besteht
der Verdacht auf eine bakterielle Superinfektion. Allgemeine
Entziindungsparameter wie CRP konnen in dieser Situation
helfen, sind allerdings nur wenig sensitiv.
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Prophylaxe
Impfstoffe liegen zurzeit nicht vor.

4 Respiratory-syncytial-virus-Infektionen

Epidemiologie
Respiratory syncytial virus (RSV) ist der wichtigste Erreger
von Krankheiten der Atemwege im 1. Lebensjahr, besonders
der Bronchiolitis und der obstruktiven Bronchitis.
Diaplazentar iibertragene miitterliche Antikdrper schiitzen
in den ersten 4-6 Lebenswochen vor schweren Erkrankun-
gen, subklinische Schleimhautinfektionen konnen gleich-
wohl vorkommen. Im 1. Lebenshalbjahr treten die Bronchio-
litis sensu strictu und die RSV-Pneumonie am héufigsten auf,
danach das Krankheitsbild der obstruktiven Bronchitis (in der
englischsprachigen Literatur Bronchiolitis fiir beide Erkran-
kungsformen). Infektionen sind gehéuft in den Wintermona-
ten, liblicherweise dominiert der Subtyp A, in groeren Ab-
stinden treten Subtyp-B-Epidemien auf. Antikorper gegen
das Virus haben am Ende des 1. Lebensjahrs mehr als 50 %
aller Kinder, zum Ende des 2. Lebensjahrs nahezu alle ent-
wickelt. Da die Empfanglichkeit jedoch von der Anwesenheit
von Schleimhautantikérpern abhéngig ist, treten nahezu jahr-
lich neue Infektionen auf, iiblicherweise jedoch mit geringe-
rer Morbiditdt, lediglich bei Asthmatikern konnen Anfille
ausgelost werden.

Atiologie

Das RSV gehort zur Familie der Paramyxoviren und zum
Genus der Pneumoviren, zusammen mit dem RSV des Rin-
des und der Ziege. Das Genom besteht aus einem negativen
Einzelstrang von RNA und kodiert fiir 10 virale Proteine: das
Nukleokapsid entsteht durch Assoziation von Nukleoprotein,
Phosphoprotein und L-Protein, die Verbindung zur Lipidhiil-
le schaffen die Matrixproteine. Die Lipidhiille selbst ent-
stammt der Wirtszelle, daraus hervor ragen das SH-Protein
sowie das Glyko- (G) und das Fusionsprotein (F). Anhand
des Glykoproteins lassen sich 2 Virussubgruppen unterschei-
den, das Fusionsprotein ist wesentliches Ziel von neutralisie-
renden Antikorpern.

Pathogenese

Das RSV schadigt die infizierten Zellen zunéchst funktionell
(Synzytienbildung), die wesentliche Rolle in der Pathogenese
kommt der Immunantwort des Wirts zu. Es ist auch fiir den
Menschen gezeigt worden, dass Antikdrper gegen die Nicht-
Hiillproteine nicht nur nicht neutralisierend wirken, sondern
auch einen deutlichen Risikofaktor fiir einen schweren klini-
schen Verlauf darstellen. Diese Konstellation ist z. B. gege-
ben nach einer sehr frithen Infektion, bei der der Organismus
eher Antikorper gegen diese Proteinantigene als gegen die

glykosylierten Hiillantigene bildet. Eine Typ-1-allergische
Reaktion, durch spezifische IgE-Antikérper vermittelt, ist
prinzipiell moglich, erklért aber nicht die lymphomonozyté-
ren Infiltrate, die zusammen mit der im Verlauf entstehenden
Epithelnekrose in den schwer verlaufenden Krankheitstéllen
zur Verstopfung der Bronchien und Bronchiolen fiihren.

Bei Immunsupprimierten wird die Morbiditdt durch die
ungehemmte Virusvermehrung und Zellzerstérung bestimmt.

Klinische Symptome
Die Inkubationszeit bis zur pulmonalen Erkrankung betragt
3-5 Tage, zuvor konnen Krankheitszeichen an den oberen
Atemwegen auftreten. Die Bronchiolitis im strengen Sinne
bietet das Bild einer stummen Uberblihung. Die jungen
Sauglinge (2-6 Monate) fallen auf durch eine ,,gerduschlose*
Tachypnoe, schlechte periphere Kreislaufperfusion und
Trinkunfahigkeit. Sie sind in der akuten Krankheitsphase
auch gefahrdet durch Apnoen. Patienten mit obstruktiver
Bronchitis (424 Monate) bieten klinisch exspiratorisches
Giemen, inspiratorisch mehr oder minder deutliches Einzie-
hen. Feinblasige Rasselgerdusche lassen sich sowohl bei der
Bronchiolitis als auch bei der Pneumonie auskultieren. Fieber
ist ein inkonstantes Krankheitszeichen. Bei allen Erkrankten
besteht die Gefahr einer Hypoxdmie. Hyperkapnie ist Zei-
chen einer schweren Erkrankung, die der Intensiviiberwa-
chung und Therapie bedarf.

Schwer immunsupprimierte Patienten, z. B. solche nach
Organtransplantationen, konnen an RSV-Pneumonien mit
hoher Letalitét erkranken.

Diagnose

Die atiologische Diagnose kann durch immunologischen
Schnelltest auf Antigen im Nasopharynxsekret gestellt wer-
den. RSV wird bei allen Multiplex-PCR fiir Luftwegsinfek-
tionen miterfasst. Laborbefunde (Blutbild, CRP) sind uncha-
rakteristisch. Zur Erfassung der Krankheitsschwere sollte bei
schwerer kranken Patienten eine Blutgasbestimmung erfol-
gen. Bei typischem Krankheitsbild und fehlendem Verdacht
auf klinische Komplikationen kann auf ein Rontgenbild der
Lunge verzichtet werden.

Differenzialdiagnose

In den ersten beiden Lebensjahren kommen als differenzial-
diagnostisch wichtige Erreger Metapneumo-, Parainfluenza-,
Influenza-, Adenoviren und Chlamydien in Betracht. Hin-
sichtlich der Asthmaauslosung bei Klein- und Schulkindern
auch Rhinoviren und Mycoplasma pneumoniae.

Therapie

Die Therapie der Bronchiolitis und der obstruktiven Bron-
chitis erfolgt symptomatisch. Gesichert wirksam ist die
Sauerstoff-Supplementation. Therapieversuche sind mog-
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lich mit Adrenalin-Inhalation, auch in Kombination von
systemischem Kortikoid, Inhalation von Salbutamol mit
Ipratropium sowie der Inhalation von hyperosmolarer
Kochsalzlosung. In der Intensivtherapie hat sich die
CPAP-Atemunterstiitzung bzw. High-flow-Therapie be-
wiahrt (Kap. » ,,Tracheobronchitis und Bronchiolitis bei
Kindern und Jugendlichen®). Die meisten der Therapie-
Studien sind an Patienten durchgefiihrt worden, bei denen
eine RSV-Atiologie gesichert war. Die RSV-Pneumonie bei
immunsupprimierten Patienten kann auch parenteral mit
Ribavirin behandelt werden (30 mg/kg KG in 3 Dosen am
1. Tag, 15 mg/kg KG/Tag an den folgenden Tagen — analog
zu Fallserien bei Erwachsenen). Der monoklonale Antikdr-
per Palivizumab ist zur Therapie nicht geeignet. Eine anti-
biotische Behandlung oder ,,Prophylaxe® ist nicht indiziert.
Klinisch relevant ist, dass in der Rekonvaleszenz die Oxy-
genierung, insbesondere im Schlaf, noch tiber viele Tage
grenzwertig niedrig sein kann (O,-Séttigung ~90 %), ohne
dass dies bei sonst gutem Allgemeinzustand eine weitere
Sauerstoff-Supplementation und damit Hospitalisation
rechtfertigt.

Verlauf und Prognose
Verlauf und Prognose der RSV-Infektion haben sich in den
vergangenen Jahren durch die angemessene Anwendung
intensivmedizinischer Techniken deutlich verbessert. Die
Mortalitét bei nicht vorerkrankten hospitalisierten Patienten
betragt unter 1 %, diejenige von Patienten mit Vorerkrankun-
gen (Herzfehler, bronchopulmonale Dysplasie) etwa 1,5 %.
Die obstruktive Bronchitis in den ersten 2 Lebensjahren
hat fiir sich genommen keinerlei pradiktiven Wert fiir die
Entstehung eines Asthma bronchiale. Dessen Inzidenz ist
lediglich hdher bei pulmonal schwer Erkrankten und bei
Patienten aus atopischen Familien.

Prophylaxe

Extrem wichtig, besonders fiir die Pravention von nosoko-
mialen Infektionen, sind Hygienemalinahmen (Kap. » ,,Epi-
demiologie und Priavention von nosokomialen Infektionen in
der Pédiatrie), insbesondere Héndedesinfektion. Zu beriick-
sichtigen ist dabei, dass RSV auch auf unbelebtem Material
(z. B. Stethoskop-Membranen) fiir mehrere Stunden iiber-
leben kann. Fiir Patienten mit hohem Morbiditits- und Leta-
litatsrisiko (sehr unreife Frithgeborene, Kinder mit broncho-
pulmonaler Dysplasie und Herzfehlern) ist eine Prophylaxe
im Winter mit monatlicher Immunglobulininjektion (eines
humanisierten monoklonalen Antikorpers gegen das F-Pro-
tein gerichtet) moglich (Palivizumab). Fiir die Anwendung
liegen in Osterreich, Deutschland und der Schweiz unter-
schiedliche Empfehlungen der padiatrisch-infektiologischen
und pédiatrisch-kardiologischen Gesellschaften vor (siche
jeweilige Homepages).

5 Metapneumovirus-Infektionen

Definition

Humane Metapneumoviren wurden 2001 bei der Aufarbei-
tung von eingefrorenen Nasopharynxsekreten von Kindern
entdeckt, fiir deren Bronchiolitis bezichungsweise obstruk-
tive Bronchitis bis dahin kein Erreger hatte nachgewiesen
werden konnen.

Epidemiologie

Metapneumoviren treten in Winter-Epidemien auf. Im Séug-
lings- und Kleinkindesalter sind sie durchschnittlich fiir etwa
5 % der Hospitalisierungen aufgrund von Luftwegsinfektio-
nen verantwortlich. Die Durchseuchung erfolgt etwas spéter
als bei RSV. Mit 4 Jahren haben alle Kinder — serologisch
nachweisbar — mindestens eine Infektion durchgemacht.

Atiologie

Metapneumoviren sind Paramyxoviren mit Verwandten im
Tierreich, die aber keine bisher bekannten Genaustausche
haben.

Pathogenese

Die Infektion und akute Erkrankung entspricht — soweit
bekannt — den Wegen und Mechanismen des RSV. Lediglich
die Dauer der nachfolgenden bronchialen Hyperreagibilitit ist
kiirzer. Umstritten ist, ob die Erkrankungen, an denen
Metapneumovirus mit den differenzialdiagnostisch gelisteten
Viren ko-infiziert, schwerer als singuldre Infektionen ablaufen.

Klinische Symptome

Wesentliche Erkrankungsformen sind die Bronchiolitis/-
obstruktive Bronchitis, gefolgt von Laryngotracheitis und
grippedhnlichen Erkrankungen.

Diagnose

Multiplex-PCR zur Diagnostik von frithkindlichen Atem-
wegserkrankungen. Antigen-Nachweisverfahren sind eben-
falls verfiigbar.

Differenzialdiagnose
RS-, Influenza-, Parainfluenza- und Adenoviren sowie alle
weiteren Atemwegsviren sind zu differenzieren.

Therapie

Die Therapie erfolgt symptomatisch. Bei lebensgefihrlichen
Erkrankungen besteht aufgrund von In-vitro-Daten die
Option der Ribavirin-Behandlung.

Verlauf und Prognose

Der durchschnittliche klinische Verlauf ist etwas milder als
bei RSV. Die langfristige Prognose hinsichtlich der Entste-
hung von Asthma erscheint ebenfalls giinstiger.


http://link.springer.com/search?facet-eisbn=978-3-642-54671-6&facet-content-type=ReferenceWorkEntry&query=�Tracheobronchitis und Bronchiolitis bei Kindern und Jugendlichen``
http://link.springer.com/search?facet-eisbn=978-3-642-54671-6&facet-content-type=ReferenceWorkEntry&query=�Tracheobronchitis und Bronchiolitis bei Kindern und Jugendlichen``
http://link.springer.com/search?facet-eisbn=978-3-642-54671-6&facet-content-type=ReferenceWorkEntry&query=�Epidemiologie und Pr�vention von nosokomialen Infektionen in der P�diatrie``
http://link.springer.com/search?facet-eisbn=978-3-642-54671-6&facet-content-type=ReferenceWorkEntry&query=�Epidemiologie und Pr�vention von nosokomialen Infektionen in der P�diatrie``
http://link.springer.com/search?facet-eisbn=978-3-642-54671-6&facet-content-type=ReferenceWorkEntry&query=�Epidemiologie und Pr�vention von nosokomialen Infektionen in der P�diatrie``

M. Panning und J. Forster

Prophylaxe
Impfstoffe liegen zurzeit nicht vor.

6 Coronavirus-Infektionen

Definition

Coronaviren sind weltweit verbreitete Erreger von akuten
und in der Regel leicht verlaufenden Atemwegsinfektionen
mit einer hohen Durchseuchung.

Epidemiologie

Coronaviren konnen ganzjdhrig auftreten mit einer Haufung
in den Wintermonaten. Die Verbreitung erfolgt hauptsiachlich
iiber respiratorische Sekrete, Tropfchen bzw. iiber Schmier-
infektion. Die Immunitét ist nur von kurzer Dauer und sorgt
so flir wiederkehrende Infektionen. Bei dem kiirzlich
beschriebenen MERS-CoV handelt es sich um einen zoono-
tischen Erreger.

Atiologie

Coronaviren sind relativ grofle behiillte RNA-haltige Viren
(Plusstrang-RNA). Aus der Lipidhiille ragen die S-Proteine
und bilden als Trimere die typischen keulenférmigen, nach
aullen gerichteten Spikes. Es sind 6 verschiedene humanpa-
thogene Coronaviren (HCoV) beschrieben: HCoV 229 und
OC43 sind als Verursacher von leicht verlaufenden oberen
Atemwegsinfektionen seit den1960er-Jahren bekannt. In der
Folge der HCoV-SARS-Epidemie (SARS, schweres akutes
respiratorisches Syndrom) im Jahr 2003, wurden das HCoV
NL63 und HKU1 beschrieben. Das SARS-CoV ist seit 2004
nicht mehr in der menschlichen Population aufgetreten.
Jingstes Mitglied ist das MERS-CoV (middle east respira-
tory syndrome), das erstmalig 2012 auf der arabischen Halb-
insel aufgetreten ist. Importierte Félle wurden in Europa,
Nordafrika und Asien beobachtet.

Pathogenese

Die Coronaviren konnen den Respirations- als auch den
Gastrointestinaltrakt infizieren. Die Inkubationszeit betragt
im Schnitt 3—4 Tage.

Klinische Symptome

Die HCoV verursachen primér leicht verlaufende Atemwegs-
infektionen mit Rhinitis und nasaler Obstruktion (HCoV
229E, OC43, NL63 und HKU1). Teilweise kénnen sie unter
dem Bild eines Pseudokrupp verlaufen oder Fieberkrampfe
hervorrufen. Sie konnen bei bis zu 2—8 % der hospitalisierten
Kinder mit ambulant erworbener Pneumonie nachgewiesen
werden. Die Rolle bei gastrointestinalen Infektion ist unklar.
Das SARS-CoV verursachte schwer verlaufende Pneumo-
nien mit einer Letalitit von ca. 10 %, das MERS-CoV ver-
ursacht ebenfalls schwer verlaufende atypische Lungenent-

zliindungen mit hoher Letalitit, besonders bei Menschen mit
Vorerkrankungen.

Diagnose
Multiplex-PCR zur Diagnostik von frithkindlichen Atem-
wegserkrankungen.

Differenzialdiagnose
RS-, HMP-, Influenza-, Parainfluenza-, Entero- und Adenovi-
ren sowie atypische bakterielle Erreger sind zu differenzieren.

Therapie
Die Therapie erfolgt symptomatisch, eine spezifische antivi-
rale Therapie ist nicht verfiigbar.

Verlauf und Prognose

Die Prognose der leicht verlaufenden oberen Atemwegsin-
fektionen ist in der Regel sehr gut. Ausnahme bilden schwer
verlaufende Infektionen mit dem MERS-CoV.

Prophylaxe
Impfstoffe liegen zurzeit nicht vor.
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