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ZUSAMMENFASSUNG

 Das plötzliche Erscheinen des schweren akuten respiratorischen Syndroms 
(SARS) im Jahre 2003 zeigte der ganzen Welt, dass sich trotz des hohen 
Standards der medizinischen Versorgung in betroffenen Ländern eine hoch-
infektiöse neu entstandene Erkrankung rasch weltweit ausbreiten konnte. 
Durch stringente Anwendung und Verbesserung von Infektionskontrollmaß-
nahmen konnten eine weitere Ausbreitung von SARS verhindert und die 
Krankheit zunächst beherrscht werden. Zwischenzeitlich wurden entscheidende 
Fortschritte in der Kenntnis über die Struktur und weitere Eigenschaften des 
SARS-Corona-Virus (SARS-CoV) einschließlich des möglichen Virusreser-
voirs und der Ausbreitungswege erzielt. Validierte diagnostische Tests stehen 
jetzt zur Verfügung und werden verbessert. Effektive Vakzinen und antivirale 
Substanzen sind in Entwicklung. Von hoher Wichtigkeit, um gegen einen 
erneuten Ausbruch von SARS gewappnet zu sein, bleiben neben der genauen 
Kenntnis des viralen Krankheitserregers und seines möglichen weiteren Ver-
haltens die stetige Wachsamkeit, frühzeitige Erkennung und sofortige Isolie-
rung von SARS-Verdachtsfällen.
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ABSTRACT

Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS)

 The sudden appearance of the severe acute respiratory syndrome (SARS) 
in 2003 demonstrated to the world at large that despite the high standard of 
medical care in affected countries, a highly contagious emerging infectious 
disease could spread rapidly worldwide. By application and improvement of 
stringent infection control measures, a further spread of SARS could be stopped 
and the disease could so far be defeated. In the meantime, decisive progress 
in the knowledge about the structure and further characteristics of the SARS 
coronavirus (SARS-CoV) have been made, including the likely virus reservoir 
and the ways of spread. Validated diagnostic tests are now available and are 
further being improved. Effective vaccines and antiviral agents are being de-

Coronaviren, die wie zahlreiche an-
dere Viren Infektionen des Respi-

rationstrakts, des Gastrointestinaltrakts 
und des zentralen Nervensystems her-
vorrufen, wurde bisher nicht genügend 
Beachtung geschenkt. Dies änderte sich 
dramatisch, als zu Beginn des Jahres 2003 
das Krankheitsbild des schweren akuten 
respiratorischen Syndroms („severe acute 
respiratory syndrome“ [SARS]) in Er-
scheinung trat und sich von Südchina 
ausgehend rasch in Südostasien und von 
dort innerhalb weniger Tage und Wo-
chen in alle weiteren Kontinenten aus-
breitete. Als Verursacher dieser Epidemie, 
die zur Pandemie zu werden drohte, 
konnte bald durch gemeinsame For-
schungsarbeit unter der Führung der 
Weltgesundheitsorganisation (WHO) ein 
neues Coronavirus identifiziert werden, 
das SARS-Corona-Virus (SARS-CoV). 
SARS zeigte sich als eine lebensbedroh-
liche Infektionskrankheit, an der im Jah-
re 2003 weltweit mehr als 8 000 Men-
schen erkrankten, von denen mehr als 
900 starben; die weltweite Letalität be-
trug 9,6% [1–9]. Neben dem SARS-CoV 
wurden in den vergangenen 3 Jahren 
weitere respiratorische Viren im Zusam-
menhang mit Pneumonien beim Men-
schen nachgewiesen, so das humane 
Metapneumovirus (hMPV), das humane 
Coronavirus (CoV) NL63, Bocaviren 
und kürzlich das Coronavirus (CoV) 
HKU1 [10]. Angesichts der zunächst 
überwundenen SARS-Krise und der 
weiteren Bedrohung des Menschen bei-
spielsweise durch die aviäre Influenza gilt 
es wachsam, informiert und vorbereitet 
zu sein, um einen erneuten Ausbruch 
von SARS zu verhindern bzw. um an-
deren viral verursachten Krankheiten bei 
Tier und Mensch rechtzeitig und effizient 
entgegentreten zu können.

Erreger, Infektiosität, Ausbreitung

Nach der Identifikation des SARS-CoV 
beim Menschen wurde es 2003 erstmals 
aus himalayischen Larvenrollern (lat. 
paguma larvata, engl. palm civet, fälsch-
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untersucht. Indexpatienten, die zehn 
oder mehr Sekundärinfektionen aus-
gelöst hatten, wurden als solche Fälle 
eingestuft. Fünf Patienten erfüllten 
diese Kriterien. Als Risikofaktoren für 
eine fulminante Ausbreitung konnten 
eine verzögerte Isolierung (> 5 Tage), 
die Einweisung zunächst auf eine Nor-
malstation bei fortgeschrittenem Krank-
heitsstadium sowie das Vorhandensein 
von Komorbiditäten identifiziert wer-
den [19]. Wie unterschiedlich sich das 
SARS-CoV in zwei Populationen mit 
vergleichbarem medizinischem Stan-
dard ausbreiten konnte, zeigt das Bei-
spiel der beiden kanadischen Städte 
Vancouver und Toronto. Die ersten 
Infektionsfälle traten bereits auf, bevor 
die WHO ihre Warnung bekannt ge-
geben hatte. Bis Juli 2003 wurden in 
Vancouver fünf SARS-Erkrankungs-
fälle identifiziert, in Toronto hingegen 
247 SARS-Erkrankungs- und 43 To-
desfälle. Die Autoren vermuten, dass 
das stetige Bewusstsein der Gefahr einer 
pandemischen Bedrohung und das 
Darauf-vorbereitet-Sein sowie ausrei-
chend lang durchgeführte Infektions-
kontrollmaßnahmen, wie in Vancouver 
praktiziert, Ursachen dafür waren, dass 
in dieser Stadt eine weitere Virusüber-
tragung ausblieb und erheblich weniger 
SARS-Fälle als in Toronto auftraten 
[20].

Zu Beginn der SARS-Krise waren 
insbesondere Angehörige der medizi-
nischen Berufe betroffen, was Anlass 
zu mehreren epidemiologischen Stu-
dien war. So wurden die Mitarbeiter 
eines Krankenhauses in Hanoi, Viet-
nam, retrospektiv untersucht. Im März 
2003 war dort ein an SARS erkrankter 
Reisender aus Hongkong stationär be-
handelt worden, der später als Index-
patient einer folgenreichen nosoko-
mialen Übertragung identifiziert wurde. 
Die höchste SARS-Infektionsrate fand 

sich bei Pflegekräften, die damals in der 
Ambulanz und den internistischen All-
gemeinstationen eingesetzt waren 
(57,1% und 47,4%), die geringste bei 
Mitarbeitern des Operationssaals und 
der Intensivstation (7,1%). Das Betreten 
des Zimmers, in welchem der Index-
patient untergebracht war, und die 
Tatsache, ihn gesehen zu haben, waren 
mit dem höchsten Infektionsrisiko as-
soziiert [21]. In einer weiteren retro-
spektiven Studie zeigte sich, dass es bei 
den 35 Ärzten/Ärztinnen und 152 Pfle-
gekräften einschließlich Hilfspersonal 
der internistischen Intensivstation des 
Hong Kong University Hospital, wo 
67 SARS-Fälle behandelt worden wa-
ren, nur zu einer begrenzten Zahl von 
Übertragungen gekommen war. Le-
diglich fünf Pflegekräfte erkrankten an 
SARS. Interessanterweise erfolgte die 
Infektion des Pflegepersonals in drei 
Fällen innerhalb der ersten 10 Tage 
nach Einlieferung des ersten SARS-Pa-
tienten. Die Autoren schließen daraus, 
dass das Risiko einer SARS-Infektion 
für das Personal einer Intensivpflege-
station trotz langer Patientenkontakt-
zeiten, unter der Voraussetzung einer 
konsequenten Einhaltung von Infekti-
onsschutzmaßnahmen, niedrig ist [22].

Epidemiologisch bedeutsam für den 
Ausbreitungsmodus ist die Beobach-
tung von asymptomatischen Fällen. 
Eine solche serologisch positive, jedoch 
asymptomatische SARS-CoV-Infek-
tion wurde bei einem Mitarbeiter eines 
Restaurants in Südchina beobachtet, 
wo infizierte Larvenroller zubereitet 
worden waren und der im Jahre 2003 
Kontakt zu einem an SARS erkrankten 
Kollegen gehabt hatte. Ob es sich hier-
bei um eine Tier-zu-Mensch- oder um 
eine Mensch-zu-Mensch-Übertragung 
gehandelt hat, ist nicht bekannt [23]. 
Ebenso konnte serologisch der Nach-
weis einer SARS-CoV-Infektion bei 

veloped. Of imminent importance to prepare against a resurgence of SARS, 
remain, besides an exact knowledge about the viral pathogen and its possible 
further behavior, constant vigilance, early recognition, and instant isolation of 
suspected cases of SARS.
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lich mit Zibetkatze übersetzt), die zur 
Familie der Schleichkatzen (lat. viverri-
dae) gehören, von einem Tiermarkt in 
der Provinz Guandong, Südchina, iso-
liert. Hinweise für eine Infektion fan-
den sich auch bei anderen Tieren ein-
schließlich Raccoon-Hunden (lat. 
nyctereutes procyonoides) und bei Per-
sonen, die auf dem Markt beschäftigt 
waren. Die Entdeckung des SARS-CoV 
in kleinen, sonst wildlebenden Säuge-
tieren war Hinweis für eine Übertra-
gung zwischen einzelnen Spezies [11]. 
Wenig war jedoch über die Vorgänge 
bekannt, die eine solche Interspezies-
übertragung ermöglichten [12]. Wei-
tere Beobachtungen haben gezeigt, dass 
die Infektion unter Larvenrollern nicht 
weit verbreitet war und diese, wie auch 
weitere Tiere und der Mensch, nur 
zufällige Zwischenwirte darstellen und 
infiziert werden, wenn sie auf Märkten 
mit anderen infizierten Tieren zusam-
men sind [13, 14]. Kürzlich wurden 
Fledermäuse als natürliches Reservoir 
des SARS-like coronavirus (SL-CoV) 
beschrieben. Dieses SL-CoV weist 
phylogenetisch eine große Ähnlichkeit 
mit dem SARS-CoV auf, so dass die 
Vermutung naheliegt, dass beide Viren 
derselben Familie angehören [13, 15]. 
Inzwischen wurden Coronaviren in 
verschiedenen Fledermausarten aus 
ländlichen Gebieten Hongkongs ent-
deckt [16]. Ob sich das SARS-CoV 
mit anderen Viren, wie aviärem Influ-
enza-A-Virus H5N1, zu assoziieren 
vermag, ist nicht bekannt, bedarf je-
doch der Beachtung [17].

Beim Ausbruch von SARS in Amoy 
Gardens, einem Hochhaus-Wohnkom-
plex in Hongkong mit mehreren Tau-
send Bewohnern, fand sich eine höhere 
nasopharyngeale Viruslast bei Personen, 
die näher zum Indexpatienten wohnten, 
als bei solchen, die weiter weg lebten. 
Dieses Verteilungsmuster lässt darauf 
schließen, dass eine aerogene Übertra-
gung eine wichtige Rolle bei der Aus-
breitung von SARS gespielt hat. Auch 
kontaminierte Gegenstände und Na-
getiere könnten zur Ausbreitung der 
Infektion beigetragen haben [18]. Bei 
der Erforschung der Übertragungswege 
von SARS wurden Faktoren diskutiert, 
die eine fulminante Ausbreitung be-
günstigen („superspreading events“). 
231 Patienten mit vermuteter SARS-In-
fektion eines Schwerpunktkranken-
hauses in Singapur wurden daraufhin 
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vier symptomlos gebliebenen Mitar-
beitern eines Krankenhauses in Hanoi, 
wo SARS-Patienten behandelt worden 
waren, geführt werden [21]. In einer 
weiteren Studie aus Vietnam wurde das 
Risiko einer SARS-CoV-Übertragung 
außerhalb der Einrichtungen des Ge-
sundheitswesens untersucht. Bei neun 
von 212 Personen mit engem Kontakt 
zu 45 SARS-Patienten konnte serolo-
gisch eine Infektion nachgewiesen wer-
den, entsprechend einer sekundären 
Ansteckungshäufigkeit von 4,2%. Die 
Erkrankung von zwei dieser Kontakt-
personen hatte einen leichten oder 
subklinischen Verlauf genommen. Der 
einzige unabhängige Risikofaktor für 
eine SARS-Übertragung war die un-
mittelbare Pflege eines symptoma-
tischen, serologisch gesichert an SARS 
Erkrankten [24].

Organbefall

Die Schädigung der Lunge steht bei 
SARS im Vordergrund. Histopatholo-
gische Untersuchungen zeigten in den 
Lungen an SARS verstorbener Pati-
enten eine diffuse Alveolarschädigung 
sowie vakuolisierte und mehrkernige 
Riesenzellen [2, 3, 25, 26]. Postmortal 
konnten virale Bestandteile in Pneu-
mozyten und mehrkernigen Riesen-
pneumozyten bei den meisten Patienten 
nachgewiesen werden, woraus zu 
schließen ist, dass diese Zellen mögli-
cherweise das Hauptziel der Infektion 
darstellen [22]. Im Tierversuch sind 
Angiotensin-converting-Enzyme-
(ACE-)defiziente Mäuse weniger an-
fällig für eine schwere Lungenschädi-
gung, zugeführtes rekombinantes 
ACE-2 schützt jedoch [27]. Des Wei-
teren konnte an Zelllinien gezeigt wer-
den, dass ACE-2 einen Rezeptor für 
das SARS-CoV darstellt und eine 
SARS-CoV-Infektion die ACE-2-Ex-
pression vermindert, wodurch es zu 
einer verstärkten Lungenschädigung 
kommt, wie sie bei SARS beobachtet 
wird [28]. Zwischenzeitlich konnte 
autoptisch bei Patienten mit SARS ein 
Befall multipler Organe nachgewiesen 
werden [25, 29, 30]. Virale Bestandteile 
und Genomsequenzen fanden sich bei 
insgesamt 87 SARS-Patienten unter-
schiedlicher Krankheitsstadien in einer 
Vielzahl zirkulierender Lymphozyten, 
Monozyten und Lymphgewebe sowie 
in Epithelzellen des Respirationstrakts, 

der Darmmukosa, renaler distaler Tu-
buli, Gehirnneuronen und in Makro-
phagen aus verschiedenen Organen. 
Das SARS-CoV kann offensichtlich 
unterschiedliche Zelltypen verschie-
dener Organe infizieren, wobei Zellen 
des Immunsystems und des Pulmonal-
epithels am meisten geschädigt zu sein 
scheinen [29].

Labor

Die in der ersten großen Fallserie be-
richteten allgemeinen Laborparameter 
sind wenig charakteristisch. So hatten 
von 138 SARS-Patienten 70% eine 
Lymphopenie, 45% eine Thrombozy-
topenie, 71% erhöhte LDH-(Lactatde-
hydrogenase-)Werte und 32% erhöhte 
CK-(Kreatinkinase-)Werte [2].

Die virale Diagnostik von SARS 
hat sich zwischenzeitlich etabliert, et-
liche Studien mit ergänzenden Para-
metern und ihre gemeinsame Anwen-
dung als Prognosemarker liegen vor. 
Die wichtigste Methode ist die 
RT-PCR (reverse Transkription-Po-
lymerase-Kettenreaktion), die in ver-
schiedenen Studien validiert wurde 
[31–36]. Bei 415 SARS-Patienten ge-
lang mittels RT-PCR ein positiver 
SARS-CoV-Nachweis durchschnitt-
lich in der 2. Woche nach Symptom-
beginn bei Atemwegsproben, der 2.–3. 
Woche bei Stuhlproben/Rektalabstri-
chen und der 4. Woche bei Urinpro-
ben. Eine Stuhlprobe war bei einem 
Intensivstationspatienten noch am 75. 
Tag positiv. Trachealaspirate und 
Stuhlproben hatten die höchste dia-
gnostische Ausbeute (bis zu 66,7% re-
spektive 56,5%). Die Kombination der 
Ergebnisse von Stuhlproben und ge-
poolten nasalen und pharyngealen Ab-
strichen ergab die höchste diagnostische 
Ausbeute. Ein positives virologisches 
Testergebnis in den einzelnen Pati-
entengruppen korrelierte mit der Häu-
figkeit einer mechanischen Ventilation 
und letalem Verlauf, woraus zu schlie-
ßen ist, dass die virale Last mit dem 
Krankheitsschwere korreliert [31]. Die 
Sensitivitäten der RT-PCR waren mit 
80% für Stuhlproben und 25% für 
Urinproben höher als jene des auf po-
lyklonalen (50% und 5%) und mono-
klonalen (35% und 8%) Antikörpern 
(AK) basierenden Nukleokapsid-Anti-
gen-Capture-ELISA („enzyme-linked 
immunosorbent assay“) [32]. Die Dau-

er der RT-PCR-Positivität für das 
SARS-CoV wurde bei 45 SARS-Pa-
tienten untersucht, die mindestens in 
einer Probe aus nasopharyngealem As-
pirat, Stuhl oder Urin positiv getestet 
hatten, das Intervall bis zur Negativität 
aller Proben betrug durchschnittlich 
13 Tage (2–60 Tage). Die Autoren 
schlussfolgern, dass es entscheidend ist, 
die Patienten zur persönlichen Hygie-
ne anzuhalten, bis RT-PCR-Negati-
vität besteht [33]. In einer retrospekti-
ven Studie wurde die Viruslast von 154 
Patienten mit SARS im nasopharyn-
gealen Aspirat, Serum, Stuhl und Urin 
untersucht. Die Viruslast im nasopha-
ryngealen Aspirat (n = 142) von Tag 
10 bis Tag 15 nach Symptombeginn 
war mit einer Sauerstoffentsättigung, 
mechanischer Ventilation, Durchfall, 
Leberschädigung und Tod assoziiert. 
Die Viruslast im Serum (n = 53) war 
mit Sauerstoffentsättigung, mecha-
nischer Ventilation und Tod assoziiert. 
Die Viruslast im Stuhl (n = 94) war mit 
Durchfall und die Viruslast im Urin 
(n = 111) mit einem krankhaften Urin-
befund assoziiert. Die Autoren schluss-
folgern, dass die Virusreplikation in 
unterschiedlichen Organen wichtig in 
der Pathogenese klinischer und labor-
analytischer Befunde bei SARS ist [34]. 
Zwischenzeitlich weiterentwickelte 
RT-PCR-Testverfahren erlauben den 
Nachweis viraler RNA aus dem Serum 
mit einer Sensitivität von 80% bereits 
innerhalb der 1. Woche der Erkran-
kung [37].

In weiteren Studien wurde die AK- 
Bildung gegenüber dem SARS-CoV 
untersucht. Die durchschnittliche Zeit-
spanne bis zur Serokonversion mittels 
ELISA bestimmter AK gegen das 
SARS-CoV-Nukleokapsid-Protein 
betrug bei SARS-Patienten für IgG-AK 
17 Tage, zeigte einen zweigipfligen 
Verlauf und war nach 240 Tagen bei 
allen untersuchten Patienten noch po-
sitiv (100%). Die Zeitspanne bis zur 
Serokonversion betrug für IgM-AK 
20,5 Tage, gipfelte bei etwa 80 Tagen 
und war nach 240 Tagen noch bei 36% 
positiv; eine Serokonversion für IgA- 
AK wurde nach 17 Tagen beobachtet, 
gipfelte bei etwa 50 Tagen und war 
nach 240 Tagen ebenfalls bei noch 36% 
positiv. Die mittels direkter Immunfluo-
reszenz bestimmten Werte waren ähn-
lich [38]. Eine weitere Studie bestätigte 
diese Ergebnisse im Wesentlichen und 
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zeigte, dass ein klinisch schwerer Verlauf 
von SARS mit einer stärkeren 
IgG-AK-Produktion einhergeht [39]. 
So fanden sich retrospektiv bei 301 von 
325 SARS-Patienten (92,6%) An-
ti-SARS-CoV- IgG-AK. IgG-AK 
zeigten sich erstmals an Tag 4 der Er-
krankung mit Spitzenwerten in der 
4. Woche, eine Serokonversion im 
Durchschnitt an Tag 16 (Streubreite 
4–35 Tage). Eine frühe Serokonversion 
(< 16 Tage) wurde häufiger bei Pa-
tienten, die intensivmedizinischer Be-
treuung bedurften, beobachtet. Hö-
here IgG-Werte wurden bei Patienten 
nachgewiesen, die einer Sauerstoffgabe 
oder intensivmedizinischen Betreu-
ung bedurften, negative RT-PCR-
Stuhlproben vor Entlassung oder eine 
Lymphopenie bei Krankheitsbeginn 
hatten. Die Spitzenwerte für IgG-AK 
korrelierten mit den LDH-Spitzen-
werten [39].

Erhöhte Werte von IP-10 („inter-
feron-inducible protein-10“) in der 
1. Woche nach Symptombeginn waren 
mit einem schweren Verlauf (Aufnah-
me auf die Intensivstation oder Tod) 
assoziiert. Mittels Regressionsanalyse 
fand sich nach Berücksichtigung wei-
terer Risikofaktoren IP-10 als unab-
hängiger Vorhersageparameter [40].

Klinik und Verlauf

Symptome der SARS-CoV-Infektion 
sind in wechselnder Häufigkeit und 
wechselndem Schweregrad: anhal-
tendes Fieber, Frösteln, Gliederschmer-
zen, Abgeschlagenheit, trockener 
Husten, Kopfschmerzen und Luftnot. 
Bei bis zu 70% der hospitalisierten Pa-
tienten treten gastrointestinale Sym-
ptome, insbesondere Diarrhö, hinzu 
[1]. Ein respiratorisches Versagen ist 
die wesentlichste Komplikation von 
SARS. Bei mindestens der Hälfte der 
Patienten wird in der Akutphase eine 
Sauerstoffgabe über Nasensonde erfor-
derlich, bei etwa 20% der Patienten 
kommt es zu einem akuten respirato-
rischen Distress-Syndrom (ARDS) mit 
der Notwendigkeit einer invasiven 
maschinellen Beatmung [1]. Ein di-
rekter Befall des zentralnervösen Sys-
tems ist selten und äußerte sich bei 
einer 32 Jahre alten Frau an Tag 22 der 
Erkrankung mit generalisierten 
Krampfanfällen, der Liquor war bei der 
RT-PCR-Untersuchung positiv für 

SARS-CoV [41]. Die Letalitätsrate 
liegt bei etwa 10%, steigt jedoch mit 
dem Alter auf > 50%, insbesondere bei 
Patienten > 60 Jahre [42]. Der Verlauf 
bei Kindern ist im Allgemeinen mild 
(s. Pädiatrie).

Da die Symptome von SARS re-
lativ unspezifisch sind, wurde nach 
Diagnosekriterien und Prädiktoren für 
den klinischen Verlauf gesucht. So 
zeigte die Analyse der 1 755 SARS-
Fälle Hongkongs und der 291 Fälle 
Torontos, dass Prädiktoren für einen 
letalen Verlauf höheres Lebensalter, 
männliches Geschlecht und vorhan-
dene Komorbidität waren [43]. Wei-
tere Faktoren waren der Nachweis von 
Verschattungen im Röntgenbild des 
Thorax, eine Sauerstoffsättigung bei 
Raumluft von < 95%, erhöhte LDH- 
Serumwerte, eine erhöhte Leuko-
zyten- und eine verminderte Throm-
bozytenzahl [43]. Bei 364 Patienten 
mit initialem Verdacht auf SARS, der 
sich bei 273 Patienten bestätigte, 
zeigten sich die direkte Exposition zu 
SARS-Patienten (100%), Fieber am 
1. Tag der Erkrankung (97%), pul-
monale Infiltrationen (68%), eine 
Lymphopenie und Thrombopenie bei 
Einweisung als verlässlichstes Kriterium 
für das Vorliegen einer SARS-Infek-
tion. Schnupfen, Halsschmerzen, eine 
Neutrophilie, das Fehlen von Fieber 
oder einer Kontaktanamnese machten 
SARS unwahrscheinlich [44]. Ein 
Scoring-System, basierend auf den kli-
nischen Daten von 295 Patienten mit 
Verdacht auf SARS, bei denen sich die 
Diagnose in 44 Fällen virologisch be-
stätigte, zeigte eine hohe prädiktive 
Aussagekraft für das Vorliegen von 
SARS aufgrund folgender Parameter: 
stattgehabte Exposition, röntgenolo-
gische Verschlechterung, Myalgie, 
Lymphopenie und erhöhte ALT (Ala-
ninaminotransferase) [45].

An Langzeitfolgen zeigten sich 
nach 1 Jahr bei 97 Patienten, die SARS 
überlebt hatten, noch bei 27 (27,8%) 
Veränderungen im Röntgenbild des 
Thorax. Bei der Lungenfunktionsmes-
sung hatten vier (4,1%), fünf (5,2%) 
und 23 Patienten (23,7%) erniedrigte 
Sollwerte (< 80%) für forcierte Vital-
kapazität (FVC), totale Lungenkapa-
zität (TLC) und Diffusionskapazität 
(DLCO). Die 6-min-Gehstrecke und 
die Lebensqualität waren eingeschränkt. 
Patienten, die intensivmedizinisch be-

treut worden waren, hatten röntgeno-
logisch und in der Lungenfunktion 
signifikant schlechtere Befunde, es fand 
sich jedoch kein Unterschied zu den 
übrigen Patienten bezüglich Gehstre-
cke und Lebensqualität [46].

Röntgen

Als röntgenologische Kriterien zeigte 
sich bei 138 Patienten mit SARS über-
wiegend periphere Verschattungen, zu 
Beginn einseitig fokal, im Verlauf dann 
multifokal [47]. Ein schwerer Krank-
heitsverlauf mit dem röntgenologischen 
Erscheinungsbild einer Lobärpneumo-
nie ist selten [48]. Im Dünnschicht- 
Computertomogramm (CT) zeigten 
sich bei 74 Patienten mit Verdacht auf 
SARS überwiegend periphere, milch-
glasartige Verschattungen der Unter-
lappen. Patienten mit klinisch hohem 
Verdacht auf SARS, jedoch ohne Auf-
fälligkeiten in der Röntgenaufnahme 
des Thorax wiesen in mehr als der 
Hälfte der Fälle im CT periphere In-
filtrate auf [49]. Zur Bestimmung von 
Prädiktoren eines letalen Verlaufs 
wurde das Ausmaß verschatteter Fel-
der in Thorax-Röntgenaufnahmen von 
313 SARS-Patienten einem Score zu-
geordnet. Trotz des bekannt erhöhten 
Letalitätsrisikos bei höherem Lebens-
alter und männlichem Geschlecht fand 
sich hier kein wesentlicher Unterschied 
im Vergleich der Geschlechter, auch 
nicht zwischen Patienten > 65 oder 
< 65 Jahre. Eine Ausnahme bildeten 
ältere an einer SARS-Infektion ver-
storbene Patienten, die deutlich weni-
ger Verschattungen aufwiesen als jün-
gere verstorbene Patienten. Das Aus-
maß der Verschattungen an Tag 7 
korrelierte am besten mit einem töd-
lichen Verlauf [50]. In einer retrospek-
tiven Analyse bei 138 SARS-Patienten 
wurde das Ausmaß der Verschattungen 
anhand von 2 045 Röntgenaufnahmen 
des Thorax analysiert. 36 Patienten 
(26,1%) mussten intensivmedizinisch 
betreut werden, acht (5,8%) verstarben. 
Patienten, die intensivmedizinisch be-
treut wurden und/oder verstarben, 
hatten sowohl initial als auch noch 
nach 7 Tagen ausgedehntere Verschat-
tungen im Vergleich zu Patienten, die 
nicht intensivmedizinisch betreut wer-
den mussten. Patienten mit Befall von 
mehr als einem Lungenfeld am 1. Tag 
und nach 1 Woche wiesen eine höhere 
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genologischer Kriterien nicht möglich 
ist [55]. Lungenfunktionell ergab die 
Untersuchung von 27 Kindern (Durch-
schnittsalter 14,7 Jahre) 6 Monate nach 
SARS im Vergleich zu gesunden Kon-
trollpatienten bei normalen klinischen 
Untersuchungsbefunden und sym-
ptomfreiem Befinden eine signifikant 
erniedrigte absolute und gewichtsbe-
zogene Sauerstoffaufnahme (VO2max), 
und ein höheres Atemäquivalent für 
Sauerstoff.  Bei Patienten mit lungen-
funktioneller Einschränkung zeigten 
sich in 14 Fällen computertomogra-
phisch Residuen. Die erniedrigten 
Werte für absolute und gewichtsbezo-
gene Sauerstoffaufnahme (VO2max) 
blieben auch nach 15 Monaten trotz 
Normalisierung der Lungenfunktions-
parameter nachweisbar [56].

Therapie

Die Therapie von SARS im Jahre 2003 
war aufgrund des fehlenden Verständ-
nisses dieser neuen Erkrankung zu-
nächst empirisch [1]. Die teils hohe 
Letalität wurde durch das Fehlen von 
Therapieprotokollen und wirksamer 
Therapeutika mitverursacht [57]. Die 
Analyse der Therapie von 841 SARS- 
Patienten ergab, dass die Kombina-
tion von Lopinavir/Ritonavir plus 
Ribavirin die Viruslast von SARS-CoV 
in Proben der Nasenrachenschleim-
haut, Serum, Stuhl und Urin, die zwi-
schen Tag 10 und 15 entnommen 
worden waren, im Vergleich zu histo-
rischen Kontrollgruppen, die nur mit 
Ribavirin behandelt worden waren, 
verminderte [58]. Die Kombination 
einer effektiven antiviralen Substanz 
mit Steroiden schien mit einem besse-
ren Ergebnis verbunden zu sein [58, 
59]. Proteaseinhibitoren haben zum 
Fortschritt in der Therapie viraler Er-
krankungen beigetragen [60]. Die bei-
den Proteaseinhibitoren Lopinavir und 
Ritonavir könnten in Kombination mit 
Ribavirin zu Beginn der Erkrankung 
eine Rolle spielen, wobei Nelfinavir 
eine vielversprechende Alternative dar-
stellt. Der Stellenwert der Interferone 
und systemischer Steroide zur Verhin-
derung einer immunvermittelten Lun-
genschädigung bedarf der weiteren 
Untersuchung [1]. In Ergänzung dazu 
werden weitere antivirale Therapie-
strategien, u.a. monoklonale AK, syn-
thetische Peptide und Vakzinen, ent-

Wahrscheinlichkeit auf, intensivmedi-
zinisch betreut werden zu müssen oder 
zu versterben, als solche mit nur einem 
befallenen Feld. Patienten mit beidsei-
tigen pneumonischen Veränderungen 
zu Beginn der Erkrankung hatten 
ebenfalls eine höhere Wahrscheinlich-
keit eines schlechten Verlaufs als solche 
mit nur einseitiger Beteiligung. Unter 
Berücksichtigung anderer beeinflus-
sender Faktoren zeigte sich eine Ver-
schattung von mehr als einem Lungen-
feld als unabhängiger Prädiktor der 
Notwendigkeit einer intensivmedizi-
nischen Betreuung oder von Tod. Die 
Autoren schlussfolgern, dass eine aus-
gedehnte Lungenverschattung zu Be-
ginn der Erkrankung einen unabhän-
gigen Prädiktor für einen schweren 
Verlauf bei Patienten mit SARS dar-
stellt [51].

Pädiatrie

Aus unbekannter Ursache war die In-
zidenz von SARS bei Kindern signifi-
kant niedriger als bei Erwachsenen und 
verlief relativ mild, Todesfälle waren 
in dieser Altersgruppe bisher nicht zu 
verzeichnen [52, 53]. Eine vertikale 
Übertragung von SARS auf Kinder 
erkrankter Mütter wurde nicht beob-
achtet [52]. Eine subklinische Infek-
tion mit dem SARS-CoV war bei 
Kindern wie bei Erwachsenen glei-
chermaßen selten [53]. In einer fall-
kontrollierten Studie aus Hongkong 
wurden zur Bestimmung von Prädik-
toren für die frühe Diagnose von SARS 
die Daten von 16 an SARS erkrankten 
Kindern (< 12 Jahre) und 32 altersglei-
chen Kindern mit ambulant erwor-
bener Pneumonie verglichen. Wich-
tigste Indikatoren für das Vorliegen 
einer SARS-CoV-Infektion waren ei-
ne definitive Kontaktanamnese sowie 
erhöhte LDH-Werte bei gleichzeitig 
niedrigen Leukozytenwerten [54]. Bei 
67 Kindern, die Anfang 2003 in Sin-
gapur wegen Pneumonieverdacht sta-
tionär aufgenommen worden waren, 
fanden sich retrospektiv in den Rönt-
genaufnahmen des Thorax bei bestä-
tigter oder wahrscheinlicher SARS-Er-
krankung überwiegend periphere 
milchglasartige Eintrübungen und 
Konsolidierungen mit Bevorzugung 
der Unterfelder. Die Autoren schließen 
daraus, dass die Diagnose von SARS 
auch bei Kindern allein aufgrund rönt-

wickelt [1]. Interferone könnten auf-
grund ihrer Verfügbarkeit und Wirk-
samkeit ebenso wie in Entwicklung 
befindliche coronavirusspezifische Pro-
teaseinhibitoren Einsatz finden, falls das 
SARS-CoV oder verwandte Corona-
viren wieder in Erscheinung treten 
sollten [9].

Impfung und Prävention

Die Entwicklung einer effektiven 
Schutzimpfung gegen das SARS-CoV 
hat weiterhin hohe Priorität, um eine 
Rückkehr von SARS zu verhindern. 
An dieser Aufgabe wird weltweit ge-
arbeitet, wobei im Vordergrund die 
Analyse möglicher Zielproteinstruk-
turen steht [61, 62]. So ist die Rezep-
torbindungsdomäne (RBD) des 
SARS-CoV-Proteins eines der Haupt-
ziele neutralisierender AK. Mittlerwei-
le liegt ein auf rekombinanten adeno-
assoziierten Viren (rAAV) basierender 
Kandidatenimpfstoff vor. Nach Immu-
nisierung wurden in Mäusen neutrali-
sierende SARS-CoV-AK induziert, die 
sich durch weitere Injektionen boos-
tern ließen und somit RBD-rAAV als 
aussichtsreichen Impfstoffkandidaten 
erscheinen lassen [61].

Wie auch bei anderen Infektions-
krankheiten sind eine rasche Diagno-
sestellung, frühe Isolierung und gute 
Infektionskontrollmaßnahmen wichtig, 
um eine Ausbreitung der Infektion zu 
verhindern [1]. Im Fall einer erneuten 
SARS-Epidemie würden Flugreisen 
die wesentlichste Rolle bei einer in-
ternationalen Ausbreitung der Infekti-
onskrankheit darstellen. In einer Studie 
wurden die Einreiseuntersuchungen an 
der Landesgrenze unzureichend für die 
Eindämmung der Ausbreitung von 
SARS gehalten [63]. Aktuelle Modell-
rechnungen belegen, dass sich durch 
Screening lediglich bis zu 10% infi-
zierter Reisender entdecken lassen, 
sich die Wahrscheinlichkeit eines gro-
ßen Ausbruchs nur um 7% reduziert 
und darüber hinaus nur 1 Woche an 
Zeit gewonnen wird, um Quarantäne-
maßnahmen vorzubereiten [64].

SCHLUSSFOLGERUNG

Die SARS-Virusinfektionen von 2003 
zeigen, dass sich trotz eines hohen Stan-
dards der medizinischen Versorgung, 
wie z.B. in Hongkong und Kanada, 
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eine hochinfektiöse neue Erkrankung 
rasch ausbreiten kann. Die zu Beginn 
der Krise hohen Infektionsraten bei 
Krankenhausangehörigen führten an-
fangs zu dem Konzept von „supersprea-
ding events“. Erst als die virale Patho-
genese rasch bestätigt werden konnte, 
gelang es durch stringente Anwendung 
und stetige Verbesserung von Infekti-
onskontrollmaßnahmen, eine weitere 
Ausbreitung von SARS zu verhindern 
und die Krankheit schließlich zu be-
herrschen [65]. Trotz aller heute ver-
fügbaren virologischen Tests sind die 
wichtigsten Schritte Wachsamkeit, 
frühzeitige Erkennung und sofortige 
Isolierung von Verdachtsfällen durch 
Mitarbeiter des Gesundheitswesens [6]. 
Zu berücksichtigen ist ferner, dass eine 
etablierte Therapie nicht zur Verfü-
gung steht und eine prophylaktische 
Schutzimpfung noch nicht zur Anwen-
dung beim Menschen zugelassen ist. 
Deshalb sind eine gute Vorbereitung 
und Planung einschließlich der Ent-
wicklung effektiver Vakzinen und an-
tiviraler Substanzen gegen das SARS- 
CoV ebenso wie Krisenpläne zur Kran-
kenhausbehandlung von Patienten 
erforderlich, um gegen einen erneuten 
Ausbruch von SARS gewappnet zu 
sein [57, 66, 67]. Die SARS-Krise hat 
den Gesundheitssystemen der Welt viel 
Erfahrung eingebracht und Lehren 
vermittelt, die hilfreich sein werden, 
wiederkehrende oder neue virale In-
fektionen rasch zu erkennen, einzu-
dämmen und zu besiegen [6].
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