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Einleitung 

Der Kehlkopf trennt die oberen von den unteren Atemwegen. Somit gehoren die Nase, das 
Nasennebenhoh1ensystem, die Mundhohle und der Rachen zu den oberen Atemwegen. Die 
Inzidenz entzUndlicher Erkrankungen der oberen Atemwege in der BRD wird auf Uber 300 
Millionen pro Jahr geschatzt. Es besteht zumindest bei Kindem ein Zusammenhang zwischen 
der Anzahl der Erkrankungen und der Exposition gegenUber Umweltschadstoffen [38] . 

Nase und Nasennebenhohlen 

Physiologie 

Die Nase dient der Befeuchtung, Erwarmung und Reinigung (Adhasionsfilter) der Atemluft. 
Partikel von mehr als 5 Il Durchmesser werden von der Nase annahemd vollstandig ausgefil
tert. Als Riechorgan dient sie der Erkennung schadigender Substanzen und hat als Aromasen
sor wesentliche Bedeutung fUr die Lebensqualitat. Die Funktion der Nasennebenhohlen ist 
unklar. Wahrscheinlich hat die Erleichterung des Schadelgewichtes durch Pneumatisation der 
Knochen einen Selektionsvorteil gebracht. Uber die Ostien findet ein standiger Luftaustausch 
zwischen Nasennebenhohlen und Nasenhaupthohle statt. 

Die Nasenhaupthohle ist vor der Ebene der mittleren Muschel von nicht verhomendem Plat
tenepithel, im Bereich der Riechrinne und Teilen des oberen Nasengangs von olfaktorischem 
Epithel ausgek1eidet. Die Ubrige Nasenhaupthohle und die Nasennebenhohlen sind von respi
ratorischer Schleimhaut ausgekleidet. 

Wesentliche physiologische Merkmale der respiratorischen Schleimhaut sind Zusammen
setzung und Menge des Sekrets, die sekretproduzierenden tubuloalveolaren (submukosen) 
Drusen und Becherzellen, der transepitheliale Ionen- und Wassertransport, die ziliare Aktivitat 
respiratorischer EpitheIien als treibende Kraft des mukoziliaren Transportes, das nasale 
Schwellgewebe, das den Nasenatmungswiderstand reguliert sowie die unspezifischen und spe
zifischen Abwehrsysteme. 

Das respiratorische Sekret schUtzt das darunterliegende Epithel vor dem Austrocknen und 
schadlichen Umwelteinfltissen. Es liegt dem Epithel in zwei Lagen auf. Die basale, periziliare 
F1tissigkeit ist niedrigviskos und die oberflachliche Mukusschicht hochviskos. Das Sekret ver
einigt die physikalischen Eigenschaften einer F1Ussigkeit (Viskositat) mit denen eines Fest
korpers (Elastizitat). Diese physikalischen Eigenschaften werden vor allem durch den Glyko
proteingehalt bestimmt. Von der Viskoelastizitat hangt ab, wie gut das Sekret transportiert wer
den kann. Ein optimaler Transport findet bei einer mittleren Viskoelastizitat statt, Abweichun
gen nach oben oder unten fUhren zu einer schlechteren Transportierbarkeit [9]. Die viskoela-
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stischen Eigenschaften konnen durch differenzielle Innervierung der sekretproduzierenden 
submukosen DrUsen reguliert werden. 

In der respiratorischen Schleimhaut finden sich tubuloalveuliire (submukose) Drusen 
(Abb, I). Diese sezernieren gemeinsam mit den Becherzellen das Nasensekret. In den drUsen
versorgenden cholinergen Neuronen wird vasoaktives intestinales Peptid (VIP) als Cotrans
mitter exprimiert. Vagale Stimulation, Parasympathomimetika und VIP erhohen die Sekreti
onsrate der tubuloalveoHiren Drusen. Es wird vermehrt normoviskoses, normoelastisches 
Sekret sezerniert. Auch a-adrenerge Substanzen erhohen die Sekretionstatigkeit der tubuloal
veoHiren Drusen. Es wird niedrigviskoses, normoelastisches Sekret sezerniert, ~-adrenerge 
Substanzen erhohen ebenfalls die Sekretionstatigkeit. Es wird hoherviskoses, niedrigelasti
sches Sekret sezerniert [6]. Becherzellen sezernieren ihr Sekret weitgehend unabhangig von 
nervaler Beeinflussung. Unspezifische lokale Reizung erhoht die Sekretionstatigkeit. Aus 
histochemischen, immunhistochemischen und Lektin-histochemischen Untersuchungen kann 
man schlieBen, daB das Becherzellsekret hochviskos ist [I]. 

Die Menge der periziliaren Fliissigkeit wird durch transepithelialen Ionen- und Wasser
transport reguliert. Dabei werden Natriumionen aus der periziliaren FlUssigkeit durch die 
Zelle ins Interstitium geschleust, dem freies Wasser nachfolgt. Dies geschieht teils aktiv durch 
membranstandige Ionenpumpen, teils passiv durch Ionenkanale. Die Zellen konnen bei Bedarf 
die Transportrichtung umschalten und Chloridionen und Wasser in das Atemwegslumen abge
ben [27] . 

Die zilientragenden Epithelien transportieren das Sekret aus den Nebenhohlen und der 
Nasenhaupthohle in den Nasenrachen, von wo es verschluckt wird (mukoziliarer Transport, 
Selbstreinigungsmechanismus). Die Regulation der Zilientatigkeit wird durch Ca2+ und ATP 
gesteigert, durch Atropin gehemmt. Substanzen, die die freie Ca2+-Konzentration in der Zelle 
erhohen, zum Beispiel Prostaglandin E2, beschleunigen die Zilientatigkeit [21]. 
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Abb. 1. Funktionell wichtige Strukturen der respiratorischen Schleimhaut (siehe Text). 
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1m Bereich der Nasenmuscheln, des Septums und der Nasennebenhohlenostien befindet sich 
nasales Schwellgewebe. Es enthalt venose Sinusoide, die von einer unregelmaSig angeordne
ten Schicht glatter Muskelzellen umgeben sind. Durch die tiberwiegend a-adrenerge Steue
rung des Blutgehaltes in diesen Sinusoiden wird der Schwellungszustand der Nasenschleim
haute reguliert. Neben Noradrenalin ist an der sympathischen Nerventibertragung das Neuro
peptid Y beteiligt. Der EinfluS parasympathomimetischer Substanzen auf den Schwellungs
zustand der Nasenschleimhaut ist gering [11,43]. 

Nicht myelinisierte trigeminale Gruppe-C-Fasem vermitteln sensible AJferenzen der Atem
wegsschleimhaut nach zentral. Sie sind zum Beispiel am Niesreflex beteiligt. Ihr Neurotrans
mitter ist Substanz P. Die Erregung der Nervenfasem verlauft nicht nur von peripher nach zen
tral, sondem kann auch antidrom zu benachbarten Nervenasten verzweigen und dort zur Frei
setzung von Substanz P flihren. Dies flihrt zur GefaSweitstellung, Hypersekretion und erhoh
ter GefaSpermeabilitat (neurogene Entztindung) [31] . 

Neben nicht-immunologischen Abwehrmechanismen wie dem mukoziliaren Transport, dem 
Lysozym- und Lactoferringehalt des Nasensekretes, dem Kininsystem, dem Komplementsy
stem und ~er unspezifischen zellularen Abwehr ist die Nasenschleirnhaut ein hochspeziali
siertes Immunorgan (Tabelle I) [28]. Aile flir eine Immunreaktion notwendigen Zelltypen, von 
der antigenprasentierenden Zelle tiber verschiedene T-Zell-Populationen bis zur Immunglo
bulin produzierenden Plasmazelle, sind in der Nasenschleimhaut nachgewiesen worden. Eine 
besondere Rolle bei der lokalen Abwehr spielt das ImmunglobuIin A. Es wird von Plasmazel
len nahe der basolateralen Membran der Drtisenzellen in das Gewebe freigesetzt und bindet 
sich an das secretory component, einen Membranrezeptor der Drtisenzelle. Der Immunglobu
lin-secretory-component-Komplex wird endozytiert und an der luminalen Zellmembran mit 
dem Sekret freigesetzt [7]. IgA ist ein neutralisierender Antikorper, das heiSt er bewirkt keine 
Komplementaktivierung und keine Gewebsschadigung. IgA bindet an das entsprechende Anti
gen, das dann keine weiteren Immunvorgange mehr induzieren kann (immune exclusion). 
Wird das IgA-System von eindringenden Erregem tiberwunden, werden die in allen Geweben 
vorhandenen spezifischen Abwehrmechanismen wirksam. 

Tabelle 1. Unspezifische Abwehrmechanismen der Nasenschleimhaut (nach 39). 
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Bei nasalen Erkrankungen sollen typische Symptome gezielt erfragt werden (Tabelle 2). Dazu 
gehort die Frage nach einer Nasenatmungsbehinderung (einseitig/beidseitig), nach nasaler 
Hypersekretion (Menge, Farbe des Sekretes), nach dem Riechsinn (normal, eingeschrankt, 
aufgehoben), nach nasopharyngealer Verschleimung, nach Niesreiz und nasalem Irritationsge
flihl sowie Gesichts- undloder Kopfschmerzen. Es mtissen weiterhin die Dauer der Symptome, 
der zeitliche Verlauf der Erkrankung, eine jahreszeitliche oder tageszeitIiche Abhangigkeit 
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Tabelle 2. Leitsymptome von Erkrankungen der Nase und Nasennebenhohlen. 
Vorhandensein und Auspragung soli ten gezielt erfragt und schriftlich fixiert werden. 
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sowie besondere auslosende Faktoren in Erfahrung gebracht werden. Es ist wichtig, zu wissen, 
ob bei dem Patienten eine Allergie vorliegt, ob schon Operationen an Nase und Nasenneben
hohlen oder in der letzten Zeit Zahnbehandlungen durchgeftihrt worden sind, ob und weIche 
Medikamente genommen werden und wie haufig Nasentropfen gebraucht werden. Erkrankun
gen der unteren Atemwege oder Allgemeinerkrankungen konnen wichtige diagnostische Hin
weise liefern. Bei Frauen kann eine Schwangerschaftsrhinopathie vorliegen. 

Die Auspragung beziehungsweise der Schweregrad der Symptome kann in Kategorien wie 
z. B. "leicht", "maBig stark" und "stark" naher umschrieben werden. FUr eine detaillierte Aus
wertung der Symptomauspragung oder im Rahmen klinischer Studien sind standardisierte 
Anamnesebogen mit visuellen Analogskalen state of the art (Tabelle 3) [50] . 

Tabelle 3. Wichtige anamnestische Angaben bei Erkrankllngen von Nase und Nasennebenhohlen. 
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Untersuchungstechniken 

Die Untersuchung der Nase erfolgt vor und nach Abschwellen der Nasenschleirnhaute, urn 
durch Gertistveranderungen und durch Schleirnhautschwellung bedingte Stenosen differenzie
ren zu konnen (Abb. 2). Zum diagnostischen Abschwellen eignet sich wegen des schnellen 
Wirkungseintritts Privin. 
Vordere Rhinoskopie. Mit der vorderen Rhinoskopie konnen die anterioren Nasenabschnitte 
beurteilt werden. In der Regel bedient man sich zur Ausleuchtung eines Stirnreflektors, man 
kann aber auch ein Otoskop mit einem groBen Ohrtrichter verwenden. Beurteilt wird das Sep
tum (mittelstandig, rechtsllinks deviiert, Sporn, Leiste), die GroBe der Nasenmuscheln (nor
mal, hyperplastisch), die Farbe der Schleirnhaut (blaB, rosig, gerotet, livide), die Feuchtigkeit 
der Schleirnhaut (trocken, normal) und das Vorhandensein von SekretstraBen. 
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Abb. 2. Nasenendoskopie: SekretstraBe linker mittlerer 
Nasengang (Pfeil), m = mittlere Muschel, s = Septum. 
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Abb. 3. Typische Untersuchungsbefunde bei der A-mode Sonographie der Kieferhohlen. 
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Untersuchung mit Staboptiken. Mit Staboptiken lassen sich zusatzlich der mittlere Nasen
gang, die hinteren Nasenabschnitte und der Nasopharynx untersuchen. Insbesondere die 
pathophysiologisch wichtige Ostienregion kann wesentlich sicherer beurteilt werden als bei 
der vorderen Rhinoskopie. 

Ultraschalluntersuchung der Nasennebenhohlen. Der Untersuchung gut zuganglich sind 
Kiefer- und Stimhohle. Diese werden iiblicherweise im A-mode untersucht. (Abb. 3) Dazu 
wird ein niederfrequenter Schallkopf (z. B. 3,5 MHz) auf die Haut iiber der Vorderwand der 
Nasennebenhohle aufgesetzt und das Echomuster ausgewertet. Bei lufthaltigem Sinus erfolgt 
ein Totalreflexionsecho an der Schleirnhaut-Luftgrenze im Sinus. Es erscheint ein positiver 
Amplitudenausschlag auf der x-Achse des Monitors. Dieser liegt bei der Kieferhohle (Erwach
sene) bei 0,8-1 cm und bei der Stimhohle bei 0,6-0,7 cm. Bei pathologischen Veranderungen 
im Sinus wird ein Teil des Schallstrahls weitergeleitet, und man erhalt Echos aus tieferen 
Abschnitten. Typische Befunde sind ein verbreitertes Mukosaecho und das Echo der Neben
hohlenhinterwand, das bei der Kieferhohle typischerweise in einer Tiefe von 5-6 cm und bei 
der StimhOhle bei 2,5-3 cm zu erwarten ist. Der groBe Vorteil der Ultraschalluntersuchung ist 
die Unschadlichkeit und die prompte Verfiigbarkeit. Nachteilig ist, daB Artefakte vorkommen 
und leicht miBinterpretiert werden konnen [32, 44]. 
Rontgenuntersuchung der NasennebenhOhlen. 1m klinischen Alltag wird vor allem die okzipi
tomentale Aufnahme durchgeflihrt. Kinn und Nase liegen der Rontgenplatte an, der Strahlen
gang geht durch das Okziput auf die Apertura piriformis. Stirnhohle und KieferhOhle werden 
iiberiagerungsfrei dargestellt, Siebbeinzellen und Keilbeinhohle sind teilweise von anderen 
Strukturen iiberi&gert. Bei der okzipitofrontalen Aufnahme liegen Nase und Stirn der Ront
genplatte an, der Strahlengang geht durch das Okziput und die Stirn. Dadurch werden die 
Stimhohlen perspektivisch weitgehend unverzerrt und die Siebbeine weitgehend iiberiage
rungsfrei dargestellt. Typische Befunde sind die vollstandige, partielle und wandstandige Ver
schleierung (verminderte Transparenz), die Verschattung (aufgehobene Transparenz), und der 
Sekretspiegel. Bei chronischen Sinusitiden kann eine vermehrte Sklerosierung, iiberwiegend 
bei malignen Erkrankungen eine knocheme Destruktion zur Darstellung kommen. Durch die 
Kombination von Ultraschalluntersuchung und konventioneller Rontgenaufnahme der Nasen
nebenhohlen wird eine hohe diagnostische Treffsicherheit erreicht. 

Computertomographie der Nasennebenhohlen. Die Computertomographie der Nasenneben
hohlen erfolgt in koronarer Schichtung, also senkrecht zur infraorbitomeatalen Linie. Die 
Schichtdicke sollte maximal 5 mm betragen. Die Darstellung erfolgt im Knochenfenster. 
Dadurch wird die osteomeatale Einheit lateral der mittleren Nasenmuschel, die pathophysio
logische Schliisselstelle von Ventilation und Drainage der meisten Nasennebenhohlen, detail
liert dargestellt. Typische Befunde sind wandstandige, subtotale oder tota1e Verschattungen 
einer oder mehrerer Nasennebenhohlen sowie Sekretspiegel [48,56]. 

Kernspintomographie. Die Kemspintomographie weist entziindliche Veranderungen in den 
N asennebenhohlen am sichersten nacho 1m Gegensatz zur Computertomographie werden die 
knochemen Begrenzungen der NebenhOhlen nicht direkt abgebildet. Deshalb ist im klinischen 
Alltag das CT iiberiegen. 

Rhinomanometrie. 1m deutschsprachigen Raum hat sich die aktive anteriore Rhinomanome
trie durchgesetzt und wird von der Deutschen Gesellschaft flir Allergie- und Immunitatsfor
schung als Verfahren zur nasalen Widerstandsmessung empfohlen. Dabei wird auf der einen 
Nasenseite der transnasale Luftstrom wahrend Spontanatmung gemessen (aktive Bewegung 
der Luft durch den Untersuchten), auf der anderen Nasenseite wird die transnasale Druckdif
ferenz abgegriffen (anterior, im Gegensatz zur posterioren Druckregistrierung im Naso-Oro
pharynx). Man erhalt eine Druck-Volumenkurve flir jede Nasenseite bei In- und Exspiration. 
Weil die Luftstromung im Nulldurchgang linear, bei hoheren Luftstromungen zunehmend tur
bulent ist, biegen die Kurven zur Druckachse hin ab, das heiBt, der nasale Stromungswider-
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stand ist abhangig yom Luftstrom (bei hohen Luftstromen ist er hoch) und andert sich fortlau
fend wahrend der Atmung. Urn einen faBbaren Parameter zu erhalten, wird der nasale Luft
strom in mlls bei einer transnasalen Druckdifferenz von 150 Pa als KenngroBe fUr den Nasen
atmungswiderstand angegeben. Die Ergebnisse der nasalen Widerstandsmessung korrelieren 
nicht unbedingt mit dem subjektiven GefUhl der Nasenatmungsbehinderung. Die Bedeutung 
der Ergebnisse fUr IIp bei 150 Pa geht aus Tabelle 4 hervor. 

Tabelle 4. Rhinomanometrische MeBwerte 
(Summe rechts-Iinks) (nach 13). 
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Akustische Rhinometrie. Bei der akustische Rhinometrie wird die Geometrie der Nasenhaupt
hohle mit einem akustischen Verfahren vermessen. Dazu wird ein gefilterter Klick in die 
Nasenhaupthohle gesendet und die reflektierten Echos analysiert. Direkte Schallreflexionen an 
der Nasenwand werden durch ein mathematisches Verfahren herausgefiltert. Ausgewertet wer
den die Schallreflexionen, die durch die Anderungen der lokalen Impedanz (akustischer 
Widerstand) der in der Nase enthaltenen Luft entstehen. Die Anderungen der lokalen Impe
danz hangen unter anderem yom lokalen Luftvolumen ab, und dieses yom Querschnitt der 
Nase. Die einlaufenden Echos werden zum Beispiel aIle 4xlO-7 Sekunden analysiert, die 
Schallaufstrecke aus der bekannten Schallgeschwindigkeit berechnet (0,3 mm) und der dazu
gehorige Querschnitt berechnet. Der Nasenquerschnitt (cm2) wird gegen den Abstand yom 
Naseneingang (cm) aufgetragen (Area-distance-curve) (Abb. 4). Diese Kurve hat einen typi
schen Verlauf, wobei auf den vorderen 2 cm in der Nasenhaupthohle zwei Engstellen, bedingt 
durch das Ostium intemum und durch die Muschelkopfregion, abgebildet werden. Die vorde
re Senke wird I-Senke (Isthmus), die zweite Senke C-Senke genannt (Concha). Normalerweise 
liegt die engste Stelle der Nase im Bereich der I-Senke [45]. 

Nasen- Rachenabstrich und Nasenlavage. NasenIRachenabstriche werden sofort nach 
Krankheitsbeginn mit einem trockenen, sterilen Wattetrager durchgefUhrt. Dieser wird in ein 
Rohrchen mit ca. 1 ml Transportmedium eingebracht und bei 4° C moglichst rasch zur mikro
biologischen Untersuchung geschickt. Bei der Nasenlavage werden 5 ml sterile Kochsalz16-
sung bei vorgebeugtem Kopf in jedes Nasenloch gegeben, die Fli.issigkeit in einem sterilen 
Rohrchen aufgefangen und bei 4° C zur mikrobiologischen oder zytologischen Untersuchung 
geschickt [14]. 
Allergiediagnostik. Bei der gezielten allergologischen Anamnese werden die geschilderten 
Symptome jeweils im Zusammenhang ihres ortlichen, zeitlichen und situativen Auftretens 
bewertet. Fragen nach der hauslichen und beruflichen Umgebung gehoren eben so zur Anam
nese wie die Frage nach jahreszeitlicher Abhangigkeit der Beschwerden, Beschwerdeanderung 
im Urlaub oder bei sonstigem Milieuwechsel. Nach allergischen Erkrankungen in der Familie 
solI gefragt werden. 

Die Hauttestung zeigt bei vorhandener Sensibilisierung durch Bildung spezifischer mast
zellgebundener Antikorper im betroffenen Areal ein Erythem und eine Quaddelbildung. Die 
GroBe und Beschaffenheit des reagierenden Areals wird als MaB fUr den Sensibilisierungsgrad 
des Organismus auf das entsprechende Allergen benutzt. Beim Reibetest wird das native All-
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Abb. 4. Typische Area-Distanz-Kurve der akustischen Rhinometrie bei Kindem im Vorschulalter. Der Punkt (I) 
bezeichnet den I-notch, der mit dem Isthmus nasi korrespondiert (a), Punkt (2) den c-notch, der mit der Muschel
kopfregion korrespondiert (b), Punkt (3) mit einem Plateau im Bereich der Muschelregion (c), Punkt (4) mit der 
Septumhinterkante (d) und Punkt (5) mit dem Nasopharynx (e) 

ergen in die Haut eingerieben, beim Scratchtest diese zusatzlich angeritzt. Beim Prick-Test 
wird ein Tropfen einer Allergeniosung, z. B. auf die Beugeseite der Unterarme aufgebracht 
und durch den Tropfen die Haut mittels Lanzette oder Nadel durchstochen. Bei der Intraku
tantestung wird durch Einspritzen der Allergeniosung in die Cutis eine kleine Quaddel gesetzt. 
Neben den zu testenden Allergenen soli immer eine Negativkontrolle (allergenfreie Tragerlo
sung) und eine Positivkontrolle (Histamin) mitgefiihrt werden. Die Auswertung der erhaltenen 
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Reaktion erfolgt in Bezug auf die mitlaufende Positivkontrolle (Histamin). Hierbei wird die 
Histaminantwort mit +++ gewertet. Antworten, die sHirker als Histamin sind, bzw. bei Pseu
dopodien erhalten ++++, schwachere Antworten + und ++. Jede positiv gewertete Antwort 
muB sich deutlich von der ebenfalls mitlaufenden Negativkontrolle unterscheiden. Prick-Test 
und Intrakutantest sind die in der Routinediagnostik am haufigsten eingesetzten Verfahren. 
Validiert man am RAST-Ergebnis, erreicht der Prick-Test eine Sensitivitat von 65%-87%, der 
Intrakutantest 79%-98%, und eine Spezifitat von 92%-99% gegenuber 88%-94%. [2, 3, 8,25, 
52, 58]. Die geringere Zahl falsch positiver Ergebnisse wird also beim Prick-Test mit einer 
hoheren Zahl falsch negativer Ergebnisse erkauft. Sensitivitat und Spezifitat unterscheiden 
sich zusatzlich deutlich fUr die unterschiedlichen Allergene. 

Das Prinzip der nasalen Provokationstestung besteht in der Exposition der Nasenmukosa 
mit dem verrnuteten Allergen und der subjektiven, nach Moglichkeit auch objektivierten Beur
teilung der ausgelOsten Symptomatik. Indikationen sind positiver Hauttest auf perenniale All
ergene, Diskrepanzen zwischen Anarnnese und dem Ergebnis von Hauttestungen oder In
vitro-Testverfahren, vor Einleitung einer Hyposensibilisierungsbehandlung sowie zu deren 
Verlaufskontrolle [17]. Bei perennialen Beschwerden und positivem Hauttest auf mehrere All
ergene kann der Nachweis einer tatsachlich rhinologischen Pathogenitat eines Allergens 
gefUhrt werden. Die Allergenapplikation wird mittels Dosieraerosolspray vorgenommen. Es 
erfolgt zunachst eine Leerkontrolle mit der TragerlOsung. Die Testlosung wird vor Applikati
on auf Raumtemperatur gebracht, urn thermisch ausgelOste Schleimhautreaktionen zu verrnei
den. Sie sollte nach Moglichkeit keine schleimhautreizenden Konservierungsstoffe enthalten. 
Bei der nasalen Applikation halt der Patient nach vorhergehender tiefer Inspiration den Atem 
an, das Allergen wird in Richtung auf die untere Muschel gesprayt. Entsprechend der von der 
Deutschen Gesellschaft fUr Allergie- und Immunitatsforschung empfohlenen Richtlinien wird 
die Reaktion nach einem Symptom-Score (Tabelle 5) und mit der aktiven anterioren Rhi
nomanometrie bewertet. Der nasale Provokationstest ist positiv bei Absinken des Ventilati
onsvolumens urn mehr 40% yom Ausgangswert binnen der ersten 15 Minuten. 

Als In-vitro-Testverfahren ist in der Routinediagnostik der Nachweis allergenspezifischer 
IgE im Serum mit einem Radio- oder einem Enzymimmunoassay sinnvoll. 

Olfaktometrie 

Fur die klinische Olfaktometrie finden je nach Fragestellung qualitative oder quantitative Ver
fahren mit subjektivem oder objektivem Charakter Anwendung. Die einzelnen Verfahren 
unterscheiden sich insbesondere in der Auswahl der verwendeten Aromen und in der Duft
stoffapplikation. Jede Prtifung sollte monorhin fUr beide Nasenseiten getrennt durchgefuhrt 
werden. 

Fur die qualitative Riechprtifung ist das Schnuffeln an offenen Flaschen mit verschiedenen 
Aromen weit verbreitet. Das sog. groBe Riechbesteck (16) enthalt Kampfer, Vanillin und 

Tabelle 5. Bewertung des nasalen Provokationstests nach dem Symptom-Score. Der Test wird positiv gewertet, 
wenn die Summe der Symptom-Scores mehr als drei Punkte betragt. 

Symptom o Punkte I Punkt 2 Punkle 

Sekrction kein Sekrct wenig Sckrct viel Sekrct 

Irritation 0-2x ie en 3-Sx icsen >Sx iesen 

Femsymptome kcin Tranennu6 ufo Gau- Konjunktiviti ufo Chemosis 
Fem~Ylllpt III Illcnjuckcn ufo Ohrcn- u/o rtikaria ulo Husten ulo 

juckcn Atcmnot 
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Schwefelkohlenstoff als reine Riechstoffe, Dichlorethan und Menthol als Mischreizstoffe, und 
Ameisensaure als Trigeminusreizstoff in jeweils 7 verschiedenen Konzentrationen. 

Alternativen bestehen in der Riechprtifung an Papierstreifen mit mikroverkapselten Aromen 
(University of Pennsylvania Smell Identification Test) oder mittels Sprayflaschen (Aachener 
Spray test). 

Ftir quantitative Prtifungen, insbesondere Schwellenbestimmungen, wird tiber Schlauchzu
leitungen aus einem geschlossenen Gasraum inspiriert. 

Der Objektivierung olfaktometrischer Untersuchungen dient die Ableitung olfaktorisch evo
zierter Potentiale im Rahmen der Computerolfaktometrie. 

Pathophysiologie und spezielle Diagnostik 

Akute Rhinitis 

Die akute Rhinitis (Schnupfen, Koryza, common cold) ist eine die Nasenschleimhaut und evtl. 
den Rachen betreffende virale Infektion ohne viramische Phase oder Fieber mit vorwiegend 
lokalen und diskreten Allgemeinsymptomen. Die Erkrankung limitiert sich nach ungefahr sie
ben Tagen selbst. 

Die haufigsten Erreger der viralen Rhinitis und deren Subtypen gehen aus Tabelle 6 hervor. 
Bei 30-40% der Erwachsenen und 70% der Kinder mit viraler Rhinitis gelingt kein Erreger
nachweis. Rhinoviren treten gehauft im Herbst und Frtihjahr auf, Coronaviren im Winter. 

Ftir das saisonal gehaufte Auftreten von Schnupfenerkrankungen sind weniger direkte Wit
terungseinfltisse verantwortlich, sondern der Umstand, daB man sich in den Wintermonaten 
tiberwiegend im Haus aufhalt. Dadurch wird die Virustibertragung begtinstigt. Das Haupterre
gerreservoir sind Kindergarten- und Schulkinder, die die Erkrankung auf die Eltern tibertragen. 
Die Inkubationszeit betragt zwei bis drei Tage. Zu dieser Zeit sind in den Nasensekreten die 
hochsten Virustiter nachweisbar. Wichtigster Ubertragungsmodus ist die Kontaktinfektion 
tiber kontaminierte Hande, die Tropfcheninfektion ist zweitrangig [19, 20]. 

Die viralen Erreger respiratorischer Infektionen verftigen tiber spezielle Mechanismen, urn 
die Schleirnhautbarriere zu durchbrechen und die respiratorische Zelle zu infizieren. Bei den 
Rhinoviren ist dies zum Beispiel der Rezeptor flir ICAM I [18], bei Adenoviren die Virus
fiber, bei Influenza Hamagglutinin und Neuraminidase [57]. Die histologisch nachweisbaren 
Schleimhautveranderungen sind je nach Virusart unterschiedlich. Bei experimentellen Influ
enza-Virus-Infektionen kommt es zu einer breitflachigen Epitheldesquamation, bei Rhinoviren 

Tabelle 6. Haufigste Erreger der viralen Rhinitis und deren SUbtypen (nach 20). 

Erreger 

Rhinov ircn 

Corona iren 

P~rainOuenzaviren 

InOuen/.aviren 

denoviren 

RS-Virus 

ECHO-. Coxsackie
Viren , andcreJunbek<1nnt 

Anligen-Typen 

Gber 110 

3 (humanpmhogen) 

4 ( 1.2.3.4) 

3 (A. B. 

3 

Hiiufigkeit [ % I 

30 

20 

5 

5 

5 

5 

30 

Iypische Krankheitsbilder 
neben Rhinitis 

Laryngitis. Pseudokrupp 

G ri ppe (Fieber) 

be ondcrs Ph~ryngitis. 
Tonsi ll itis. Konjunktiviti · 

Bronch ioliti~ 
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und nattirlich erworbenen respiratorischen Infektionen finden sich lediglich sporadisch Zilien
verluste [20, 55]. Unabhangig yom viralen Erreger findet sich ein Schleirnhautodem und ein 
akut entziindliches Zellinfiltrat aus Lymphozyten, Neutrophilen und Phagozyten. Die GefaBe 
sind weitgestellt [22]. Diese Veranderungen sind weniger durch die virusbedingte Zellschadi
gung, sondem in erster Linie durch korpereigene Abwehrvorgange bedingt. Dabei spielt die 
unspezifische Abwehr, insbesondere das Kininsystem, die Komplementaktivierung, Interferon 
und NK-Zellen wahrend der symptomatischen Phase der Erkrankung die wesentliche Rolle 
[12,24,29,40]. Infolge der unspezifischen Abwehrvorgange kommt es zu einer Reizung tri
geminaler Nociceptoren der Nasen- und Rachenschleirnhaut, die die leichten Schmerzen, die 
Hyperlimie und Hypersekretion verstarken (neurogene Entziindung). Zusatzlich bilden sich in 
den Kapillaren und postkapillaren Venolen Endothelliicken, die zu einem Schleirnhaut6dem 
fiihren. Es resultiert eine iiber mehrere Tage dauemde Erhohung des nasalen Atemwegswider
standes, der nasalen Schleirnhauttemperatur, des nasalen kapillaren Blutflusses und der nasa
len Sekretion (Tabelle 7) [3]. Immunglobulin E, Mastzellen und Histamin spielen auBer bei 
RS-Virus und Parainfluenzaviren keine Rolle [41, 53]. Bis spezifische zellulare und humorale 
Abwehrmechanismen greifen und die Erkrankung beenden, vergehen einige Tage [10, 20]. Als 
Folgen der viral induzierten Schleirnhautschliden ist der mukoziliare Transport gestort, die 
Adharenz von Bakterien am Epithel wird erleichtert, die lokale Abwehrfunktion wird beein
trachtigt und Ventilation und Drainage der Nasennebenhohlen gest6rt [47, 54]. Deshalb sind 
Viruserkrankungen die Wegbereiter bakterieller Infektionen. 

Tabelle 7. Verlinderungen im Nasensekret bei viraler Rhinitis (nach 12, 24, 29, 40). 

Kinine steigen urn das IOfache an 

Zunahme von Lymphozyten, Neutrophilen 
Monozyten 

Zunabme von Albumin 

Zunahme von Lactoferrin und Lysozym 

Zunabme von Proteasen 

Zunahme von IgA und IgG (nach 7 Tagen) 

keine Zunabme von Histamin 

Eine bleibende Immunitat entsteht aus verschiedenen Griinden in der Regel nicht. Influen
zaviren verandem durch Antigen-shift und Antigen-drift ihr Antigenspektrum, Rhinoviren 
kommen in iiber 110 verschiedenen Subtypen vor, und Coronaviren hinterlassen aus unge
klarten Griinden nur eine fliichtige Immunitat. 

Die Symptome der viralen Rhinitis sind jedem so gelaufig, daB die Diagnose in der Regel 
schon durch den Patienten selbst erfolgt. Typisch sind nasale Obstruktion, im friihen Stadium 
meist waBrige, spater zahe, nicht eitrige nasale Sekretion, brennendes Gefiihl in Nase und 
Augen, Niesreiz, Hyposmie, leichte Kopfschmerzen und leichtes Krankheitsgefiihl. Gelegent
lich kommt es zu Nasenbluten. Das Leistungsvermogen ist eingeschriinkt [49]. 

Der Naseneingang ist hliufig gerotet und zeigt kleine Hautfissuren. Endonasal finden sich 
gerotete und geschwollene Schleirnhaute sowie eine nasale Hypersekretion. Triibes oder gelb
liches Sekret kann ohne bakterielle Komplikation auftreten [55]. 1m Rachen findet sich in der 
Regel eine diffus gerotete Schleirnhaut mit vermehrter GefaBzeichnung und gelegentlich eine 
feine Granulation der Rachenhinterwand, die durch geschwollene Lymphfollikel bedingt ist. 
In der Regel kommt es nicht zu Fieber und die Laborparameter sind normal. Zur Differential
diagnose siehe Tabelle 8. 

Ein Erregemachweis aus einem Abstrich oder einer Lavage ist in der Friihphase der Erkran
kung moglich. Neben den klassischen Methoden des Virusnachweises wie Isolierung in Gewe
bekulturen, Brutei oder Labortier konnen direkte Methoden zum Virusnachweis wie Immun
fluoreszenz-Untersuchung, RIA, Chemilumineszenz, PCR oder Immunelektronenmikroskopie 
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Tabelle 8. Differentialdiagnose der akuten Rhinitis. 

Erkrankung klinische Unlerscheidung Diagnostik 

allergis he Rhiniti Anamnesc Allergiete. t 

va omotoriche chroni eh verstopften ase AusschluBdiagno c 
Rhiniti oder anrall arlige 

a 'cnlauren 

akute Sinusitis Ge~iehtsschmcrl. Sonogrnphie, 
Rontgcn 

ScharlachlMa em Himbcerlungc, Exanthem Rachcnabstrich 

Frcmdkiirper Kinder. ein. eit ig. ftitidcr asenendo kopie, 
Geruch Rontgen 

Adenoide Kinder. PaukenerguB Epipharyngo kopie 

eingesetzt werden. Die zeitaufwendigen und teuren Untersuchungen werden aber nur selten 
bei kompliziertem Krankheitsverlauf (Pneumonie) durchgefUhrt. Eine Serodiagnostik ist bei 
Rhinoviren nicht moglich, bei den anderen Virenarten ist ein vierfacher Titeranstieg zum Bei
spiel in der KBR zwischen Krankheitsbeginn und der Kontrolluntersuchung 3 Wochen nach 
Krankheitsbeginn diagnostisch verwertbar [14]. 

Akute Sinusitis 

Die akute Sinusitis ist eine meist bakterielle Entzilndung einer oder mehrerer Nasenneben
hohlen. Je nach betroffener Nasennebenhohle unterscheidet man die Sinusitis maxillaris, eth
moidalis, frontalis und sphenoidalis. Eine Sonderform ist die dentogene Sinusitis maxillaris. 

In ca. 0,5% der viral en Rhinitiden kommt es zu einer akuten Sinusitis. Wie bei der viralen 
Rhinitis treten akute Sinusitiden gehauft in Herbst, Winter und Frilhjahr auf. Die Erkrankung 
heilt in der Regel von selbst ab [36] . 

Die Sinusitis maxillaris entsteht zu ca. 90% auf dem Boden einer viralen Rhinitis, zu ca 4% 
dentogen und zu ca. 6% aus anderer Ursache. Die haufigsten Erreger bei der akuten Sinusitis 
sind Streptococcus pneumoniae und Hamophilus influenzae, Branhamella catarrhalis und 13-
hamolysierende Streptokokken [34, 37] . 

Branhamella catarrhalis ist haufig Penicillinasebildner, Hamophilus influenzae in bis zu 
10%. Begilnstigende Faktoren fUr die Entstehung einer akuten Sinusitis sind Septumdeviatio
nen, nasale Allergien und bei Kindem Adenoide. Unter einer Badesinusitis versteht man eine 
akute Sinusitis nach Schwimmbadbesuch. 

Die Bahnung der bakteriellen Sinusitis durch Viren erfolgt, indem virale Krankheitserreger 
die Nasennebenhohlenostien passieren und in den Nebenhohlen eine lokale Entzilndungsreak
tion induzieren. Dadurch wird die Schleimhautbarriere und der mukoziliare Transport gescha
digt. Bakterien konnen in die geschadigte Schleimhaut eindringen und diese infizieren. Die im 
Rahmen einer viralen Rhinitis auftretende Schleimhautschwellung im Ostienbereich fUhrt 
zusatzlich zu einer Beeintrachtigung von Belilftung und Drainage der Nasennebenhohlen [35]. 
Eine gestOrte Beli.iftung fUhrt zu einem COz-Anstieg und 02-Abnahme im betroffenen Sinus. 
Dies bedingt eine weitere FunktionsstOrung des Sekrettransportes in der Nasennebenhohle, die 
das Angehen von Bakterien begilnstigt. Bei der Badesinusitis werden bakterielle Erreger in das 
Sinuslumen eingeschwemmt und filhren dort zur Entzilndung. Histologisch erkennt man 
jeweils ein ausgepragtes SchleimhautOdem, eine akut entzilndliches Zellinfiltrat, Epitheldes
quamation und weitgestellte Gefa13e [22]. 

Leitsymptom der akuten Sinusitis sind Gesichts- und Kopfschmerzen. Der Schmerz wird 
beim Bilcken schlimmer. Je nachdem, welcher Sinus betroffen ist, wird der Schmerz an 
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Abb. 5. Akute Sinusitis frontalis links im Rontgenbild (linke Seite) und in der A. mode-Sonographie. s = Sekret
spiegel in der linken Stirnhohle, h = Hinterwandecho. 
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bestimmte Stellen des Kopfes fortgeleitet. Flir die Sinusitis maxillaris ist der Mittelgesichts
schmerz typisch, der oft mit Zahnschmerzen verwechselt wird. Flir die Sinusitis ethmoidalis 
ist der Schmerz im Bereich der Nasenwurzel, flir die Sinusitis frontalis der Stimkopfschmerz 
und flir die Sinusitis sphenoidalis der hochokkzipitale Schmerz typisch. Zusatzlich tritt mei
stens eine Nasenatmungsbehinderung auf, wahrend eitrige Nasensekretion durchaus auch feh
len kann. 

Bei der Untersuchung findet sich ein Klopfschmerz liber der betroffenen Nebenhohle, 
zusatzlich konnen die Nervenaustrittspunkte VI und V2 druckschmerzhaft sein. Die Periorbi
talregion kann diskret geschwollen sein. Bei der Rhinoskopie zeigt sich eine gerotete und 
geschwollene Nasenschleirnhaut und haufig eitrig tingiertes Sekret. Ungefahr die Halfte der 
Erwachsenen haben subfebrile Temperaturen. 

Bei der sonografischen Untersuchung zeigt sich entweder eine Verbreiterung des Mukosa
echos oder ein Hinterwandecho der betroffenen Nebenhohle. Radiologische Kennzeichen sind 
die Verschleierung (verminderte Transparenz), die Verschattung (aufgehobene Transparenz) 
oder der Sekretspiegel der NebenhOhle (Abb. 5). 

Der Erregemachweis durch Nasenabstrich bei akuter Sinusitis ist wenig sinnvoll. Das Erre
gerspektrum der Sinusitis ist aus zahlreichen Untersuchungen bekannt. Eine Ubereinstimmung 
des Keimspektrums in der NasenhaupthOhle und der erkrankten Nasennebenhohle findet sich 
nur in ca. 60% [15]. Eine diagnostische Sinuspunktion liber den unteren Nasengang oder die 
fossa canina ist nur in Ausnahmefallen sinnvoll, etwa zum Nachweis einer Aspergillose bei 
HIV-infizierten Patienten. Bei der manchmal durchgefiihrten mikroskopischen Untersuchung 
des Nasenabstrichs (z. B. May-Griinwaldflirbung) ist eine Neutrophilie festzustellen. Labor
chemisch findet sich meist eine leicht erhohte BSG sowie eine leichte Leukozytose mit Links
verschiebung. Das C-reaktive Protein ist meist erhoht. 

Differentialdiagnostisch kann die Unterscheidung zwischen einer viralen Rhinitis und einer 
leichtgradigen Sinusitis schwierig sein, weil sich die Symptomatik erheblich liberlappt. Eitrig 
tingiertes Nasensekret ist ein schlechter klinischer Parameter, da es auch bei der unkompli
zierten viralen Rhinitis zu einer erheblichen Neutrophilie des Nasensekretes kommen kann, 
das dann eitrig erscheint. Die wichtigste Differentialdiagnose sind Zahnerkrankungen und 
Erkrankungen des Zahnhalteapparates. Gehen die Beschwerden bei unauffalligem Zahnstatus 
nicht binnen weniger Tage zUriick, ist eine weiterfiihrende HNO-lirztliche und neurologische 
Abkllirung notwendig. Septumdeviationen, das myofasciale Schmerzsyndrom, Trigeminus
neuralgie, Arteriitis temporalis, Migrane, Bing-Horton-Syndrom (Cluster-Kopfschmerz), 
Nasoziliarisneuralgie, Sluder-Neuralgie (Neuralgie des Ganglion pterygopalatinum), Glau
kom, Malignome, vertebragene Schmerzen und bei Kindem Nasenfremdkorper, Adenoide 
sowie eine Choanalatresie kommen in Betracht. 
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Pharynx 

Der vordere Gaumenbogen und die Linea terminalis der Zunge trennen die Mundhohle yom 
Pharynx. Die Gaumentonsillen gehoren zum Pharynx. 

Physiologie 

Neben seiner Funktion als Atemweg ist der Pharynx am Schluckvorgang und an der Lautarti
kulation beteiligt. Es handelt sich urn einen muskularen Schlauch, in des sen Vorderseite die 
Nasenhohle, die Mundhohle und der Larynxeingang mUnden. Die Schleimhaut besteht im 
Nasopharynx teils aus respiratorischem Epithel, im Oro- und Hypopharynx aus unverhomtem 
PlattenepitheJ. Die endolaryngeale Schleimhaut besteht Uberwiegend aus respiratorischem 
EpitheJ. 

In den Pharynx sind spezialisierte Immunorgane eingelagert, die als lymphoepitheliales 
System des Waldeyerschen Rachenrings zusammengefaBt werden. Es handelt sich dabei urn 
die Rachentonsille, die Gaumentonsille, die Zungengrundtonsille, die Seitenstrange (Plicae 
tubopharyngicae) und Iymphoepitheliales Gewebe im Sinus morgagnii. Diese Organe sind 
physiologische Wunden, Uber die das Immunsystem in kontrollierter Weise relevante Antige
ne kennenlemt. Lymphoepitheliales Gewebe weist folgende Besonderheiten auf: 
• Die Schleimhautoberflache ist durch Faltelung vergroBert (z. B. Tonsillenkrypten). Dadurch 

wird die Wahrscheinlichkeit eines Antigen-Kontaktes erhoht. 
• Das oberflachliche Epithel ist netzartig verzweigt und zeigt, wie die darunterliegende 

Basalmembran, LUcken. 
• Es finden sich M-Zellen, spezialisierte Epithelien, die antigenes Material durch ein tubu

lovesicuIares System hindurchschleusen und benachbarten immunkompetenten Zellen 
zufUhren konnen. 

• Es findet sich direkt subepithelial ein Iymphknotenahnliches, voll ausgebildetes Immunor
gan mit antigenprasentierenden Zellen, T- und B-Zellen, Plasmazellen, die teilweise IgA 
produzieren sowie Memory-Zellen. 

Die Organe des Waldeyerschen Rachenrings haben somit aile Charakteristika, wie sie flir 
das Mucosa-assoziierte Iymphoide Gewebe (MALT) im Gastrointestinaltrakt (GALT) und 
Bronchialtrakt (BALT) beschrieben sind [7, 5]. 

Nach Impfung von Kindem mit Diphtherie-Toxoid steigt in den Tonsillen neben spezifi
schen IgA und IgG gegen Diphtherie auch die Immunglobulinproduktion gegen andere Anti
gene. Dies beruht wahrscheinlich auf einer polyklonalen Kostimualtion von B-Zellen [42]. 
Diese unspezifische, polykIonale Aktivierung der Immunglobulinproduktion erfolgt auch bei 
Diplococcus pneumoniae, Hamophilus influenzae und B-hamolysierenden Streptokokken der 
Gruppe A [46], und zwar sowohl nach lokalem Kontakt als auch nach oraler und systemischer 
Immunisierung. 

Durch Kontakt mit einem normalerweise hochpathogenen Erreger kann lokal soviel spezifi
sches Immunglobulin gebildet werden, daB die pathogenen Eigenschaften neutralisiert und der 
Erreger selbst von weiteren Immunreaktionen ausgeschlossen werden kann. Er lebt dann wie 
ein Kommensale auf der Schleimhaut. Dazu gehoren Keime wie B-hamolysierende Strepto
kokken, Staphylococcus aureus, Pneumokokken, Hamophilusarten, Fusobakterien, Bactero
ides-Arten und Candida albicans. 
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Klinische Diagnostik 

Anamnese 

Die gezielte Anamnese bei Erkrankungen des Nasenrachens gleicht der von Nase- und Nasen
nebenhohlen. Zusatzlich wird nach Ohrenschmerzen, Ohrlaufen, Horminderung und Schwin
del gefragt. Bei der gezielten Anamnese bei Erkrankungen des Oropharynx wird nach dem 
Schmerzcharakter (konstant, nur beim Schlucken, mit Ausstrahlung ins Ohr), nach Hypersali
vation, Mundtrockenheit, Fremdkorpergeftihl, Kieferklemrne, GeschmacksstOrung, Heiserkeit, 
Husten, Auswurf, Blutbeimengungen, Dyspnoe und Aspirationsneigung gefragt. 

Untersuchungstechniken 

Bei der Nasopharynxinspektion wird die Zunge des Patienten mit einem Mundspate1 nach 
unten gedrtickt und der Nasopharynx mit einem abgewinkelten Spiegel eingesehen. Altemativ 
kann man auf gleichem Weg mit Lupenlaryngoskop oder transnasal mit einer Staboptik oder 
einem flexiblen Kinderbronchoskop den Nasopharynx visualisieren. Beurteilt werden Vorhan
densein und GroBe adenoiden Gewebes, die Tubenostien und die hinteren Muschelenden. 

Bei der Inspektion des Oropharynx sitzt der Patient dem Untersucher aufrecht gegentiber. 
Ein eventueller Zahnersatz wird entfemt. Die Ausleuchtung erfolgt mit dem Strinreflektor und 
die Untersuchung mit zwei Mundspate1n, am besten aus Metall. Es werden die Wangen
schleimhaut, die Ziihne, der Mundboden, die Zunge, der Gaumen und die Tonsillen inspiziert. 
Durch Druck mit dem Spatel auf den vorderen Gaumenbogen konnen normale Tonsillen aus 
ihrem Bett luxiert werden, und es entIeert sich aus den Krypten kein Detritus. Beurteilt wer
den Schwellung, Feuchtigkeit, Farbe, und Oberflache der Schleimhaut sowie GroBe und Sym
metrie der Tonsillen, Luxierbarkeit, Exprimat und Belage. Die Inspektion wird bei unklaren 
Befunden durch die bimanuelle Palpation, Uberprtifung der Zungen- und Rachenmotorik, 
Sensibilitatsprtifung und Geschmacksprtifung erganzt. 

Pathophysiologie und Spezielle Diagnostik 

Akute Pharyngitis 

Die akute Pharyngitis ist eine virale oder bakterielle Infektion der Pharynxschleimhaut, meist 
unter Mitbeteiligung des lymphatischen Gewebes des Waldeyerschen Rachenringes. Sie tritt 
gehauft in den Wintermonaten auf. 

Bei Erkaltungskrankheiten ist eine Mitbeteiligung der Pharynxschleimhaut haufig. Sie fin
det sich bei ca. 50% der Infekte mit Rhinoviren, Coronaviren, Influenza-Typ A und Adenovi
ren. Bei Parainfluenzaviren ist der Pharynx in ca. 80% mitbeteiligt. Dartiber hinaus gibt es 
virale Erkrankungen, die primiir die Mund- und Rachenschleimhaut betreffen wie Infektionen 
mit Coxsackie-Viren, ECHO-Viren, Herpes-simplex-Virus, Epstein-Barr-Virus und Cytome
galie-Viren [19]. Die wichtigsten bakteriellen Erreger der Pharyngitis sind B-hamolysierende 
Streptokokken (Tabelle 9). Der Nachweis von B-hamolysierenden Streptokokken im Rachen
abstrich ist nicht beweisend flir die Atiologie der Erkrankung, da ca. 15-40% gesunder Kinder 
Trager von B-hamolysierenden Streptokokken sind. In ca. 30-50% finden sich im Rachenab
strich Staphylococcus aureus, in ca. 10% wird E. coli und Streptococcus pneumoniae im 
Abstrich gefunden [34, 37]. 

Akute Pharyngitiden machen ungefiihr 5% des Krankenguts einer Allgemeinarztpraxis aus. 
Die Patienten klagen in der Regel tiber leichte Halsschmerzen, gelegentlich besteht Rausper
zwang. Schweres Krankheitsgeflihl, Fieber und starke Schmerzen beim Schlucken sind unge
wohnlich. Bei der Untersuchung kann die Pharynxschleimhaut normal aussehen, meist ist die 
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gerotet, die GefaBe sind dilatiert, und es zeigt sich eine granulierte Rachenhinterwand. Meist 
ist die Schleimhaut trocken, und es zeigen sich geringe Mengen zahen Sekrets. Die regionaren 
Lymphknoten konnen vergroBert sein. Die Laborparameter sind in der Regel normal. 

Die Unterscheidung zwischen viraler und bakterieller Pharyngitis ist klinisch oft nicht mog
lich. Der Rachenabstrich hilft wegen der Haufigkeit symptomloser Keimtrager meist nicht 
weiter. Gelegentlich laBt massenhaftes Auftreten eines Keimes im Abstrich einen RiickschluB 
auf die Atiologie der Erkrankung zu. In der Regel gehen bakterielle Pharyngitiden mit ausge
pragterer klinischer Symptomatik einher als virale Erkrankungen. Eine Vielzahl ahnlicher 
Krankheitsbilder wie die akute Tosillitis, der PeritonsillarabszeB, Stomatitis aphthosa, Herp
angina, das pharyngokonjunktivale Fieber, infektiose Mononukleose, Angina Plaut-Vincenti 
oder die oropharyngeale Candidiasis werden in der Regel aufgrund der Synopsis von klini
schem Bild und mikrobiologischem Befund diagnostiziert. Bei Nachweis von B-hamolysie
renden Streptokokken sollte wegen moglicher renaler oder kardialer Komplikationen ein Urin
status und bei Tachykardie ein EKG veranlaBt werden. 

Akute Tonsillitis 

Die akute Tonsillitis ist eine kombiniert viral-bakterielle Erkrankung der Gaumenmandel 
(Tonsilla palatina). Meist ist die Pharynxschleimhaut mitbetroffen. 

Das Keimspektrum hat sich gewandelt. Waren in den 50er lahren B-hamolysierende Strep
tokokken noch der mit Abstand hiiufigste Erreger, werden in neueren Untersuchungen Sta
phylococcus aureus, Hamophilus influenzae und parainfluenzae annahemd gleichhaufig im 
Abstrich nachgewiesen [Mann 1983]. 

Nach dem Konzept der bakteriell-viralen Genese [51] wird ausgehend von neu erworbenen 
oder reaktivierten ortsstandigen Viren die Abwehrfunktion der Schleimhaut geschwacht und 
ortsstandige Bakterien werden dadurch pathogen. Durch immunologische Untersuchungen 
wurde diese Vorstellung gestiitzt. Viren induzieren eine lokale IgG-Produktion, die zur 
Komplementaktivierung fiihrt. Dadurch wird die Penetration anderer, unbeteiligter Substanzen 

Tabelle 9. Erreger der akuten Pharyngitis (in Anlehnung an 19). 

Erreger 

Rhinovircn 

Coronavircn 

dcnovircn 

Hcrpe. - implex-Virus 

Paminflucnza-Viru" 

Coxsackic-A-Viru, 

Ep ·tein-Barr-Virus 

B-hamolysiercndc 
lrcptokokkcn 

Hamophilus influenLae 

anaerobe Mi.chinrcklioncn 

unbekanm 

fUr Erre er aullerdem 
typische Erkrankung 

viralc Rhinitis 

viralc Rhinitis 

pharyngokonjunktivales 
Ficber 

Stomatitis aphthosa 

Pseudokrupp 

Hcrpangina 

infcktosc Mononuklcosc 

Pharyngitis. Ton illiti 

Epiglouitis 

Angina Plaut-Vincenti. 
Periton illarab. l.cl3 

geschiitzle Hiiufigkeil % 

20 

5-10 

5 

5 

2 

2 

<I 

15-30 

5- 10 

<I 

30% 
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in die Schleimhaut des MALT erleichtert [30]. So konnten ortssUindige Bakterien infolge vira
ler Erkrankungen invasiv werden [7]. 

Leitsymptom der akuten Tonsillitis sind starke Schluckschmerzen, verbunden mit Fieber 
und Krankheitsgeftihl. Die Entzlindungsparameter sind erhoht. Die Tonsille ist ger6tet, haufig 
zeigen sich durch Leukozyteninfiltrate bedingte Stippchen (Angina follicularis), die konflu
ieren und mit einer fibrinosen Exsudation einhergehen konnen (Angina lacunaris). Die 
Schleimhaut des Rachens ist haufig ebenfalls gerotet. Die regionaren Lymphknoten sind ver
groBert. Der Rachenabstrich ist klinisch verwertbar, wenn ein Keirn in Massen gefunden wird. 
Ein Urinstatus und bei relativer Tachykardie ein EKG dienen dem AusschluB von Komplika
tionen. 

Peritonsillarabszej3 

Es handelt sich urn eine eitrige Einschmelzung im peritonsillaren Gewebe, in der Regel als 
Komplikation einer akuten Tonsillitis. Peritonsillarabszesse nach Tonsillektomie nehmen ihren 
Ausgang yom His'schen Gang, einem am oberen Tonsillenpol gelegenen Rest des Sinus zer
vikalis [23]. 

Neben Streptokokken finden sich meist anaerobe gramnegative Stabchen, insbesondere der 
Bacteroides-Gruppe [34, 37]. Leitsymptom ist die Kieferklemme mit schwerem Schluck
schmerz, der ins Ohr ausstrahlen kann. Zusatzlich sind die zervikalen Lymphknoten geschwol
len, und es besteht Fieber mit schwerem Krankheitsgeftihl. Bei der Oropharynxinspektion 
zeigt sich eine meist einseitige VorwOlbung und Medianverlagerung der betroffenen Tonsille 
und des peritonsillaren Gewebes. Die Untersuchung kann wegen der Kieferklemme erschwert 
sein. In den Blutuntersuchungen sind die Entzlindungsparameter deutlich erhoht. 

Stomatitis aphthosa (Gingivostomatitis herpetica) 

Es handelt sich urn eine Herpes-simplex-Typ-l-Infektion der Mund-Rachen-Schleimhaut. 
Ausgehend von der Schleimhaut befallt das Virus die zugehorigen sensiblen Ganglien. 
Wahrend das Virus mit Einsetzen der Immunantwort aus der Schleimhaut vollstandig elimi
niert wird, persistiert es in einem Teil der infizierten Neurone. Klinisch bestehen starke, bren
nende Schmerzen in der Mundhohle. Bei Erstinfektion kommen Fieber, Halslymphknoten
schwellung und allgemeines Krankheitsgeftihl dazu. Es zeigen sich kleine Blaschen, spater 
kleine Schleimhautulzera mit grau-weiBem Exsudat. Sie sind beidseits unregelmaBig liber 
Mund- und Rachenschleimhaut verteilt. Es besteht haufig eine Hypersalivation und gelegent
lich Foetor ex ore. Durch Viruspersistenz kann es infolge lokaler Immunschwachung (Fieber, 
starke Sonneneinstrahlung, StreB) zu rezidivierender, schmerzhafter Vesikelbildung ohne All
gemeinsymptomatik oder Halslymphknotenschwellung kommen. 

In der weiterftihrenden Diagnostik sind bei der Ersterkrankung Serokonversion und erhohte 
Virustiter (IgG und IgM) gegen Herpes-simplex-Virus in der Komplementbindungsreaktion, 
dem Immunfluoreszenztest oder im Enzymimmunoassay nachweisbar. Der Virus laBt sich in 
der Fllissigkeit frischer Vesikeln nachweisen [14]. 

Herpangina (Angina herpetica) 

Es handelt sich urn eine relativ seltene vesikulare Erkrankung der Schleimhaut von weichem 
Gaumen, Uvula und vorderem Gaumenbogen. Der Erreger ist das Coxsackie-A-Virus. Betrof
fen sind vor allem Kinder. 

Klinisch bestehen starkes Krankheitsgeftihl, Schluckschmerzen, Fieber und Kopfschmerzen. 
Gelegentlich konnen abdominale Symptome eine Appendizitis vortauschen. Es zeigen sich an 
Uvula, weichem Gaumen und vorderem Gaumenbogen anfangs kleine Vesikel, spater knapp 
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linsengroBe Ulzerationen mit grau-gelbem Grund. Die Tonsillen sind meist gerotet. Die regio
nalen Lymphknoten sind geschwollen, es besteht teilweise hohes Fieber. 

Neben der typischen Blaschenlokalisation als diagnostischem Kriterium kann in der Frtih
phase der Erkrankung das Virus aus dem Rachenabstrich isoliert werden. Der Nachweis einer 
Serokonversion erfolgt zum Beispiel mit der Komplementbindungsreaktion [14]. 

Pharyngokonjunktivales Fieber 

Es handelt sich urn eine Adenovirusinfektion der Typen 3, 7 und 14, die vorwiegend bei Kin
dem und Jugendlichen im Schulalter vorkommt. Neben einer Pharyngitis finden sich eine fol
likulare Konjunktivitis, Halslymphknotenschwellung und Fieber. Das Virus kann mit einer 
Schnell methode im Sekretabstrich nachgewiesen werden. Ein Serokonversion kann unter 
anderem mit der Komplementbindungsreaktion an zwei Serumproben in 8-1 Otagigem Abstand 
nachgewiesen werden. 

Infektiose Mononukleose (Monozytenangina, Pfeiffersches Driisenfieber) 

Es handelt sich urn eine fieberhafte Systemerkrankung des lymphatischen Gewebes mit 
Epstein-BaIT-Virus und fakultativer Beteiligung von Tonsillen (Abb. 6), Leber und Milz. Die 
infektiose Mononukleose ist haufig. 1m frtihen Kindesalter verlauft die Infektion meist latent. 
Insbesondere Jugendliche und junge Erwachsene erkranken teilweise schwer. 

Das Virus wird oral aufgenommen und vermehrt sich im Oropharynx. Ein Rezeptor flir EBV 
ist bisher nur auf B-Lymphozyten nachgewiesen worden. Die extrem hohe Virusreplikations
rate im Oropharynx kann durch die M-Zell-verrnittelte lymphoepitheliale Assoziation in den 
Tonsillen bedingt sein [26] . Dies wtirde auch erklaren, warum eine Tonsillektomie im Frtih
stadium der Erkrankung den Krankheitsverlauf abmildert und verktirzt [33]. 

Abb. 6. Typischer Tonsillenbefund mit pseudomembranosen Beliigen bei infektioser Mononukleose. 
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Klinisch kommt es nach einer Inkubationszeit von 8-20 Tagen zu schwerem Krankheitsge
fiihl, Fieber und schmerzhafter Halslymphknotenschwellung. Bei der tonsillaren Verlaufsform 
(ca. 50%) bestehen erhebliche Schluckschmerzen. Die Tonsillen sind dann geschwollen und 
zeigen meist weiBe bis geibe fibrinose Beiage. Haufig besteht eine Hepatosplenomegalie. In 
den Laboruntersuchungen sind die Entztindungsparameter deutlich erhoht, oft besteht eine 
Thrombopenie, eine Transaminasenerhohung und eine erhohte alkalische Phosphatase. 

1m Differentialblutbild zeigen sich monozytare Zellformen. Die serologische Diagnostik 
erfolgt durch den Mononukleose-Schnelltest (Nachweis heterophiler Antikorper im Spot-Test 
mit Pferde-Exythrozyten) und zusatzlicher Kontrolle von spezifischen IgM-Antikorpem zum 
Beispiel im Immunfluoreszenztest. 

Scharlach 

Es handelt sich urn eine durch Tropfcheninfektion mit Streptokokken der Gruppe A hervorge
rufene Erkrankung des lymphatischen Rachenrings mit typischem feinfleckigem Hautexan
them. Nach einer Inkubationszeit von 2-4 Tagen kommt es plOtzlich zu hohem Fieber mit star
kern Krankheitsgeftihl, Angina lacunaris und Lymphadenitis. Der Pharynx ist stark gerotet, die 
Zunge erst weiBlich belegt, ab ca. dem vierten Tage im Sinne der charakteristischen "Him
beerzunge" verandert. Das Exanthem erscheint am zweiten Tag zunachst am Brustkorb und in 
den Leisten und kann den gesamten Korper tiberziehen. Die charakteristische Hautschuppung 
beginnt 1-3 Wochen nach Krankheitsbeginn. 

Scharlach wird nur durch Streptokokken hervorgerufen, die durch Lysogenie mit einem tem
perierten Bakteriophagen ein erythrogenes Exotoxin erworben haben. Das Toxin fiihrt zu einer 
typenspezifischen Immunitat. 

Die Diagnose Scharlach erfolgt durch die typische Klinik (Abb. 7). Labordiagnostisch zeigt 
sich eine Leukozytose mit Linksverschiebung sowie eine BSG- und CRP-Erhohung. Der 
Nachweis von Streptokokken im Rachenabstrich oder von Gruppe-A-Antigen mit Hilfe eines 
Schnelltests ist positiv. Ein positiver Abstrich ist aber keinesfalls gleichbedeutend mit Schar
lach. Der Nachweis von Antistreptolysin hat bei der akuten Infektion keine wesentliche Aus
sage, sondem ist bei Komplikationen von Streptokokkeninfektionen wesentlich. Die Antigen
verwandschaft zwischen humanem Myokard und Streptokokkenantigen kann durch Kreuzre
aktionen eine rheumatische Karditis hervoITufen, Antigen-I Antikorper-Komplexbildungen, die 
Post-Streptokokken-Glomerulonephritis. Komplikationen wie der toxische Scharlach mit fou-

Abb. 7. Charakteristische Himbeerzunge (links) und feinfleckiges Scharlachexanthem (rechts) bei 5jahrigem 
Jungen. 



Pathophysiologie und klinische Diagnostik entziindlicher Erkrankungen der oberen Atemwege 131 

droyantem Verlauf, hohem Fieber, Krampfen, Hautblutungen oder Delir sowie der septische 
Scharlach mit Meningitis, Sinusvenenthrombose, Arthritis oder Pneumonie sind selten. 

Diphtherie 

Es handeIt sich urn eine durch Tropfcheninfektion mit dem grampositiven Corynebacterium 
diphtheriae hervorgerufene schwere Infektionskrankheit, die durch pseudomembranose BeIa
ge in Pharynx und Larynx sowie kardio- und neurogene Toxinschadigungen gekennzeichnet 
ist. Die Inkubationszeit betragt 2-6 Tage. Charakteristisch ist ein stiBlich-fauliger Mundgeruch. 
Eine diphtherische Laryngitis (echter Krupp) tritt bei 25% der Erkrankten als Primarlokalisa
tion auf. Haufiger ist die Erstmanifestation an den Tonsillen mit typischen weiBlich-gelblichen 
Belagen. 

Die Toxinwirkungen konnen als toxische Myokarditis (hpts. Arrhythmien), Leber- und Nie
renschadigungen oder durch neurologische St6rungen (periphere Fazialisparesen, Abduzens-, 
Recurrensparese u. a.) imponieren. 

Nach Abnahme eines Rachenabstrichs (in der Randzone nach Entfemung der Belage) muG 
unverztiglich die Therapie mit Penicillinen oder Erythromycin eingeleitet werden. Hyper
Immunglobulin kann die zirkulierenden Toxine neutralisieren. 

Angina Plaut-Vincent (Angina ulcero-membranacea) 

Die meist einseitig auftretende ulzerierende Tonsillitis (Differentialdiagnose Tonsillenkarzi
nom) wird hervorgerufen durch eine kombinierte Infektion mit den Erregem Fusobakterium 
fusiforme und Borrelia vincentii. Charakteristisch ist die Diskrepanz zwischen dem schweren 
Lokalbefund mit pseudomembranosen Belagen und dem wenig beeintrachtigten Allgemein
befinden. 

Abb. 8. Candidiasis der Mundschleimhaut bei immunsupprimiertem Patienten. 
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Die Therapie erfolgt lokal durch Reinigung des Ulkus mit 5%iger Chromsiiure oder Silber
nitrat, systemisch durch Gabe von Penicillinen. 

Candidiasis (Soor) 

Infektionen der Schleimhiiute des oberen Aerodigestivtraktes mit Candida-albicans-Hefen tre
ten vielfach bei immunsupprimierten Patienten (Gabe von Zytostatika, Kortikosteroiden, 
Bestrahlung, Diabetes mellitus) (Abb. 8) oder bei liingerer Antibiotikagabe auf. Der Lokalbe
fund zeigt typischerweise grau-weiBliche, leicht wegwischbare Beliige mit intensiver Schleim
hautrotung. Betroffen sind hiiufig die Zunge und die Schleirnhiiute des Rachens und der 
Wange, aber auch Kehlkopf und Nasennebenhohlen. 

Wichtig ist, immer den Befall anderer Schleirnhaut- oder Hautareale (Gastrointestinaltrakt, 
Genitalien) auszuschlieBen. 

Die Therapie erfolgt mit Antimykotika lokal (Nystatin) oder systemisch (Ketoconazol, 
Amphotericin B, Fluconazol). 
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