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Kapitel 76 - Pneumonien

Pneumonien sind wichtige Verursacher kindlicher Morbiditdt und in den Entwick-
lungsldndern eine fihrende Todesursache. Die dtiologische Diagnostik bakterieller
Infektionen ist unbefriedigend, die therapeutischen Méglichkeiten bei viralen
Pneumonien sehr beschrénkt. Klare Moglichkeiten zur Differenzierung der einzel-
nen Pneumonien fehlen. Fur die Behandlung ambulant erworbener Pneumonien

76.1 Grundlagen

Pneumonien sind entziindliche Alveolarverdichtungen
mit oder ohne Infiltration des interstitiellen Gewebes.
Radiologisch zeigen sich lobuldre, segmentale oder lobére
Verdichtungen. Ist eine radiologische Untersuchung - wie
etwa in Entwicklungsldndern - nicht oder nicht leicht zu-
ganglich, so wird von akuten respiratorischen Infektio-
nen der unteren Atemwege gesprochen. Neugeborenen-
und Sduglingspneumonien stellen besondere Verldufe
dar. Eine leicht einsetzbare und verldssliche dtiologische
Diagnostik fehlt fiir bakterielle Pneumonien, fiir virale ist
die Untersuchung des Nasensekretes informativ. Auf-
grund der meist unbefriedigenden Kldrung miissen Anti-
biotika die zu erwartenden bakteriellen Erreger mit ho-
her Wahrscheinlichkeit erfassen. Virale Erreger konnen
unverdndert nur sehr beschrénkt therapiert werden.

Epidemiologie
In Europa und Nordamerika kam es bereits in der ersten
Hilfte des 20. Jahrhunderts lange vor der Einfiihrung
antibiotischer Therapien zu einem deutlichen Riickgang
der Pneumonien, was v. a. auf verbesserte soziookonomi-
sche Umstdnde zuriickzufithren war. Ungeachtet dessen
stehen Pneumonien weltweit nach Durchfallerkrankun-
gen an vorderster Stelle kindlicher Todesursachen. In
westlichen Industrienationen stehen Pneumonien im-
merhin noch an 5. Stelle der Todesursachen. Die Morbi-
ditét in unseren Breiten mit einer Inzidenz von 20-25 Epi-
soden einer Infektion der unteren Atemwege pro
1000 Kinder pro Jahr innerhalb der ersten 2 Lebensjahre
sinkt auf 5 pro 1000 Kinder zwischen 9-15 Jahren. Andere
epidemiologische Daten zeigen 36 Pneumonien pro 1000
Kinder pro Jahr im Alter bis zu 5 Jahren sowie 16:1000 pro
Jahr im Alter zwischen 5 und 14 Jahren. Unter 5 Jahren
sind Jungen deutlich hdufiger betroffen

In den letzten Jahrzehnten ist es generell zu einem Er-
regerwandel mit Riickgang klassischer Keime wie der

orientiert man sich am besten an den zu erwartenden Erregern, die ein gewisse
Altersabhangigkeit aufweisen. Amoxicillin und Makrolide stellen die besten, weil
zielorientiertesten, Antibiotika flr ambulante Pneumonien dar. Angesichts noch
relativ glinstiger Empfindlichkeitsverhaltnisse in mitteleuropdischen Landern ist
nicht primdr mit Therapieversagern zu rechnen. Besondere Probleme ergeben sich
bei neonatalen Pneumonien sowie bei Pneumonien als Folge von Immunsuppres-
sion. Allergisch bedingte Pneumonien mussen gesondert untersucht werden.

Pneumokokken gekommen; hingegen haben Problemkei-
me aus dem Bereich der Intensivneonatologie und der
Hématoonkologie zugenommen. Schwere Verlaufsfor-
men wie etwa Lobdrpneumonien sind selten geworden,
virale und atypische Pneumonien scheinen zugenommen
zu haben.

Pneumonien im Kindesalter konnen noch im Erwach-
senenalter zu einer Verminderung der Lungenvolumina
und des Atemstofles um 6-7% fiihren.

Einteilung

— Tipps fur die Praxis
Einteilungen nach der Klinik, der Radiologie sowie
nach Erregern geben meist keine hilfreichen Strate-
gien fur die Behandlung, da kaum typische Bilder be-
stehen bzw. die Erregerdiagnostik — wenn erfolgreich
- erst verspatet aussagekraftig wird.

Altersbezogene Differenzierungen (B Tabelle
76-1) helfen zu einem rationalen Vorgehen aufgrund
der wahrscheinlich zu erwartenden Atiologie (»best
guess«).

Eine Einteilung nach primédren (Erkrankung sui generis)
und sekunddren (Pneumonie nach Aspiration, im Rah-
men einer anderen Erkrankung) Formen ist hilfreich.
Kindliche Pneumonien kommen gehduft bei Grunder-
krankungen wie kongenitalen Herzfehlern, chronischen
Lungenerkrankungen (bronchopulmonale Dysplasie,
zystische Fibrose, schweres Asthma), Sichelzellandmie,
Immunmangelzustinden und respiratorischen Proble-
men bei neuromuskuldren Erkrankungen oder geistiger
Retardation vor. Parapneumonische Ergiisse, Abszessbil-
dungen sowie Pneumatozelen weisen auf eine vorwie-
gend bakterielle Genese hin.

Eine weitere hiufige Differenzierung betrifft die Um-
stande der Entstehung. Diesbeziiglich werden ambulante
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B Tabelle 76-1. Ambulant erworbene Pneumonien: wahrscheinliches Erregerspektrum nach dem Alter

Alter

Geburt-20 Tage

3 Wochen-3 Monate

4 Monate-4 Jahre

5-15 Jahre

Bakteriell/Atypische Erreger

B-Streptokokken
Gramnegative Enterobakterien
Listeria monocytogenes

Chlamydia trachomatis
Streptococcus pneumoniae
Bordetella pertussis
Staphylococcus aureus

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Mycoplasma pneumoniae
(Mycobacterium tuberculosis)

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Streptococcus pneumoniae
Mycobacterium tuberculosis

Viral

Zytomegalievirus (CMV)

Respiratorisches Synzitialvirus (RSV)
Parainfluenza

RSV

Parainfluenza

Influenza

Adenovirus, Rhinoviren

(»community acquired pneumonia«) und nosokomiale
(»hospital acquired pneumonia«) Pneumonien unter-
schieden. Letztere sind hdufig durch Problemkeime wie
Pseudomonas, Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter,
Serratia und Staphylococcus aureus verursacht.

Die Differenzialdiagnosen pneumoniedhnlicher ra-
diologischer Verschattungen sind in der folgenden Uber-
sicht dargestellt.

Pneumoniedhnliche Verdanderungen
== Mikroaspirationen bei

- Gastroosophagealem Reflux

- Tracheobsophagealfistel

- Myopathien

- Neurologischem Handicap
Inhalationsschaden (Dampfe, Brande)
Thymuspersistenz >4 Jahre
Atelektasen

Kongenitale Anomalien
Medikamentennebenwirkungen

Kollagenosen

- Systemischer Lupus erythematodes (SLE)
- Dermatomyositis

- Panarteritis nodosa

- Rheumatoide Arthritis
Pulmonalembolien

Hamatologische Erkrankungen
Lungenblutungen

Neoplasien

Kardiovaskulare Erkrankungen

Besonderheiten des friihen Lebensalters

Neonatale Pneumonien

Neonatale Pneumonien sind selten und ergeben sich
meist aus Infektionen im Gefolge maternaler (Aspiration
von Mekonium, Amnionfliissigkeit oder Zervixsekret),
nosokomialer (Personal, mechanische Beatmung, Mani-
pulation) und umgebungsbedingter (lokale Keimsitua-
tion der Gebirstation) Erregerquellen. Vom zeitlichen
Ablauf her werden »early onset pneumonias« mit Beginn
innerhalb der ersten 48 Lebensstunden von »late onset
pneumonias« mit Beginn nach 48 h unterschieden. Friih-
geborene unter 1500 g sind besonders gefihrdet. Etwa
10-30% haben eine erworbene neonatale Pneumonie.
Auch Beatmung iiber mehr als 24 h fithrt bei 10-30% zu
einer Pneumonie.

O Tabelle 76-2 gibt einen Uberblick iiber Pathogenese
und Erreger neonataler Pneumonien.

Transplazentare Infektionen durch Toxoplasmose,
Roételn, Herpes simplex, Zytomegalievirus (CMV), Vari-
zellen-Zoster-Virus und Listerien kénnen zu Pneumo-
nien bzw. interstitieller Beteiligung (Pneumonitis) fiih-
ren, verlaufen hdufig aber unspezifisch. Wichtige und kli-
nisch dhnliche Bilder ergeben sich bei RDS (»respiratory
distress syndromec), der transienten Tachypnoe des Neu-
geborenen, Mekoniumaspiration, pulmonaler Hypopla-
sie, Asphyxie und kongenitalen Vitien.

o Infektionen der unteren Atemwege verlaufen bei Saug-
lingen und Kleinkindern teilweise untypisch und pra-
sentieren sich als Sepsis, Meningitis oder Harnwegsin-
fektionen.
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O Tabelle 76-2. Pathogenese und Erreger neonataler
Pneumonien

Erreger
Kongenital

Transpla-
zentare

CcMV

Coxsackie

Herpes simplex

Rételn

Listeria monocytogenes
Coliforme Erreger
Pneumokokken
Streptokokken
Chlamydien
Toxoplasma
Ureaplasma urealyticum
Candida

Viren

Infektion

Bakterien

Andere

Intrapartum-Infektion

Aufstei- Viren Herpes simplex
gende Bakterien Coliforme Erreger
Infektion Streptokokken
Haemophilus influenzae
Pneumokokken
Staphylokokken
Aspiration Viren Herpes simplex
infektiosen Varizellen
Materials Bakterien Listeria monocytogenes
Streptokokken B
Erworben
Vom Viren RS-Viren
Personal Adenoviren
Influenza
Bakterien Staphylokokken
Streptokokken
Andere Pneumocystis carinii
Erreger
Apparative  Bakterien Pseudomonas aeruginosa
Quellen Serratien
Klebsiellen
Listerien

Prophylaktische Antibiotika sind nur bei Hochrisikofl-
len angezeigt. Neonatale Infektionen sind bei Chorioam-
nionitis, Asphyxie und unreifen Kindern héufiger. Die Be-
handlung soll grampositive und gramnegative Keime er-
fassen. Die hdufigen B-Streptokokken sind auf Penicillin
empfindlich, Aminoglykoside wie Gentamycin und Ce-
phalosporine wie Cefotaxim decken Situationen mit Risi-
kofaktoren maternalen und kindlichen Ursprungs ab.
Pneumonien mit »late onset« werden mit staphylokok-
kenwirksamen Antibiotika wie Vancomycin und Cefota-
xim therapiert. Fiir Pseudomonas ist Ceftazidim, fiir

Ureaplasma Erythromycin bzw. ein Makrolid und fiir
Pneumocystis Cotrimoxazol die Behandlung der Wahl.
Trotz intensiver Therapiemafinahmen besteht eine hohe
Mortalitdtsrate — bei »early onset« bis zu 50%, bei »late
onset« ca.10%.

Sauglingszeit

In der Sauglingszeit sind Haemophilus influenzae und
Pneumokokken vorherrschend, bei den viralen Erregern
RS-(»respiratory syncytial«)Viren und Adenoviren; zu-
satzlich kénnen noch Chlamydien auftreten. Infektionen
durch Pneumocystis carinii sind im Gegensatz zu frither
kaum mehr nachweisbar und beschrénken sich auf Kin-
der unter Immunsuppression oder mit schweren Grund-
erkrankungen.

Mikrobiologie

Es gibt nur wenige verldssliche Untersuchungen zur Atio-
logie von Pneumonien bei Kindern und Jugendlichen. Bei
20-60% der Untersuchungen kann eine klare Atiologie
nicht nachgewiesen werden, 40% stellen gemischte Infek-
tionen dar.

Haufigster bakterieller Erreger ist Streptococcus
pneumoniae mit einer Nachweisrate von 15-35%, gefolgt
von Haemophilus influenzae mit <10%. Mycoplasma
pneumoniae kann bei 4-39% der Pneumonien nachge-
wiesen werden; wird Chlamydia pneumoniae aktiv ge-
sucht, so kann es bei 0-20% als Erreger nachgewiesen
werden. Moraxella catarrhalis ist in seiner Bedeutung un-
sicher. Die hdufigsten viralen Erreger sind: RSV, Parain-

O Tabelle 76-3. Atiologie kindlicher ambulanter
Pneumonien in Europa.(Nach Schaad 1999)

Mittlere
Inzidenz [%]

Atiologie Erreger

Bakterien Streptococcus pneumoniae 24
Mycoplasma pneumoniae 12
Haemophilus influenzae 10
Moraxella catarrhalis 5
Bakteriell gesamt 51 (23-68)

Viren RSV 20
Rhinoviren 8
Parainfluenza 1, 2,3 6
Adenoviren 5
Influenza A, B 4
Humanes Metapneumovirus  2-10
Viral gesamt 43

Unbekannt 24 (14-52)

Gemischt 18 (6-34)
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fluenza, Adenovirus, Rhinoviren, Varicella-Zoster-Virus,
Influenza, CMV, Herpes-simplex-Virus und Enteroviren.
Nach verschiedenen Angaben sind 20-40% kindlicher
Pneumonien durch Viren verursacht.

Regionale und lokale Unterschiede kénnen betracht-
lich sein. Die hdufigeren Erreger sind in @ Tabelle 76-3 zu-
sammengefasst.

Symptome

Im klinischen Alltag werden unverdndert rascher Beginn,
produktiver Husten, Fieber >38,5°C, Leukozyten >20.000/
mm? und ausgeprigte radiologische Veranderungen als
Zeichen einer eher bakteriellen Infektion gewertet. Gie-
men wird bei bakteriellen Pneumonien nicht oder kaum
gefunden.

— Tipps fur die Praxis
Das CRP (C-reaktives Protein) ist bei bakteriellen Infek-
tionen hoch, aber nicht fiir eine sichere Abgrenzung
zu viralen und atypischen Pneumonien geeignet.

Allmahlicher Beginn, unproduktiver Husten, Tem-
peraturen <38,5°C und geringfligige Auskultationsbe-
funde oder Giemen sprechen eher fiir eine virale Atio-
logie. Radiologisch zeigen virale Infektionen eher Zei-
chen der Uberbldhung oder fleckige Konsolidierun-
gen.

Mykoplasmeninfektionen sind im Schulalter hdufig und
durch Husten (und Giemen) charakterisiert. Interstitielle
Infiltrate,lobdre Verdichtungen und eine hildre Adenopa-
thie sprechen eher fiir Mykoplasmen. Hinweise ergeben
sich auch aus Arthralgien und Kopfschmerz; Hinweise auf
Chlamydien durch den Stakkatohusten und trockene Ras-
selgerdusche.

Die »klassischen« klinischen Charakteristika bei
Pneumokokkenpneumonien wie Fieber, Atemnot, Ta-
chypnoe, Einziehungen und »toxisches« Erscheinungs-
bild sind selten geworden. Auch Staphylokokkenpneumo-
nien mit rascher Abszessbildung sind selten.

Tipps fir die Praxis
Es muss betont werden, dass eine sichere Differenzie-
rung aufgrund von klinischen oder radiologischen Be-
funden unméglich ist !

Radiologie

Bei Verdacht auf Pneumonie ist eine Posterior-anterior-
oder Anterior-posterior-Aufnahme angezeigt, Seitenbil-
der sind meist entbehrlich (Ausnahme Verdacht auf Tu-
berkulose oder Verdacht auf Komplikation). Radiologi-
sche Nachbeobachtungen sind nur nach Lappenkollaps
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und bei Rundherden angezeigt, Nachuntersuchungen un-
komplizierter Pneumonien sind bei gutem klinischem
Verlauf nicht indiziert.

Computertomographische Untersuchungen (CT)
sind besonders zur Abklarung intraparenchymaler Lisio-
nen, Pleuraergiissen und hildrer Lymphknotenvergrofie-
rungen geeignet.

Diagnose

Blutkulturen. Blutkulturen sind bei allen Kindern mit
Verdacht auf bakterielle Pneumonie angezeigt, positive
Befunde sind allerdings bei weniger als 10% und schlech-
te Ergebnisse bei antibiotisch vorbehandelten Kindern zu
erwarten. Es ist unsicher, ob sich aus dem Ergebnis der
Blutkultur tatsichlich eine Anderung im therapeutischen
Vorgehen ergibt, so dass einzelne Zentren aufgrund der
ungiinstigen Kosten-Nutzen-Rechnung Blutkulturen
nicht mehr empfehlen.

Tipps fir die Praxis
Nasopharyngeale bakterielle Befunde sind fir die un-
teren Atemwege nicht reprasentativ.

Pleuraerguss. Bei einer Fliissigkeitslamelle von 1 cm oder
mehr soll aufer bei offenkundig durch Mykoplasmen
oder Viren verursachten Infektionen immer eine Punk-
tion durchgefiihrt werden (s. Kap. 78). Auch hier sind
schlechte Ergebnisse bei antibiotisch vorbehandelten
Kindern zu erwarten.

Andere Methoden. Neben der kulturellen/bakterioskopi-
schen Untersuchung kommen Antigennachweis, Gegen-
stromimmunelektrophorese (CIE), Latexagglutination
und ELISA (»enzyme-linked immunosorbent assay«)
zum Einsatz. Diese sind z. T. mit hoher Spezifitit und Sen-
sitivitdt ausgestattet.

Der Antigennachweis im Harn und verschiedene se-
rologische Methoden sind unbefriedigend und wenig in-
formativ. Diese Ergebnisse kommen auch praktisch im-
mer zu spit, um fiir eine Therapieentscheidung hilfreich
zu sein.

Fiir Mykoplasmen sind Komplementbindungsreak-
tionen mit Titeranstieg der Goldstandard. Kalteaggluti-
nine haben einen beschrinkten Stellenwert.

Der Virusantigennachweis im Nasopharyngealsekret
oder im nasalen Lavagat ist sehr spezifisch fiir RSV, Para-
influenza, Influenza und Adenoviren. Die Aussagekraft
ist besonders bei jungen Kindern mit einer Sensitivitat
von etwa 80% sehr gut. Ergdnzende Methoden sind Virus-
kulturen und serologische Untersuchungen. Die Ergeb-
nisse virologischer Untersuchungen sind besonders fiir
Isolierungsmafinahmen von Bedeutung. Moderne diag-
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O Tabelle 76-4. Stellenwert diagnostischer Methoden

Test Diagnost. Wert Falsch-positiv Falsch-negativ
Blutkultur ++++ - +++
Virusantigen Nasopharyngealaspirat +++ - +
Virusanziichtung +++ - ++
Serumantigen ++ 4 ++
Harnantigen + e ++
Antikorpertiter mit Nachkontrolle +++ + ++
Bakteriologie des Nasopharyngealsekretes - +++ +
Lungenpunktat? ++++ - +

2 In westlichen Landern unakzeptabel hohes Risiko, daher nicht angezeigt. Alternative ist bronchoalveolére Lavage.

nostische Methoden sind mehr und mehr die PCR (Poly-
merase-Kettenreaktion) sowie verschiedene ELISA-Ver-
fahren. Der Wert des Serum-Procalcitonins fiir Schwere-
beurteilung und Differenzierung viral-bakteriell wird bei
Kindern kontrovers diskutiert.

Der diagnostische Wert verschiedener mikrobiologi-
scher Untersuchungen ist in @ Tabelle 76-4 zusammenge-
fasst.

=== Allgemeine Therapiegrundlagen

= m Therapieziel
Das Therapieziel ist die vollstdndige funktionelle und mor-
phologische Wiederherstellung der pulmonalen Integritéat.

= ® Therapieprinzip
Allgemeine TherapiemalBnahmen bei Pneumonien bestehen
in
korperlicher Ruhe,
Sauerstoffgabe,
zusatzlicher Flussigkeitszufuhr,
Antipyrese und Schmerzbehandlung,
Sekretolyse,
Physiotherapie.

Korperliche Ruhe

Tipps fiur die Praxis
Trotz Pneumonie sind viele Kinder in ihrer korperlichen
Aktivitat nicht oder nicht wesentlich eingeschrankt.
Hier ist die korperliche Ruhe wenig vordringlich.

Bettruhe als aktives Behandlungsprinzip ist in den
Hintergrund getreten und ergibt sich von selbst bei
schweren Krankheitsverldufen oder septischen Bildern.
Dementsprechend sind auch Eingriffe und Untersuchun-
gen als sauerstoffverbrauchende Mafinahmen sehr zu-
riickhaltend einzusetzen.

Sauerstoffgabe

Hypoxische Sduglinge und Kinder miissen nicht zyano-
tisch wirken, Erregungszustande kénnen auch Ausdruck
einer Hypoxie sein. Ziel der Behandlung ist die Aufrecht-
erhaltung einer Sdttigung von >92%.

Bei einer Sittigung von <92% ist die Gabe von Sauer-
stoff mit einer Maske, Nasenbrillen oder einer Sauerstoff-
box angezeigt. Keine dieser Methoden scheint gegeniiber
einer der anderen besser zu sein. Bei Verwendung einer
Nasenbrille (Nasenkaniilen) ist die Fiitterung von Sdug-
lingen leichter, der Fluss von angefeuchtetem Sauerstoff
soll mit dieser Methode nicht {iber 21/min liegen. Mafinah-
men zur Aufrechterhaltung der Hygiene von Nasenbrille,
Maske, Sauerstoffquelle etc. sind selbstversténdlich.

Flussigkeitszufuhr

Bei ungeniigender Fliissigkeitsaufnahme aus Griinden
der Erschopfung oder Atemnot ist eine zusitzliche Fliis-
sigkeitszufuhr angezeigt, nasogastrale Sonden konnen je-
doch den respiratorischen Zustand negativ beeinflussen.
Das Lumen der Sonden sollte so klein wie moglich sein.
Eine orale Zufuhr sollte jedoch weitgehend aufrecht er-
halten werden. Die intravendse Fliissigkeitszufuhr ist nur
bei erbrechenden oder schwer kranken Kindern ange-
zeigt. Die Zufuhr sollte nach Korrektur einer etwaigen
Hypovoldmie mit 80% des Tagesbedarfs angesetzt wer-
den. Serumelektrolytkontrollen sind zur Aufdeckung
einer inaddquaten Sekretion von ADH (antidiuretisches
Hormon) erforderlich, welche bei schweren Pneumonien
als Komplikation auftreten kann.

Antipyrese und Schmerzbehandlung

Akute Infektionen der unteren Atemwege gehen mit Fie-
ber einher und zeigen Kopfschmerz, Thoraxschmerzen,
Gelenksschmerzen (Mykoplasmen!), fortgeleitete Bauch-
schmerzen sowie Ohrenschmerzen, wenn eine Otitis me-
dia vorhanden ist. Pleurale Schmerzen kénnen die Atem-
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exkursion und Effektivitit des Hustens verringern. Die
iiblichen Analgetika und Antipyretika (z. B. Paracetamol)
kénnen ohne wesentliche Bedenken angewendet werden
und tragen zum Wohlbefinden bei.

Sekretolyse

Die Verwendung von Sekretolytika hat keinen nachgewie-
senen Effekt. Eine addquate Hydratation kann auch durch
die Fliissigkeitssubstitution (s. Abschn. »Fliissigkeitszu-
fuhr«) erreicht werden. Antitussiva ohne Kodein sind ak-
zeptabel, Kodein nur zur Hustensuppression bei sich an-
bahnender Erschopfung.

0 Cave

Histamin kann durch Kodein unspezifisch freigesetzt
werden und eine zusatzliche Belastung durch eine
Bronchokonstriktion (bei empfindlichen Patienten)
hervorrufen.

Physiotherapie

Physiotherapeutische Mafinahmen einschlief3lich Lage-
rungsdrainage, Thoraxperkussion und vertiefter Atmung
haben keinen Einfluss auf Pneumoniedauer, Fieber und
radiologische Veranderungen. Sie sind nicht primér indi-
ziert. Es gibt Hinweise, dass unter Physiotherapie Fieber
langer anhdlt. Eine Hochlagerung des Oberkorpers in
Sitzposition begiinstigt die Expansion der Lungen bei
Atemnot.

Indikationen fiir die Hospitalisierung

Der Schweregrad kann von leicht {iber mehrere Zwischen-
stufen bis zu schwer reichen. Leichte Pneumonieformen
kénnen ambulant bzw. zu Hause versorgt werden.

Die Indikationen fiir eine Hospitalisierung sind in der
folgenden Ubersicht dargestellt. Nosokomiale Infektio-
nen werden in der Regel im Spital zu behandeln sein.

Indikationen zur Hospitalisierung bei ambu-
lanter Pneumonie

Bei Kindern unter einem Jahr:

- Hypoxamie: Sattigung Sa0, £92%, Zyanose
- Atemfrequenz >70/min

- Erschwerte Atmung

Intermittierende Apnoe, Stohnen

Nahrungsverweigerung

Familiare Probleme und unzureichende Ga-
rantie fur Obsorge

Bei Kindern tGber einem Jahr:

- Sa0, £92%, Zyanose

- Atemfrequenz >50/min
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- Erschwerte Atmung

- Stéhnen

- Dehydratation

- Familidre Probleme und unzureichende Ga-
rantie fur Obsorge

Komplikationen
Zu erwidhnen sind respiratorische Insuffizienz, kardiale
Dekompensation und Sepsis. Durch konsequentes Moni-
toring sollten heute Notfallsituationen nur ausnahms-
weise entstehen. Zum Monitoring werden (gemeinsam)
herangezogen:

Herzfrequenz,

Korpertemperatur,

Atemfrequenz,

Sauerstoffsdttigung,

Atemmuster (Einziehungen?, Gebrauch akzessori-

scher Muskeln?).

— Tipps fiir die Praxis

Bei Weiterfiebern oder klinisch unbefriedigendem Zu-

stand 48 h nach Aufnahme ist eine Reevaluierung an-

gezeigt, die folgende Fragen enthalt:

== Stimmen Medikament und Dosierung?

== |st es zu einer Komplikation gekommen (z.B.Er-
guss, Abszess)?

== Bestehen andere Probleme etwa im Rahmen
einer Grunderkrankung (Immunsuppression,
zystische Fibrose)?

o Eine Indikation fur den Transfer in die Intensivstation
besteht unter folgenden Bedingungen:
== Patient kann Sa0, <92% trotz Sauerstoffzufuhr von
>60% nicht aufrechterhalten,
Schockzustand,

Atemfrequenz und Puls steigen,

klinische Hinweise auf Atemversagen und Ersch6p-
fung - mit oder ohne Anstieg des CO,-Partialdrucks
== wiederholte Apnoe oder langsame unregelmaflige

Atmung.

Prophylaxe

Vakzinationen stehen fiir Pneumokokken, Haemophilus
und Influenza zur Verfiigung und werden in Kap. 28 bei
diesen Erregern abgehandelt.

Immunglobuline haben bei Immunmangelzusténden
eine Berechtigung und vermindern dabei die Inzidenz
von Pneumonien. Bei Immunkompetenz fehlen gesicher-
te Resultate.

Immunstimulanzien in Form von oralen oder aeroso-
lisierten Bakterienlysaten zur Verhiitung von Infektionen
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im oberen und unteren Respirationstrakt haben keinen
gesicherten Einfluss.

Vitamin A, Zink, Stillen sind besonders in Entwick-
lungslindern wirksame Mafinahmen zur Vermeidung
oder Verringerung von akuten Infektionen der unteren
Atemwege. Sie werden praktisch ausschliefSlich bei jun-
gen Kindern mit Malnutrition und schlechten soziooko-
nomischen Umstdnden eingesetzt. Die empfohlenen Do-
sierungen sind 10-20 mg Zink/Tag bzw. 10.000 IE Vita-
min A/Woche (alternativ Einmalgabe von 100.000-
200.000 IE). Besonders eindrucksvoll ist die Vermeidung
von Masernkomplikationen.

=== Antibiotikatherapie

= ® Therapieprinzip
Mild verlaufende Pneumonien bei gutem Allgemeinbefin-
den und gleichzeitigem Vorliegen von viraler Pharyngitis
und Rhinitis bedlrfen primar keiner Antibiose, da es meist zu
einer Spontanremission kommt.

Die Wahl eines Antibiotikums richtet sich nach dem Alter
des Kindes in Verbindung mit den zu erwartenden Erregern
und der lokalen Resistenzsituation. Dosierungsempfehlun-
gen finden sich in @ Tabelle 76-5 Nebenwirkungsarmut und
Wirksamkeit sind Grundforderungen jeder Therapie.

Orale Therapie

Orale Antibiotika konnen als sicher und wirksam in der
Behandlung kindlicher ambulanter Pneumonien angese-
hen werden.

Vorgehen

» Bei oralen Antibiotika ist Amoxicillin fir Kinder unter
5 Jahren die Therapie der ersten Wahl, da in dieser Alters-
gruppe amoxicillinempfindliche Erreger dominieren. Al-
ternativen sind Amoxicillin-Clavulansdure, Oralcephalo-
v

sporine (Cefaclor, Cefpodoxim) sowie Makrolide (Ery-
thromycin, Clarithromycin, Azithromycin).

— » Aufgrund des haufigeren Vorkommens von Mycoplas-
ma pneumoniae stellen Makrolide bei Kindern iiber
5 Jahren akzeptable Therapeutika der ersten Wahl dar.
Wird Staphylococcus aureus als Erreger vermutet, sind
Isoxazolylpenicilline wie Flucloxacillin plus Amoxicillin
angezeigt. Auch Makrolide sind dabei erste Wahl. Die Be-
handlung von Staphylococcus aureus erfolgt jedoch
besser unter stationdren Bedingungen mit einem i.v.-
Antibiotikum.

— » Die Behandlungsdauer fiir orale Antibiotika reicht von
5 Tagen flr Azithromycin bis zu 7-10 Tagen ftir Amoxicil-
lin, Clarithromycin oder Erythromycin.

— » Aufgrund unzureichender Informationen sollten peni-
cillinresistente Pneumokokken nicht mit einem oralem
B-Laktam-Antibiotikum allein behandelt werden.

Intravenose Therapie

Bei ernsten klinischen Umstdnden ist die intravenose
Therapie angezeigt. Dies gilt auch fiir erbrechende
Kinder.

— Vorgehen

— » Die Antibiotika der Wahl der intravendsen Behand-
lung sind: Amoxicillin-Clavulansdure, Cefuroxim, Cefo-
taxim.

— » Bei Nachweis oder hochgradiger Sicherheit fir Strep-
tococcus pneumoniae als Erreger kann Amoxicillin oder
Penicillin alleine verwendet werden.

— » Die Umstellung von intravendéser auf orale Therapien
richtet sich nach dem klinischen Ansprechen. In der Re-
gel wird die Umstellung nach 3-5 Tagen erfolgen.

— » Die Behandlungsdauer fiur intravendse Antibiotika
richtet sich nach dem klinischen Verlauf und Therapieef-
fekt. Bei Vertraglichkeit oraler Medikamente (kein Erbre-
chen) ist eine Umstellung auf orale Formen angezeigt.

B Tabelle 76-5. Dosierungsrichtlinien bei ambulanten Pneumonien

Antibiotikum Dosierung/Tag Gaben/Tag Dauer der Therapie Applikation
Amoxicillin (50-)100 mg/kg KG 3 7-10 p.o., i.v.
Azithromycin 15 mg/kg KG 1 5 p.o.
Cefaclor 40 mg/kg KG 3 7-10 p.o.
Cefotaxim 50 mg/kg KG 2(-4) Entspr. Klinik i.v.
Cefuroxim 30 mg/kg KG 2 Entspr. Klinik i.v.
Clarithromycin 15 mg/kg KG 2 5-7 p.o.
Co-Amoxiclav 80 mg Amoxicillin/kg KG  2-3 7-10 p.o.

50 mg/kg KG 3 i.v.
Erythromycin 30 mg/kg KG 2-3 7-10 p.o.
Clindamycin 20-30 mg/kg KG 3 Entspr. Klinik p.o., i.v.



76.1 - Grundlagen

955

B Tabelle 76-6. Empirische Behandlung ambulant erworbener Pneumonien basierend auf Klinik und wahrscheinlichen

Erregern
Klinik

Nichttoxisch; milder Verlauf; virale
Beteiligung (Rhinitis, Pharyngitis)
MéBig betroffen ohne Notwendig-
keit der Hospitalisierung

Pneumokokken, Streptokokken,

Haemophilus influenzae b, nicht-
typisierbare Haemophilus influenzae

>5 Jahre: Mycoplasma pneumoniae

Deutlich betroffen
beidseits

Pneumokokken, Streptokokken,

Streptococcus aureus wenn »toxisch«

oder bei Erguss

Mycoplasma pneumoniae

Deutlich bis schwer erkrankt

Radiologie, Auskultation

Beidseits, gering

Beidseits, mafig

Empirische Therapie

Zuwartende Haltung

Amoxicillin (80-100 mg/kg KG)
Amoxicillin/Clavulansdure
Oralcephalosporine (Cefpodoxim,
Cefuroxim)

Bei Verdacht auf Mycoplasma zusatzlich
oder alleine Makrolid

Ausgepragte Veranderungen

Cefuroxim i.v., Ceftriaxon, Cefotaxim

Bei Mykoplasmen Makrolid i.v. oder oral

Lobare oder segmentale

Verschattung mittelgradig

bis deutlich

Pneumokokken, Streptokokken,
Haemophilus influenzae

Schwerkrank

Cefuroxim, Ceftriaxon,Cefotaxim
Mykoplasmentherapie nur wenn keine
klinische Besserung

Pleuraerguss, Emphysem —

Punktion, Drainage

Pneumokokken, Staphylococcus aureus,
Streptokokken (Haemophilus influenzae)

Aspirationspneumonie — Anaerobier?

O Tabelle 76-6 gibt einen Leitfaden fiir ambulante Pneu-
monien entsprechend der Klinik und den zu erwartenden
Erregern. Fiir nosokomiale Pneumonien bei (schwer)
kranken Kindern sind allgemeine Richtlinien in B Tabel-
le 76-7 dargestellt. Dabei ist die lokale Resistenzsituation
von besonderer Bedeutung, und bakteriologische Kla-
rungen sollten in jedem Fall versucht werden. Ideal wiren
Schmalspektrum-Therapien,im klinischen Alltag und bei
schwerkranken Kindern sind meist Breitspektrum-The-
rapien iiblich.

Ceftriaxon, Cefotaxim, Cefuroxim plus
Clindamycin oder Antistaphylokokken-
Penicillin

Alternativen: Meropenem, Ticarcillin/
Clavulansdure (deckt auch Anaerobier)

Zukunftsperspektiven - moégliche neue Therapie-
strategien

Neue Pneumonien in Form von Erkrankungen bei Im-
munsuppression und zunehmenden Antibiotikaresisten-
zen werden zu neuen Therapiestrategien beitragen. Unter
anderem konnen sich diese in folgende Bereiche hinein
erstrecken:

Verbesserte Impfungen gegen Pneumokokken, Hae-

mophilus, Influenza,

neue antivirale Impfungen,

neue antivirale Therapeutika,

verbesserte Antibiotika:

- Cephalosporine,

- Makrolide,

- Chinolone fiir Kinder?,
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B Tabelle 76-7. Antibiotische Behandlung nosokomialer Pneumonien

Erreger Parenteral 1.Wahl

Escherichia coli Amoxicillin

Klebsiella sp. Cefuroxim, Ceftriaxon,
Cefotaxim, Meropenem, Cefepim

Pseudomonas Ceftazidim plus Aminoglykosid

aeruginosa Azlocillin/Ticarcillin plus

Aminoglykosid
Staphylococcus Oxacillin, Flucloxacillin, Ticarcillin/
aureus Clavulansaure, Cefazolin
Cefuroxim

Vancomycin?

TMP-SMX Trimethoprim/Sulfamethoxazol
@ Bei MRSA.

Entziindungsmodulatoren:

- GCSF (»granulocyte colony stimulating factor«),
Interferon-y,

- Interleukinrezeptorantagonisten,

- Tumor-Nekrose-Faktor (TNF),

- Anti-TNF-Antikérper.

76.2 Bakterielle Pneumonien

76.2.1 Pneumokokken

Epidemiologie

Pneumokokken kommen in mehr als 9o Serotypen vor
und sind die hdufigsten Erreger kindlicher Pneumonien.
Es besteht eine betridchtliche geographische Variabilitat.
Asymptomatische nasopharyngeale Kolonisierungen fin-
den sich nach den ersten 6 Lebensmonaten bei 20-40%
gesunder Kinder. Invasive Infektionen wie Meningitis,
bakteridmische Pneumonie und Sepsis werden durch
Krippenbesuch, Otitis media (mehr als 3-mal in 6 Mona-
ten), Infektionen der oberen Atemwege (>3-mal in 6 Mo-
naten), Frithgeburtlichkeit und vorangegangene Hospita-
lisierungen wegen Atemwegserkrankungen begiinstigt.
Auch Personen mit Asplenie, Knochenmarktransplantio-
nen, Hodgkin-Krankheit, chronischen Herz-, Lungen-
und Nierenerkrankungen sowie Sichelzellandmie und
Lupus erythematodes sind verstirkt gefihrdet. Haufige
nichtinvasive Erkrankungen durch Pneumokokken sind

Parenteral 2. Wahl Oral

Cefuroxim, Ceftriaxon, Amoxicillin

Cefotaxim Oralcephalosporin
TMP/SMX

TMP/SMX i.v. Orales Zweit-/Dritt-

Chinolone? Generation-Cephalosporin

Chinolone?

Ciprofloxacin i.v. Ciprofloxacin p.o.

Clindamycin, Vancomycin®  Clindamycin
Meropenem
Linezolid? Cephalexin

Flucloxacillin
Linezolid?

Pneumonien, Otitiden und Sinusitiden. In Deutschland
lag die Inzidenz von systemischen Pneumokokkener-
krankungen in den Jahren zwischen 1997 und 1999 bei
Kindern unter 2 Jahren bei 19,5 Fillen pro 100.000 Kin-
dern, unter 5 Jahren etwa bei 10 Fillen. Fiir den selben
Zeitraum wurde durch Schitzung eine Zahl von 1639 inva-
siven Pneumokokkeninfektionen festgestellt.

Pathogenese

Die Virulenzfaktoren diirften von der Menge und der Art
des gebildeten kapsuldren Polysaccharids abhidngen. Die-
ses ist selbst nicht toxisch, kann aber unterschiedliches
Virulenzverhalten innerhalb der einzelnen Serotypen er-
kldren. Lokale Abwehrmechanismen wie die respiratori-
sche Zilientitigkeit, der Hustenreflex und die Schleimpro-
duktion miissen vor dem »Angehen« der Infektion iiber-
wunden werden. Kinder sind die haufigsten Ubertréger
von Pneumokokkeninfektionen.

Symptome
Nicht selten geht der Pneumonie eine Infektion der obe-
ren Atemwege voraus. Sduglinge konnen einen abrupten
Temperaturanstieg, Krampfanfall, Erbrechen und Durch-
fall zeigen. Unruhe, Nasenfliigeln, rasche oberfldchliche
Atmung, St6hnen, gebldhter Bauch, Perioralzyanose und
Tachykardie treten in unterschiedlichem Ausmaf3 auf.
Husten kann fehlen!

Altere Kinder und Jugendliche verhalten sich wie
Erwachsene mit raschem Temperaturanstieg, Schiittel-
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frost, Fieber, Kopfschmerz, Atemnot, Husten und Pleu-
raschmerz. Die Auskultation ist nicht sonderlich hilf-
reich, Rasselgerdusche finden sich oft erst in der lytischen
Phase.

Komplikationen sind neben Pleuraergiissen Karditis,
Meningitis, Peritonitis und Arthritis.

Diagnose

Es gibt keine pathognomonischen Roéntgenverdnde-
rungen. Ein Beginn in den Unterlappen oder den unteren
Anteilen der Oberlappen ist hiufiger, fleckig interstitielle
Bilder sind recht haufig. Die Rolle des Sputums als Diag-
nostikum mit zahlreichen polymorphkernigen Leukozy-
ten und Pneumokokken ist in der Pédiatrie nicht all zu
grofs.

=== Therapie

= m Therapieprinzip
Eine antibiotische Therapie soll mit dem Verdacht der
Diagnose beginnen. Unverdndert ist Penicillin das Mittel der
Wahl, sofern eine Pneumokokkeninfektion als gesichert an-
gesehen werden kann.

Die Resistenzentwicklung ist weltweit problematisch ge-
worden. Intermedidre (minimale Hemmkonzentration,
MHK: 0,12-1,0 mg/l) und absolute (MHK >2,0 mg/1) Peni-
cillinresistenzen waren 2001 in deutschsprachigen Lin-
dern wie folgt verteilt: Deutschland 4,6% und 0%, Oster-
reich 3,5% und 0%, sowie Schweiz 20,7% und 0%. Diese
noch giinstige Situation findet sich z. B.aber nicht mehr in
Spanien (78,9% und 6,6%) oder Italien (11,7% und 4,4%)
und Ungarn. Auslandsaufenthalte sollten daher vor The-
rapiebeginn erfragt werden. Gegeniiber Makroliden be-
steht in den USA eine Resistenz (MHK 21 w/ml) von 40%,
in Europa global von 20%, in deutschsprachigen Lindern
von 3-4%. Recht sichere Therapiealternativen sind Ceftri-
axon (50 mg/kg KG iiber 8-10 Tage) oder Cefpodoxim
oral. Bei kompletter 3-Laktam-Resistenz werden Vanco-
mycin und Rifampicin kombiniert, auch Linezolid kann
eingesetzt werden. Chinolone und Tetrazykline sind unsi-
cher. Penicillin-allergische Kinder konnen mit Clindamy-
cin behandelt werden.

Prophylaxe

Impfung. Eine konsequente Immunprophylaxe gegen
Pneumokokken ist wiinschenswert. Der seit Jahren auf
dem Markt befindliche 23-valente Kapselpolysaccharid-
Impfstoft erzielt bei Erwachsenen gute Antikorpertiter,
bei Kindern unter 5 und insbesondere unter 2 Jahren kann
damit jedoch kein ausreichender Impfschutz aufgebaut
werden.
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— Tipps fiir die Praxis
Mit der Einflihrung eines 7-valenten Pneumokokken-
Konjugatimpfstoffes (Prevenar) werden mehr als 70%
aller Pneumokokkenstdmme erfasst, die bei Sauglin-
gen und Kleinkindern invasive Infektionen hervor-
rufen.

Das Impfalter fiir diesen Impfstoff liegt zwischen dem
2.und dem 59. Lebensmonat. Die darin enthaltenen Sero-
typen 4,6B,9V,14,18C,19F und 23F verursachen in Europa
etwa 70-85% der invasiven Pneumokokkenerkrankun-
gen, in den USA iiber 90%. Fiir bakteridmische Pneumo-
nien konnte eine Effektivitit von 87% erzielt werden. Fiir
klinische Pneumonien (ohne Mikrobiologie, aber mit ab-
normem Rontgenbild) ergab sich eine abgeschitzte Risi-
koverringerung von 33%, fiir klinische Pneumonien mit
radiologischer Konsolidierung von sogar 73%.

Antibiotikaprophylaxe. Eine antibiotische Prophylaxe
mit oralem Penicillin V oder injiziertem Benzathin-Peni-
cillin gegen (invasive) Pneumokokkeninfektionen ist nur
bei Sichelzellandmie, kongenitaler Asplenie und chirurgi-
scher Splenektomie angezeigt.

76.2.2 Haemophilus

Mehr als 90% der durch Haemophilus ausgel6sten invasi-
ven Erkrankungen einschlieSlich Pneumonie gehen auf
den kapselbildenden B-Typ zuriick. Nichtkapselbilden-
der Haemophilus ist seltener fiir Pneumonien verant-
wortlich. Pneumonien durch Haemophilus influenzae
sind vor dem 4. Lebenjahr besonders hiufig. Pulmonale
Infiltrate sind oft von Pleuraergiissen begleitet und er-
innern an Staphylokokkeninfektionen.

=n= Therapie

= m Therapieprinzip
Die Therapie der Wahl ist Amoxicillin, Alternativen fir p-Lak-
tamase-Bildner sind Ceftriaxon, Cefotaxim und Cefuroxim.

Seit Einfithrung der HIB-Impfung (Haemophilus influen-
zae Typ B) mit Konjugatimpfstoffen ab dem 2. Lebensmo-
nat ist es zu einem signifikanten Riickgang von Meningi-
tis, Epiglottitis und auch Pneumonien durch Haemophi-
lus gekommen. Ein Schutz gegeniiber nichttypisiertem
Haemophilus besteht jedoch nicht. Gerade diese Varian-
ten werden bei chronischen Erkrankungen wie zystischer
Fibrose oder Bronchiektasien haufig gefunden.
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76.2.3 Staphylokokken

Staphylococcus aureus (und Staphylococcus epidermi-
dis) sind bei Kindern bedeutende Pneumonieerreger.
Wenn auch zahlenmégig selten, so kann Staphylococcus
aureus besonders bei Kindern <1 Jahr schwere rasch pro-
grediente Erkrankungen hervorrufen. In der normalen
Bevolkerung finden sich 20-30% gesunder Tridger von
Staphylokokken in der Nase. Staphylococcus aureus bil-
det eine Reihe von Toxinen und Enzymen, die als patho-
genetische Faktoren wirksam sind. Die anatomische Ant-
wort auf eine Staphylokokkeninfektion ist die Bildung
von Eiter oder von Abszessen. Staphylococcus epidermi-
dis ist bei Neugeborenen oder Immunsupprimierten von
Bedeutung.

— Tipps fiir die Praxis
Klinisch zeichnen sich Staphylokokkenpneumonien
durch rasches Fortschreiten aus. Kurze febrile Prodro-
mi werden von rasch auftretendem Stéhnen, Tachy-
pnoe, Zyanose und rasch fortschreitender klinischer
und radiologischer Verschlechterung gefolgt. Blutkul-
turen sind bis zu 30% positiv.

Recht charakteristisch sind radiologisch einseitige (auch
beidseitig) infiltrative Verdichtungsherde, die bei mehr
als 60% der Fille von Pleuraergiissen begleitet sind. Mehr
als 50% davon entwickeln Pneumatozelen. Andere Kom-
plikationen sind Pneumothorax und Bronchiektasien.
Staphylokokkenpneumonien treten nicht selten im Gefol-
ge von Influenza-A- und -B-Infektionen auf.

=n= Therapie

= ® Therapieprinzip
Aufgrund des potenziell foudroyanten Verlaufes sollten
Kinder und Jugendliche mit Verdacht auf Staphylokokken-
pneumonie hospitalisiert werden und eine antibiotische
i.v.-Therapie mit staphylokokkenwirksamen Substanzen be-
ginnen.

Dazu gehéren penicillinasefeste Penicilline, Cefazolin,
Cefamandol, Cefotaxim, Clindamycin und fiir Me-
thicillin-resistenten Staphylococcus aureus (MRSA)
Vancomycin oder Linezolid. Auch Fusidinsdure ist
gegen MRSA gut wirksam, neigt aber zur raschen Re-
sistenzentwicklung. MRSA ist besonders bei ldngerer
Hospitalisierung oder Intensivpflege als Risiko zu be-
trachten.

Schwere Staphylokokkeninfektionen sind am besten
mit Kombinationen wie Vancomycin und Rifampicin
oder Cephalosporin und Clindamycin zu behandeln.
Breitspektrum-Antibiotika wie Amoxicillin oder Tetrazy-

kline sind nicht geeignet. Die Therapiedauer soll 3-4 Wo-
chen betragen.

Staphylokokkenbedingte Ergiisse sollten drainiert
werden, offene Thorakotomien und Dekortikationen
werden nur ausnahmsweise notig sein. Details dazu fin-
den sich in Kap. 78.

76.2.3 Meningokokken

Bei 5-15% der Patienten mit einer invasiven Meningokok-
keninfektion kommt es zum Auftreten einer Pneumonie.
Die Diagnose wird nicht oder verzogert gestellt, da Neis-
seria meningitidis nicht als Pneumonieerreger erwartet
wird und eine Trégereigenschaft im Sputum moglich ist.

=== Therapie

= m Therapieprinzip
Penicillin ist die Therapie der Wahl, wird aber haufig aufrund
einer verzogerten Diagnose durch Ceftriaxon oder Cefota-
xim plus Vancomycin ersetzt.

76.2.4 Pseudomonas

Pseudomonaspneumonien kommen nosokomial bei Auf-
enthalten in Intensivstationen oder bei chronischen Lun-
generkrankungen wie Bronchiektasien oder zystischer
Fibrose vor. Bei Letzteren ist die Erreichbarkeit fiir Anti-
biotika durch Ausbildung von Biofilmen (Alginathiille der
mukoiden Pseudomonasform) vermindert. Klinisch kann
sowohl ein protrahierter Verlauf mit subfebriler Tempera-
tur als auch eine akutere Variante mit deutlichem Krank-
sein beobachtet werden.

=== Therapie

= m Therapieprinzip
Die Therapie der Wahl ist die Kombination eines pseudomo-
naswirksamen Penicillins mit einem Aminoglykosid. Noch
besser ist die Kombination von Ceftazidime mit einem Ami-
noglykosid.

— Vorgehen

— » Kombination von Ticarcillin, Azlocillin oder Piperacillin
mit einem Aminoglykosid, vorzugsweise Tobramycin
12 mg/kg KG oder Gentamycin 10 mg/kg KG.

— » Kombination von Ceftazidime in einer Dosis von
300 mg/kg KG mit einem Aminoglykosid.

— » Ciprofloxacin (30 mg/kg KG/Tag in 2 Dosen) in Kombi-
nation mit anderen eben erwdhnten Antibiotika stellt

die einzige orale Therapie dar.
\4
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» Chronische Pseudomonasinfektionen der Atemwege
bei zystischer Fibrose werden mit der Inhalation von
Colistin (2-mal 1-2 Mio. U) oder Tobramycin behandelt
(2-mal 150-300 mg/Tag).

Details zur Pseudomonasinfektion bei zystischer Fibrose
s.Kap.79.

76.2.5 Klebsiellen

Klebsiellen sind bei Kindern als Pneumonieerreger selten
und kommen v. a. bei Neugeborenen, nach Operationen,
bei Intensivpflege oder bei Immundepression als nosoko-
miale Infektion vor. Die Klinik unterscheidet sich nicht
von anderen Pneumonien. Bei Erwachsenen héufiger ge-
fundenes blutig tingiertes Sputum kommt bei Kindern
kaum vor. Die Diagnose wird aus dem Blut, aus dem bron-
choskopischen Aspirat oder aus einem Pleuraerguss ge-
wonnen. Die Sterblichkeit ist bei Neugeborenen trotz ad-
dquater Therapie sehr hoch, danach bei Immunkompe-
tenz gering.

Radiologische Verdnderungen umfassen Lobédrpneu-
monien, hohlenbildende Abszesse (bis zu 50%), Ergiisse,
aber auch Bilder dhnlich allen anderen Pneumonien. Sehr
selten wird eine rasch progrediente Lungengangrén be-
obachtet.

mnn Therapie

= m Therapieprinzip
Aminoglykoside und Drittgeneration-Cephalosporine in
Kombination sind die Therapie der Wabhl. Alternativen sind
Imipenem und Ciprofloxacin (Jugendliche). Eine Impfung
oder ein Klebsiellen-Hyperimmunglobulin stehen nicht zur
Verfigung.

76.2.6 Escherichia coli
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76.2.7 Seltene Erreger

Eine grofie Anzahl von Keimen sind als seltene Pneumo-
nieerreger moglich. Dazu gehdren Acinetobacter, Actino-
myces, Anaerobier (Aspirationspneumonien!), Anthrax-
bazillen, Brucella, Citrobacter, Francisella tularensis, Lep-
tospiren, Listerien, Moraxella catarrhalis, Nocardia, Pas-
teurella, Proteus, Salmonellen, Serratia marcescens,
Streptokokken der Gruppe A, andere Streptokokken
(Streptococcus viridans, Gruppe C, G), Yersinia und Erre-
ger von mehr lokaler Bedeutung.

76.2.8 Pneumonie bei Pertussis

Bronchopneumonien, Atelektasen, Bronchiektasen, Pneu-
mothorax und interstitielles oder subkutanes Emphysem
sind als Komplikationen bei Pertussis beschrieben. Be-
vorzugt betroffen ist der rechte Mittellappen.

=n= Therapie

= m Therapieprinzip
Makrolide sind im Stadium paroxysmale nicht mehr imstan-
de, den klinischen Verlauf zu @ndern; lediglich bei Gabe im
Katarrhalstadium ist ein leichterer Verlauf zu erreichen.

Makrolide werden {iiber 14 Tage gegeben, alternativ sind
Trimethoprim/Sulfamethoxazol (TMP/SMX) oder Amoxi-
cillin méglich. Die Infektion ist bis zu 5 Tagen nach Beginn
der Makrolidtherapie als infektios zu betrachten. Eine Im-
munisierung gegen Pertussis wird durch die Mehrfach-
impfung (4- bis 6-fach-Impfungen) gewidhrleistet.

76.3 Virale Pneumonien

76.3.1 Respiratory-syncytial-Viren

Escherichia coli ist ein jenseits der Neugeborenenzeit bei
immunkompetenten Kindern seltener Pneumonieerre-
ger. Altere Kinder mit Malnutrition in afrikanischen Ent-
wicklungsldndern zeigen hingegen in 5-10% Colipneu-
monien. Die Klinik ist unspezifisch, der Nachweis erfolgt
im Blut.

=== Therapie

= ® Therapieprinzip
Die Therapie besteht aus Aminoglykosiden kombiniert mit
Breitspektrum-Cephalosporinen. Amoxicillin kann bei Emp-
findlichkeit statt Cephalosporinen verwendet werden.

Das Respiratory-syncytial-Virus (RSV) ist die héufigste
Ursache fiir schwere Infektionen des unteren Respira-
tionstraktes bei Sduglingen und Kleinkindern mit einem
Erkrankungsgipfel zwischen dem 2. und 6. Lebensmonat
fiir Bronchiolitiden sowie dem 2.-3. Lebensjahr fiir RSV-
Pneumonien mit einem Haufigkeitsgipfel in den Monaten
November bis April. In den ersten Lebenswochen konnen,
besonders bei Frithgeborenen, nur minimale respirato-
rische Symptome vorhanden sein. Das klinische Krank-
heitsbild zeigt mogliche lebensbedrohliche Verldufe. Die
Rolle des Immunsystems in der Entwicklung schwerer
pulmonaler Erkrankungen sowie die Moglichkeit der
Reinfektion unterscheiden RS-Viren von anderen Infek-
tionserregern. Durch Fortschritte in der Schnelldiagnostik
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sind zumindest epidemiologisch Informationen rasch ver-
fiigbar geworden. Trotz hoher Durchseuchung kommt es
bei Reexposition bei bis zu 75% der Fille zur Reinfektion,
wenn auch Zweit- und Folgeinfektionen klinisch leichter
verlaufen.

Pathogenese

Eswird diskutiert, dass Sduglinge mit angeborenen engen
Atemwegen eine besondere Disposition zu Erkrankun-
gen der unteren Atemwege fiir Bronchiolitis aufweisen.
Asthmaexazerbationen durch RSV-Infektionen sind
moglich. Zwischen RSV-Infektionen (besonders der RSV-
Bronchiolitis) und kindlichem Asthma bestehen in den
ersten 10 Lebensjahren pathogenetische Beziehungen.

Symptome
Nach einer Inkubationszeit von rund einer Woche kann
RSV zu einer Reihe von Kklinischen Zustandsbildern
fithren:

Sduglingsbronchiolitiden (vgl. Kap. 73),

Asthma bei Kindern und Jugendlichen,

Pneumonien,

Krupp,

Otitis media,

innerhalb der ersten 6 Lebensmonate Apnoen,

ALTE (»apparent life-threatening event).

RSV-bedingte Pneumonien und Bronchiolitiden kom-
men oft gemeinsam vor und sind klinisch schlecht diffe-
renzierbar. Bei zugrunde liegender bronchopulmonaler
Dysplasie oder bei kongenitalen zyanotischen Vitien so-
wie bei Immunmangelzustinden oder Immunsuppres-
sion besteht eine besondere Gefihrdung. Charakteris-
tisch sind Tachypnoe und -kardie, ausgepragte Hypox-
mien, Nasenfliigeln, Einziehungen. Schwere Verlaufsfor-
men koénnen eine muskuldre Erschopfung nach sich
ziehen. Innerhalb der ersten Lebenswochen kénnen ganz
unspezifische Hinweise wie Lethargie, Fiitterungsschwie-
rigkeiten und Irritabilitét vorliegen. Apnoische Episoden
sind ein wichtiger Hinweis auf RSV-Infektionen der frii-
hen Sauglingszeit. Die Auskultation zeigt Giemen und dif-
fuse Rasselgerdusche. Auch Infektionen mit Bakterien,
Mykoplasmen und anderen Viren kénnen &hnlich klin-
gen. Radiologisch bestehen diffuse Infiltrate, Uberbla-
hungen sind sehr hiufig, auch Atelektasen im rechten
Mittellappen oder Oberlappen sind nicht selten. Altere
Kinder und Jugendliche zeigen meist Infektionen der
oberen Atemwege, die relativ blande verlaufen.

Diagnose
Zum ganz iiberwiegenden Teil wird die Diagnose heute
durch Virusantigennachweis im Nasopharyngealsekret

gestellt. Indirekte Immunfluoreszenz, ELISA oder En-
zym-Immunoassay-Schnelltests weisen hohe Spezifitit
und Sensitivitit (90-100%) auf.

=== Therapie

= m Therapieprinzip

Zur symptomatischen Therapie gehort die Isolierung hospi-
talisierter Kinder, bei schweren Verldufen ist Isolierpflege im
Inkubator mit Sauerstoffzufuhr nétig. Optimale Handhygie-
ne und Schirzenpflege sind besonders wichtig. Ausreichen-
de Flussigkeitszufuhr (Hyperventilation!), kérperliche Scho-
nung und transkutanes Monitoring von Sauerstoffsatti-
gung und Pulsfrequenz sind die prinzipiellen MaBnahmen.
Schwerste RSV-Infektionen bendtigen eine Respirator-
therapie.

Die medikamentose Therapie der RSV-Infektion ist
schwierig.

Ribavirin besitzt gegeniiber einer Reihe von DNA- und
RNA-Viren antivirale Eigenschaften. Es werden spezielle
Aerosolgerite, die besonders kleine Teilchen erzeugen,
verwendet. Die tdgliche Vernebelungszeit betragt zwi-
schen (12 und) 20 h und wird etwa iiber eine Woche
durchgefiihrt.

o Cave

Nach urspriinglichen enthusiastischen Berichten sind
an der Ribavirin-Therapie deutliche Zweifel aufgekom-
men: Hohe Kosten, schwierige Anwendungsart, wider-
spriichliche Untersuchungsergebnisse und potenzielle
Toxizitat freigesetzten Aerosols haben heute zu drasti-
schen Einschrankungen in der Verwendung gefiihrt.

Ribavirin kann eingesetzt werden fiir Sduglinge und
Kleinkinder mit komplizierten kongenitalen Herzerkran-
kungen oder bronchopulmonaler Dysplasie, zystischer
Fibrose und anderen chronischen Lungenerkrankungen
sowie fiir Kinder mit immunsuppressiven Erkrankungen
oder Therapien.

Bei RS-Pneumonie und stattgehabter Organtransplan-
tation oder allogener Stammzelltransplantation mit mehr
als einer Abstoflung kann mit einer Kombination aus
Ribavirin und intravendsem polyklonalem Immunglobu-
lin behandelt werden. In einer Cochrane-Metaanalyse
konnte gezeigt werden, dass RSV-Immunglobulin (RSVIG)
zur Vermeidung von RSV-bedingten Spitalsaufenthalten
und Behandlungen auf der Intensivstation geeignet ist.
Breite Erfahrungen und Erhéltlichkeit von RSVIG fehlen.
Die gegenwirtig in Entwicklung begriffenen RSV-Vak-
zinen scheinen keine protektive Wirkung gegeniiber In-
fektionen der unteren Atemwege zu induzieren.

Der Einsatz von inhalativen Bronchodilatatoren und
inhalierten oder systemischen Steroiden erbrachte eben-
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so wie bei der RSV-Bronchiolitis keine tiberzeugenden
Ergebnisse.

Eine Prophylaxe gegen RSV-Infektionen mit Palivi-
zumab (Synagis), einem kommerziell erhiltlichen huma-
nisierten monoklonalen IgG-Antikérper-Produkt, wird
bei Kindern <2 Jahren mit behandlungsbediirftigen chro-
nischen Lungenerkrankungen innerhalb der letzten
6 Monate und bei Kindern <6 Monaten mit Geburt vor
der 26. Gestationswoche empfohlen.

76.3.2 Humanes Metapneumovirus (HMPV)

Dieses 2001 erstmals beschriebene Virus ist vermutlich
fiir mindestens 2-10% kindlicher Pneumonien verant-
wortlich. Die Klinik #hnelt der RSV-Pneumonie, verlauft
aber etwas leichter und scheint zeitlich eher nach der
ESV-Infektion zu kommen. Doppelinfektionen mit RSV
sind moglich. Der Nachweis erfolgt mittels PCR.

76.3.3 Adenovirus

Bis zum Alter von 2 Jahren haben viele Kinder bereits eine
klinisch inapparente Infektion durchgemacht. Die Uber-
tragung erfolgt durch Tropfcheninfektion oder durch
Stuhl oder Urin. Vor allem die Typen 1, 3, 4, 7,11 und 21 16-
sen bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen akute res-
piratorische Infektionen einschlieflich Pneumonien aus.
Fiir letztere sind nekrotisierende Entziindungen im Bron-
chial- und besonders Bronchiolarbereich charakteris-
tisch, zusitzlich auch eine Alveolitis. Das Lungenparen-
chym hingegen erscheint weniger hiufig betroffen. Dies
diirfte dem primir inhalativen Infektionsweg entspre-
chen. Nach abgelaufenen Infektionen zeigen die regene-
rierten Epithelzellen einen bleibenden Zilienverlust und
im Falle von Nekrosen teilweise narbige Umwandlungen.
Nicht so seltene Bronchiektasien und obliterierende
Bronchiolitiden nach schweren Adenovirusinfektionen
machen die Prognose gerade dieser Virusinfektion unsi-
cher. Deutlich mehr als die Hilfte aller Adenoviruspneu-
monien bei Kindern hinterlassen klinische, funktionelle
oder radiologische Folgezustinde. Die Adenovirus-
typen 7 und 21 konnen sowohl zur Bronchiolitis oblite-
rans als auch zu todlich verlaufenden fulminanten Pneu-
monien fithren. Adenoviruspneumonien kénnen auch
nach Immunsuppression durch Masern auftreten, die zu
follikuldren Bronchiektasien fithren.

Symptome und Diagnose

Klinisch kénnen Adenoviruspneumonien durch rasch
ansteigendes hohes Fieber und entsprechende Laborhin-
weise an bakterielle Infektionen erinnern: So kommen
Leukozytose, deutlich erhohte Senkungsreaktionen und
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erhohte C-reaktive Proteinwerte vor. Die physikalische
Untersuchung ergibt trockene und feuchte Rasselgerdu-
sche, das Thoraxrontgen unspezifische fleckige intersti-
tielle Infiltrationen vorwiegend in den unteren Lungen-
anteilen sowie Zeichen der Uberbldhung.

Das Syndrom der einseitigen hyperluzenten Lunge
(gelegentlich auch beidseitig) ist als Folge nekrotisieren-
der Entziindungsprozesse bei Adenoviruspneumonien
interpretiert geworden. Dabei zeigen sich einseitig ver-
minderte Perfusionsverhéltnisse mit mafliger einseitiger
Lungenverkleinerung. Dieses auch als Swyer-James-Syn-
drom oder MacLeod-Syndrom bezeichnete Bild ist meist
ein Zufallsbefund nach stattgehabten Adenovirusinfek-
tionen, kommt aber auch nach Infektionen mit Mycoplas-
ma pneumoniae, Tuberkulose und Fremdkorperaspira-
tionen vor.

Der Virusantigennachweis im Nasensekret ist bewei-
send, serologische Methoden verlangen deutliche Titer-
anstiege. Ein PCR-Nachweis befindet sich in Ausarbei-
tung. Histologische Hinweise auf Adenovirusinfektionen
ergeben sich durch intranukleére Einschliisse, die auch an
Herpes erinnern kénnen.

Er gibt keine spezifische Therapie fiir Adenovirus-
pneumonien, auch eine Vakzine ist nicht in Sicht.

76.3.4 Influenzaviren

Influenzaviren kommen in den Typen A, B und C vor, der
wichtigste Erregertyp ist Influenza A. Das Himagglutinin
der Influenza-A-Viren macht periodisch antigene Modifi-
kationen durch, die bei groferen Anderungen als Shift
und bei kleineren als Drift bezeichnet werden.

Die Ubertragung erfolgt durch infizierte respiratori-
sche Sekrete. Nach einem Replikationszyklus von 4-6 h
werden weitere respiratorische Epithelien befallen, die
histopathologisch degenerative Zeichen entwickeln. Die
Pradilektionsstelle fiir Influenza ist eindeutig der Respi-
rationstrakt, extrapulmonale Manifestationen kommen
nur sehr selten vor.

Influenzavirusbedingte Pneumonien werden allge-
mein in 3 Typen gegliedert:

primére Influenzapneumonien,

sekundire bakterielle Pneumonien,

Mischtypen aus viraler und bakterieller Infektion.

Bakterielle Formen zeigen eine Zweigipfeligkeit durch
eine grippale Vorerkrankung mit anschliefender Pneu-
monie. Diese Form ist die typische Variante des &lteren
Menschen.

Symptome und Diagnose

Primire Pneumonien sind selten und verlaufen schwer.
Plétzliches Fieber, Schiittelfrost, Kopfschmerz, Myalgien
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und trockener Husten sprechen fiir Influenza. Ublicher-
weise folgen dann Zeichen der Erkrankung der oberen
Atemwege. Bei jungen Kindern konnen sepsisdhnliche
Bilder oder ein Krupp-Syndrom entstehen. Neugeborene
und Sduglinge sowie Kinder mit bronchopulmonaler
Dysplasie, zystischer Fibrose, Diabetes mellitus, Nieren-
erkrankungen und malignen Erkrankungen sind be-
sonders gefihrdet. Radiologisch kommt es zu diffusen
interstitiellen fleckigen oder subsegmentalen Infiltraten
mit augeprégter Hypoxie.

Die Diagnose erfolgt heute durch Virusantigennach-
weis im Nasensekret. Serologische Methoden wie Kom-
plementbindungsreaktionen sind selten geworden.

=nn Therapie

= m Therapieprinzip
Spezifische Therapie mit Amantadin/Rimantadin und Zana-
mivir.

Das bei uns kaum gebrduchliche Amantadin (5 mg/
kg KG/Tag in 1-2 Dosen) oder sein Analogon Rimantadin
wirken nur gegen Influenza A bei Therapiebeginn inner-
halb von 48 h nach Erkrankungsbeginn und besonders
bei Kindern und Jugendlichen. Ribavirin ist auch gegen
Influenza (A und B) wirksam, wird aber dort nicht ver-
wendet (s. auch unter 76.3.1).

Kinder ab 12 Jahren kénnen bei unkomplizierter aku-
ter Influenza-A- und -B-Erkrankung innerhalb der ersten
2 Tage mit dem Neuraminidaseinhibitor Zanamivir (Re-
lenza) behandelt werden. Bei zugrunde liegender respi-
ratorischer Erkrankung wie Asthma ist wegen der Mog-
lichkeit eines Bronchospasmus Vorsicht geboten. Influen-
zapneumonien werden aber weder verhindert noch
verkiirzt. Bei Erwachsenen zeigt der orale Neuraminidase-
inhibitor Oseltamivir (Tamiflu) prophylaktisch und bei
nachgewiesener Influenzainfektion eine Verringerung
von Pneumonien um 50%. Erfahrungen bei Kindern und
Jugendlichen stehen noch aus.

Prophylaxe

Die wichtigste priventive Maflnahme ist die regelma-
Bige jahrliche Influenza-Impfung, die einen 80%igen
Schutz gewihrleistet und ab dem 2. Lebenshalbjahr an-
gewendet wird.

Sie ist besonders bei Kindern mit chronischen Lun-
generkrankungen wie zystischer Fibrose und chroni-
schem Asthma indiziert. Amantadin (gleiche Dosierung
wie zur Therapie) und Rimantadin sind generell sehr gut
wirksame Chemoprophylaktika, ersetzen aber die Imp-
fung nicht.

76.3.5 Parainfluenzaviren

Parainfluenzaviren weisen die Serotypen 1-4 auf, von de-
nen 1, 2 und 3 fiir die Mehrzahl der Infektionen verant-
wortlich sind. Epidemiologisch sind Parainfluenzaviren
nach den RS-Viren die wichtigsten Pneumonieerreger bei
Kindern und verursachen rund 20% der kindlichen
Atemwegserkrankungen.

Die Infektion erfolgt durch direkten Kontakt mit infi-
zierten Sekreten oder durch Trépfchen. Die Primérinfek-
tion ereignet sich am respiratorischen Epithel. Die Im-
munantwort ergibt sich durch sekretorische IgA-Antikor-
per oder durch neutralisierende Antikorper im Serum.

Der klinische Verlauf ist uncharakteristisch und dhn-
lich dem bei RSV-Infektionen. Bei &lteren Kindern und
Erwachsenen steht die Beteiligung des oberen Respira-
tionstrakts im Vordergrund.

Die Diagnose erfolgt durch Virusantigennachweis aus
dem Nasensekret oder serologisch.

Eine gezielte Behandlung ist nicht moglich, Ribavirin
ist in vitro wirksam. Eine Impfung ist noch nicht ver-

fiigbar.

76.3.6 Zytomegalievirus

Asymptomatische Infektionen sind bei Kindern sehr hiu-
fig oder kénnen unter einem mononukleose-dhnlichen
Bild ablaufen. Pneumonien und Retinitis treten be-
sonders bei immunsupprimierten Patienten auf. Konge-
nitale oder perinatale CMV-Infektionen konnen Ursache
von afebrilen interstitiellen Pneumonien sein.

Die Diagnose wird durch Virusnachweis oder Titerbe-
wegung gestellt. Auch die PCR ist moglich, bei pulmonaler
Problematik am besten in situ aus histozytologischem
Bronchiallavagematerial. Der Nachweis wird am haufigs-
ten durch IgM-Anti-CMV-Antikérper im Serum gestellt.

=== Therapie

= m Therapieprinzip
Die Therapie besteht in der intravenésen Gabe von Gan-
ciclovir.

Ganciclovir-Dosis: 10 mg/kg KG/Tag in 2 Dosen zur In-
duktion {iber 2 Wochen, danach 5 mg/kg KG/Tag an
5-7 Tagen/Woche zur Erhaltungstherapie. Obwohl Ganci-
clovir vorwiegend zur Behandlung der CMV-Retinitis
verwendet wird, sprechen auch andere Organmanifesta-
tionen gut an. Die Verwendung von CMV-IGIV und Gan-
ciclovir ist synergistisch bei Pneumonien (nach Kno-
chenmarktransplantationen). Foscarnet ist eine andere
Anti-CMV-Therapie (die bei CMV-Retinitis eingesetzt
wird).



76.4 - Atypische Pneumonien

76.3.7 Pneumonie bei Masern

Das Masernvirus fiihrt bei mehr als 50% der Fille zu
Pneumonien. Das klinische Bild reicht von leichten Bron-
chopneumonien bis zu schweren diffusen Infiltrationen
oder Segment- bzw. Lappenkollaps. Prinzipiell ist zu
unterscheiden zwischen den seltenen masernvirusbe-
dingten (interstitiellen) Pneumonien, bakteriellen (bron-
chopneumonischen) Superinfektionen mit Staphylokok-
ken, Pneumokokken und Haemophilus influenzae Typ B
nach primérer Maserninfektion sowie der Exazerbation
tuberkuldser Prozesse (als Miliartuberkulose) bei/nach
Maserninfektion. Kinder mit Malnutrition oder Immun-
defekten sind besonders gefahrdet. Histologisch sind Rie-
senzellpneumonie, entziindliches Exsudat und verdickte
Alveolarwinde charakteristisch.

mnn Therapie

= m Therapieprinzip
Die Behandlung ist symptomatisch und richtet sich antibio-
tisch gegen eventuelle Sekundérinfektionen. Die Masern-
impfung ist die beste Moglichkeit, Masern und Masernpneu-
monien zu vermeiden.

In Entwicklungslandern sind die Masern in bis zu 50%
Ursache fiir pneumoniebedingte Todesfille. Daher sollte
die Masernimpfung dort bereits im zweiten Lebenshalb-
jahr durchgefiihrt werden.

76.3.8 Neue virale Pneumonieerreger

Aviare Influenza-Virus-Infektion beim Menschen,
»Vogelgrippe«

Das bei Vogeln als Krankheitserreger auftretende Influen-
za-Virus A kann als Subtyp H5N1 auch beim Menschen
selten zu Infektionen fiihren. Diese treten influenzaihn-
lich (Fieber, Husten, Muskelschmerzen), aber auch als
Pneumonie oder RDS auf. Betroffen sind praktisch nur
Personen mit engem Kontakt zu Gefliigel; Kinder und Ju-
gendliche scheinen besonders betroffen zu sein. Neben Er-
krankungen in Afrika, Asien und dem Mittleren Osten
sind auch Fille in Europa vorgekommen. Eine Ubertra-
gung von Mensch zu Mensch ist schwierig, wurde aber
nachgewiesen. Therapeutisch sind Oseltamivir und Zana-
mivir in Diskussion, eine Impfung wird derzeit entwickelt.

SARS-assoziierte Coronaviren

Das schwere akute respiratorische Syndrom SARS hat sich
2002/2003 von China ausgehend als potenziell lebensbe-
drohliche Infektionserkrankung entwickelt. Erreger ist
ein bis damals nicht bekanntes Coronavirus. Die meisten
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Patienten entwickeln eine Pneumonie, die Mortalitit liegt
bei 20%. Die Ubertragung erfolgt durch Trépfcheninfek-
tion von Mensch zu Mensch, rigorose Isolierungsmafinah-
men Erkrankter sind angezeigt. Therapeutisch ist wie bei
schwerwiegender viraler/atypischer Pneumonie vorzuge-
hen. Wie bei der Vogelgrippe ist die Expositionsanamnese
die wichtigste diagnostische Leitlinie.

76.4 Atypische Pneumonien

76.4.1 Mycoplasma pneumoniae

Epidemiologie

Mycoplasma pneumoniae kommt endemisch, gelegent-
lich epidemisch, in allen Altersklassen mit Betonung der
Vorschul- und besonders Schulzeit vor. Der Anteil der
Mykoplasmeninfektionen an Pneumonien generell be-
tragt etwa 15%, bei Kindern und Jugendlichen aber zwi-
schen 30 und 60%. Die Verbreitung durch Tropfchenin-
fektion erfolgt langsam in Gruppen, die Inkubationszeit
betrdgt etwa 3 Wochen. Mykoplasmeninfektionen kom-
men bevorzugt in der kalten Jahreszeit vor.

Pathogenese

Die Infektion beginnt durch Adhdsion mittels zweier Ad-
hédsine an Zytoadhdrenzrezeptoren am zilientragenden
respiratorischen Epithel. Mycoplasma pneumoniae bin-
det auch an Erythrozyten, wodurch Kiltehdmagglutinine
entstehen.

Symptome

Mykoplasmenpneumonien beginnen bei 50% der Betrof-
fenen typischerweise langsam mit Fieber bis 40°C, unpro-
duktivem Husten, Kopfschmerz, abdominellen Schmer-
zen, Kiltegefithl und Abgeschlagenheit. Passagere Ge-
lenksschmerzen und Hautausschldge unterstiitzen den
klinischen Verdacht. Das bei viralen Infektionen nicht sel-
tene Giemen wird auch bei Mykoplasmenpneumonien
gefunden. Erhohte Blutsenkungswerte bei normalem
Blutbild und uncharakteristischem Verlauf des C-reak-
tiven Proteins konnen auf eine Mykoplasmenitiologie
hinweisen.

Im Vergleich zu bakteriellen Pneumonien ist der Aus-
kultationsbefund trotz des subjektiven Krankheitsgefiihls
sparlich (»atypisch«). Rasselgerdusche stellen sich erst
nach Tagen bei mehr als 70% der Kinder und Jugend-
lichen ein, weitere hdufige Symptome sind Heiserkeit,
Halsschmerz, Muskel- und Thoraxschmerzen. Auch ohne
Behandlung kommt es nach 14 Tagen zum Abklingen, ein-
zelne Personen konnen bis zu 6 Wochen krank sein.
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Die charakteristischen interstitiellen oder retikulono-
duldren Infiltrationen im Thoraxréntgen konnen mehre-
re Monate bestehen bleiben. Lobér wirkende Infiltratio-
nen kommen vor. Die rechte Lunge und die basalen Ab-
schnitte werden bevorzugt betroffen, bei einem Viertel
sind beide Lungen involviert. Hilusbetonte beidseitige
Infiltrationen werden als »schmetterlingsférmig« be-
schrieben. Geringe Pleuraergiisse sind bei einem Viertel
nachzuweisen.

Extrapulmonale Komplikationen betreffen das ZNS
(Meningoenzephalitis, zerebellare Ataxie, Guillain-Barré-
Syndrom und zentrale und periphere Neuropathien), Pe-
rikarditis, Stevens-Johnson-Syndrom, Erythema nodo-
sum und hiamolytische Andmien durch Kélteagglutinine.

Diagnose

Der direkte Erregernachweis gelingt selten, hohe Titer von
Kéltehamagglutinen (>1:40) weisen auf die Infektion hin,
koénnen aber auch bei anderen Infektionen auftreten. Der
Antikorpernachweis gegen Mycoplsma pneumoniae be-
ruht auf Komplementfixation, Himagglutination, Enzym-
Immunoassay (ELISA). Eine PCR steht zur Verfiigung.

=n= Therapie

= m Therapieprinzip
Symptomatische Behandlung und Antibiotikagabe (Makrolide).

— Vorgehen

— » Makrolide (besonders Erythromycin) in einer Dosie-
rung von 30-40 mg/kg KG/Tag in 3 Dosen Uber 14 Tage
sind die Therapie der Wahl.

— » Alternativen sind Clarithromycin oder Azithromycin.

— » Nach Abschluss des Zahnwachstums konnen Tetrazy-
kline verwendet werden (2 mg Doxycyclin/kg KG/Tag als
Einmaldosis), die in vivo gleich wirksam wie Erythromy-
cin sind, wahrend in vitro eine klare Uberlegenheit der
Makrolide vorliegt.

— Tipps fiir die Praxis
Sowohl Makrolide als Tetrazykline zeigen keinen
dramatischen Einfluss auf den Krankheitsverlauf. Die
lberwiegende Mehrzahl der Erkrankungen heilt
spontan nach einer nicht naher definierbaren Zeit ab.
PraventionsmaBBnahmen beschranken sich auf Hand-
hygiene.

76.4.2 Chlamydien

Das Genus Chlamydia umfasst Chlamydia trachomatis
(neonatale Pneumonien), Chlamydia psittaci (Erreger der

Ornithose oder Papageienkrankheit) sowie Chlamydia
pneumoniae. Chlamydien sind obligat intrazelluldre
gramnegative Bakterien, die einen besonderen Lebenszy-
klus aufweisen. Ein Vermehrungszyklus dauert rund 72 h.
Der Mensch ist fiir Chlamydien offenbar das einzige
Reservoir.

Epidemiologie

Die Inkubationszeit fiir Chlamydienpneumonien bei
Sduglingen betrédgt zwischen 2 und 12 Wochen. Das Labor
zeigt bei rund 30% der Betroffenen eine Bluteosinophilie
sowie ein erhéhtes IgM im Serum. Chlamydienpneumo-
nien entstehen wahrscheinlich aus absteigenden Infektio-
nen und koénnen bis zur Bronchiolitis gehen. Rund
30-40% der Erwachsenen sind seropositiv, wobei Infek-
tionen bereits in friithester Kindheit auftreten kénnen,
wiederholte Infektionen sind méglich.

Das Krankheitsspektrum reicht von milden respira-
torischen Zeichen bis zu schwerst verlaufenden Pneu-
monien.

Pneumonien durch Chlamydia trachomatis treten
zwischen dem Alter von 3 Wochen und 4 Monaten hiufi-
ger auf als zu irgendeinem anderen Lebensabschnitt; fiir
Chlamydia pneumoniae liegen die Erkrankungsmaxima
zwischen 5 und 15 Jahren. Eine Rolle des Geburtskanals als
Infektionsausloser ist sehr wahrscheinlich.

Symptome

Meist findet sich bei den Sduglingspneumonien eine vor-
hergehende Rhinitis oder Otitis, seltener auch eine Kon-
junktivitis, die typischerweise nach dem 4. postpartalen
Tag auftritt. Die afebrilen Kinder sind auffillig tachypno-
isch, teils apnoisch und husten stakkatoartig, Giemen
fehlt, die Auskultation zeigt Rasselgerdusche. Eine respi-
ratorische Unterstiitzung fiir Sduglinge und Kleinkinder
kann erforderlich werden, besonders bei den seltenen
sehr schwer verlaufenden Formen. Radiologisch sind in
allen Altersabschnitten Zeichen der Uberbldhung recht
charakteristisch, die Mykoplasmeninfektionen &hneln.
Zusitzlich finden sich diffuse Infiltrate verschiedener
Ausprigung.

Junge Erwachsene zeigen Infektionen mit Chlamydia
pneumoniae in Form milder Pneumonien, die an Myko-
plasmeninfektionen erinnern. Chlamydia-pneumoniae-
Infektionen konnen als entziindlicher Trigger fiir Asthma
oder obstruktive Atemwegserkrankungen fungieren.

Bei Pneumonien kann der Keim aus Nasopharyngeal-
sekret, Sputum oder Tracheobronchialaspirat gewonnen
werden. Chlamydia pneumoniae und trachomatis kon-
nen durch PCR oder Zellkultur nachgewiesen werden.
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=== Therapie

= m Therapieprinzip
Antibiotikatherapie (Makrolide)

Chlamydienpneumonien sollten 2-3 Wochen mit Ery-
thromycin 50 mg/kg KG oder anderen Makroliden wie
Clarithromycin, Azithromycin oder Roxythromycin (gute
intrazelluldre Verteilung !) behandelt werden. Tetrazykli-
ne nach Dentitionsende (7.-10. Lebensjahr) stellen eine
Alternative dar, da dann Schmelzdefekte nicht mehr auf-
treten konnen.

76.4.3 Legionellen

Legionella pneumophila ist ein langsam wachsender
aerober gramnegativer kokkobazilldrer, saprophytischer
Keim des Wassers, der mit rund 20 anderen Spezies fiir
Krankheiten beim Menschen verantwortlich ist.

o Legionella pneumophila kommt v. a. in Kiihl- und Kli-
maanlagen, Whirlpools, Trinkwasserleitungen und

Warmwassersystemen von Hotels und Spitélern vor.

Keime wie Pseudomonas, Alcaligenes, Acinetobacter u. a.
fordern das Wachstum von Legionella. Mittels PCR kann
Legionella in Wassersystemen rasch nachgewiesen wer-
den. Die Vermehrung erfolgt nach Inhalation eines konta-
minierten Aerosols in Monozyten und Alveolarmakro-
phagen. In Zentraleuropa sind Legionellenpneumonien
bei Kindern und Jugendlichen selten.

Symptome und Diagnose

Die durch Legionella pneumophila hervorgerufene Le-
giondrskrankheit beginnt nach einer Inkubation von
2-10 Tagen mit Abgeschlagenheit und Fieber sowie Schiit-
telfrost und zunichst unproduktivem Husten als Aus-
druck einer fibrinopurulenten Pneumonie. Rund 25% der
Betroffenen zeigen gastrointestinale (Durchfall, Schmer-
zen) Symptome, eine extrapulmonale himatogene Aus-
saat kommt vor (Niere, Leber, Myokard, Hirn etc. mit ent-
sprechenden klinischen Symptomen).

Eine mifige bis deutliche Vermehrung der Leukozy-
ten ist hdufig (bis zu mehr als 20.000/mm?). Radiologisch
finden sich ab dem 3. Erkrankungstag unspezifische uni-
oder bilaterale Infiltrate, die Pleura ist haufig beteiligt (Er-
giisse bei bis zu einem Drittel). Progrediente Verldufe trotz
korrekter Antibiotikatherapie kommen vor und sind nicht
Zeichen des therapeutischen Versagens. Hohlenbildungen
sind insbesondere bei Immunsuppression maoglich.

Kultur und Nachweis sind schwierig. Der Nachweis er-
folgt tiber spezifische Antikdrperreaktionen mittels im-
munologischer Methoden wie direkte oder indirekte Im-
munfluoreszenz. Eine PCR ist verfiigbar.
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=n= Therapie

= m Therapieprinzip
Legionella ist gegentiber B-Laktamantibiotika resistent. Die
Therapie der Wahl sind Makrolide i.v., sodann oral, da sie
intrazelluldr aufgenommen werden.

Alternativen sind Tetrazykline, Trimethoprim/Sulfona-
mide, Rifampicin in Kombination mit Erythromycin, Chi-
nolone wie Ofloxacin, Ciprofloxacin, Grepafloxacin. Die
Limitierungen der Anwendungen der Chinolone bei Kin-
dern ist zu beachten.

Die Uberwachung von Trinkwasserversorgungen be-
sonders in Spitélern ist angezeigt. Temperaturerh6hun-
gen des Wassers und Chlorzusatz haben sich als wirksam
erwiesen.

76.4.4 Pneumocystis carinii

Pneumocystis carinii wird taxonomisch am ehesten den
Protozoen zugerechnet, wofiir auch die Wirkung der Anti-
protozoen-Medikamente Pentamidin, TMP/SMX, Pyri-
methamin und Dapson spricht: Zysten, Sporozoiten und
Trophozoiten stellen die drei strukturalen Formen dar.
Der Replikationsmodus ist unbekannt.

Epidemiologie

Pneumocystis carinii kommt nur in Lungen des Men-
schen und anderer Sduger vor. Mit 4 Jahren diirften rund
75% aller Menschen Antikérper gegen Pneumocystis cari-
nii entwickelt haben. Die Infektion erfolgt auf dem Luft-
weg und verlduft asymptomatisch. Ein latentes subklini-
sches Persistieren wird angenommen, bei schwerer St6-
rung des Immunsystems setzt jedoch eine Replikation
ein, die zur Pneumonie fiihrt. Diese tritt zu 70% bei Aids-
Patienten und zu 40% bei schweren kombinierten Im-
mundefizienzen (SCID) auf.

Pathogenese und Symptome

Sduglinge und Kleinkinder zeigen im Gegensatz zu Kin-
dern und Erwachsenen das Bild der interstitiellen plas-
mazelluliren Pneumonie, die frither als eigenstindiges
Krankheitsbild beschrieben wurde, deren Existenz aber
heute angezweifelt wird.

Bei jungen Sduglingen fehlt meist Fieber, der Beginn
ist allmahlich. Aids-Patienten zeigen einen allmahlichen
fieberhaften Beginn mit Husten, Tachypnoe und Dys-
pnoe. Bei Immunsuppression ist der Beginn plotzlich mit
Fieber und Tachypnoe.

Das Thoraxrontgen zeigt ein beidseitiges alveoldres
Bild, in dem sich hildr beginnend peripherwirts Infiltra-
tionen ausbilden, wobei die apikalen Anteile linger aus-
gespart bleiben.
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Diagnose

Die Diagnose erfolgt durch Nachweis von Pneumocystis
carinii im Lungengewebe oder in Lungenfliissigkeiten. Als
Diagnosemethoden werden Lungenbiopsie, bronchoal-
veoldre Lavage, transbronchiale Biopsie und induziertes
Sputum verwendet. Bei Letzterem ist nur der positive
Nachweis giiltig!

=un Therapie

= ® Therapieprinzip
Trimethoprim/Sulfamethoxazol (TMP/SMX) und Pentamidine
sind die Therapien der Wahl. 75% der Patienten sprechen auf
TMP/SMX an.

— Vorgehen

— » Die orale Dosierung betrédgt 20 mg/kg KG Trimetho-
primkomponente aufgeteilt auf 3-4 Dosen.

— » Diei.v.-Dosis betragt 15 mg/kg KG in 3-4 Dosen.

— » Die orale Therapie fuihrt in 10 Tagen zum Erfolg, bei
Aids empfiehlt sich eine Therapie von 3 Wochen. Aids-Pa-
tienten zeigen haufig Nebenwirkungen wie makulopa-
pulése Exantheme mit Fieber.

— » Die bevorzugte Anwendung von Pentamidine erfolgt
i.v. oder i.m., die Aerosolform ist unsicher. Da die Neben-
wirkungsrate hoher ist als bei TMP/SMX, wird Pentami-
dine seltener genommen. Die Dosierung betragt 4 mg/
kg KG/Tag als Infusion tber 1 h.

— » Andere wirksame Substanzen sind Dapson und Pri-
maquine plus Clindamycin.

— » TMP/SMX und Pentamidine sind praventiv einsetzbar
(Dosierungen: TMP-Basis 5 mg/kg KG tdglich oder an
3 aufeinanderfolgenden Tagen pro Woche). Mit TMP/
SMX kann eine 100%ige Pravention erzielt werden. Pen-
tamidine-Aerosol einmal pro Monat 300 mg erzielt eine
90%ige Sicherheit. Die Pneumocystisprophylaxe im Rah-
men der antiretroviralen Therapie wurde aufgelassen.

76.4.5 Andere Parasiten

Neben Pneumocystis carinii kommen noch eine Reihe
anderer Parasiten als Pneumonieerreger in Frage:
Lungenegel (Paragonimus),
postnatale Toxoplasmose-Infektionen,
Trichinen (Trichinella spiralis),
Nematoden wie Ascaris lumbricoides und Toxicara
canis et cati.

Tipps fir die Praxis
Diese Erreger sind bei Kindern naturgemaB selten, bei
unklaren Pneumonien oder ungeklarter Eosinophilie
aber zumindest differenzialdiagnostisch zu tiberlegen.

76.5 Pilzpneumonien

Bei immunkompetenten Kindern und Jugendlichen kom-
men Pilzpneumonien duflerst selten vor. Begiinstigend
sind chronische Erkrankungen mit Schddigung der Lunge
(z.B.Bronchiektasien), Diabetes mellitus, Immunsuppres-
sion (durch Zytostatika bei Tumorbehandlung oder ha-
matoonkologischen Erkrankungen, Immunsuppressiva
nach Organtransplantation, Immuninkompetenz bei HIV-
Infektion bzw. bei Aids), Intensivpflege, Glukokortikoste-
roidanwendung, selten bei Breitspektrumantibiotika.

Die Infektion erfolgt durch Aspiration (Candida), In-
halation (Komposthaufen, Baustellen, Renovierungen)
oder himatogen (z. B. Candidasepsis bei infiziertem Ka-
theter). Die wichtigsten Erreger sind Candida albicans,
Aspergillus fumigatus und Cryptococcus neoformans.
Neben invasiven Pilzpneumonien kommen auch allergi-
sche bronchopulmonale Aspergillosen (besonders bei
zystischer Fibrose) bzw. Mykosen sowie exogen-allergi-
sche Alveolitiden (EAA) vor. Antimykotische Therapien
miissen viele Wochen und Monate durchgefiihrt werden.
Trotzdem ist die Mortalitdt an Pilzpneumonien bei fortge-
schrittener Erkrankung hoch.

Diagnose

Die Diagnostik stiitzt sich auf serologische Methoden,
Hauttestungen, direkten Pilznachweis in der Blutkultur,
im Sputum und im Bronchiallavagat. Beweiskraft und
Stellenwert der Ergebnisse sind unsicher und bediirfen
immer einer kritischen Wertung. Bei invasiver Pilzpneu-
monie stellt die offene Lungenbiopsie ein relativ verldssli-
ches Instrument dar. Bildgebende Verfahren wie hochauf-
losende Computertomografien kénnen manchmal zu-
satzlich informativ sein, sind angesichts etwaiger beste-
hender Grundkrankheiten aber auch nur beschrinkt
brauchbar. Die PCR erweist sich zusehends als wertvolles
Hilfsmittel bei bereits fortgeschrittener Infektion.

=n = Therapie

= m Therapieprinzip
Priméare Therapie gegen Grunderkrankung und Sanie-
rung eines Immundefektes, soweit durchfiihrbar.
Steroidbehandlung bei allergischer Aspergillose bzw.
Mykose oder EAA (Prednisolon 1-2 mg/kg KG; Therapie-
dauer oft Monate!).
Chirurgische Resektion bei Aspergillom oder lokalisierter
Pilzinfektion.
Antimykotische Therapie.
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— Vorgehen

— » Amphotericin B wirkt gegen invasive Candida- und
Aspergillus-Infektionen sowie seltene Pneumonieerre-
ger wie Cryptococcus, Mucor, Blastomyces, Histoplasma
u.a.Die Kombination mit Flucytosin ist synergistisch.

mg/kg KG bis zu

1 mg/kg KG iv. 1-mal taglich. Halbwertszeit 20 h, Infu-

Dosierung: ansteigend von 0,1

sionsdauer 6 h. Lichtschutz erforderlich. Achtung auf
Nebenwirkungen wie Nephrotoxizitat (Hdmaturie, Protei-
nurie), Fieber, Kreislaufbeteiligung, Thrombophlebitis.
Intrapleurale Gabe sowie Aerosolanwendung sind mog-
lich. Als Aerosol wird es nicht von den Schleimhé&uten re-
sorbiert.

Liposomales Amphotericin B ist besser vertraglich (Am-
bisome).

— » Flucytosin (Ancotil) wirkt gut gegen Candida und As-
pergillus. Synergismus mit Amphotericin, daher meist
gemeinsame Gabe! Orale (100-150 mg/kg KG) und intra-
vendse Gabe (gleiche Dosierung) mdoglich. Recht gute
Vertraglichkeit, gelegentlich Leuko- oder Thrombope-
nien, Andmien. Ganz selten Lebernekrose (Transamina-
senkontrolle).

— » Azole: Systemisch anwendbare Azole sind Miconazol,
Ketoconazol, Fluconazol, Itraconazol. Im Vergleich zu den
anderen Azolen hat sich insbesondere Itraconazol
(10 mg/kg KG p.o.) bei mittelschwerer Aspergillose recht
gut bewdhrt. Itraconazol wird auch bei allergischen Re-
aktionen auf Pilze (z.B. allergische bronchopulmonale
Aspergillose, ABPA) gegeben. Nebenwirkungen wie
Kopfschmerz, Ubelkeit, Schwindel und Ausschlége sind
selten. Azole zeigen relativ haufig Interaktionen mit an-
deren Pharmaka (Antacida, Antikonvulsiva, Tuberkulosta-
tika, Kardiaka), so dass dieser Aspekt bei Anwendung be-
ricksichtigt werden muss.

— » Neue Antimykotika bei invasiver Aspergillusinfektion
wie Caspofungin und Voriconazol sind in klinischer Pha-
se-3-Erprobung (Voriconazol) bzw. von der Food and
Drug Administration (FDA) zugelassen (Caspofungin).

— » Pilzdhnliche fadenférmige Bakterien als Pneumonieer-
reger wie Nocardia oder Actinomyces werden antibakte-
riell behandelt.

Pneumonien bei Immun-
suppression

76.6

Bei Kindern und Jugendlichen mit HIV-Seropositivitdt
oder Aids, akuten Leukdmien, Lymphomen, Knochen-
marktransplantationen, Transplantationen anderer Orga-
ne (Leber, Lunge, Herz), Hypo- und A-y-Globulindmien,
chronischer mukokutaner Kandidose und chronischer
granulomatdser Erkrankung liegt eine Immundepression
vor, die zahlreiche Infektionen begiinstigen kann. Dabei
sind die héufigsten viralen Erreger CMV, RSV, Herpes-
simplex-Virus (HSV), Parainfluenza und Adenoviren, da-
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riiber hinaus kommen Infektionen mit Bakterien und Pil-
zen vor. Die »klassische« Infektion bei Aids erfolgt durch
Pneumocystis carinii, daneben auch Mycoplasma tuber-
culosis und Mycobacterium-avium-intracellulare-Kom-
plex. Infektionen dieser Art kénnen das Leitsymptom fiir
die Aufdeckung der HIV-Infektion sein. Hiufig kommt es
zu einer Beteiligung der Lunge meist in Form von pneu-
monischen Infiltraten. Auch Parasiten wie Toxoplasma
sind als Pneumonieerreger nicht auszuschlielen. Gerade
bei immunsupprimierten oder -kompromittierten Patien-
ten sind prophylaktische Mafinahmen wie TMP/Sulfona-
mid oder Ganciclovir erforderlich. Aufgrund der guten Er-
folge der antiretroviralen Therapie konnte die Pneumo-
cystisprophylaxe aufgelassen werden. Kinder mit Malnu-
trition und HIV-Positivitit etwa in Lindern der Dritten
Welt sind in besonderem Mafle infektionsgefdhrdet. Er-
freulicherweise sind seit Einfithrung von Richtlinien der
Pneumocystis-carinii-Prophylaxe, einer wirksameren
antiretroviralen Therapie und einer verminderten Mutter-
Kind-HIV-Transmission die opportunistischen Infektio-
nen deutlich zurtickgegangen.

76.7 Aspirationspneumonien

Bei abnormem Eintritt von Mekonium, Milch, Magen-
inhalt, fliichtigen Verbindungen, Mineraltlen, Alkohol
in die Atemwege kann es zur Auslésung einer chemischen
Pneumonie (Pneumonitis) kommen. Fistelbildungen,
neurologische Erkrankungen und gestérte Schluckme-
chanismen férdern die Entstehung derartiger Pneumo-
nien. Der Neugeborenenabschnitt ist besonders anfillig.

Zunichst abakterielle Verdnderungen infizieren sich
in der Regel sekundidr und fithren zu Sputumproduktion,
Infiltrationen und Bronchiektasien.

=n= Therapie

= m Therapieprinzip
Die Therapie richtet sich gegen die zugrunde liegende Prob-
lematik (z. B. Fremdkorperentfernung).

Antibiotika gegen Anaerobier und grampositive Erreger
sind Amoxicillin/Clavulansiure, Ticarcillin/Clavulansidu-
re sowie Clindamycin. Bei nosokomialer Verursachung
und ldngeren Spitalsaufenthalten sind Cephalosporine
der 3. Generation wie Ceftriaxon, Ceftazidime etc. oder
Aminoglykoside geeignet.

76.8 Allergisch bedingte Pneumonien

Die auch im Deutschen zunehmend als Hypersensitivi-
titspneumonitis bezeichnete Erkrankung ist eine immu-

76
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nologische Reaktion auf die Inhalation von organischen
Stduben wie Schimmelpilzen und Vogelantigenen. Sie
wird dem groflen Bereich der interstitiellen Lungener-
krankungen zugeordnet (s. Kap. 77). Es handelt sich um
eine exogen-allergische Alveolitis (EAA) und immuno-
logisch um eine Typ-III-Reaktion mit der Ausbildung
von Immunkomplexen bestehend aus allergenspezifi-
schen IgG-Antikorpern, Antigenen und Komplement.
Die klinische Reaktion tritt nach 4-8 h ein; bei lingerem
Bestehen kann sich eine allergenunabhingige progre-
diente und weitgehend irreversible Lungenfibrose ent-
wickeln. Wahrend die Erkrankung bei Erwachsenen als
Berufskrankheit nicht so selten ist (Farmerlunge, Mél-
zerlunge), liegen bei Kindern keine genauen Informatio-
nen vor.

Tipps fir die Praxis
Eine Vogelhaltung (Tauben, Wellensittiche) muss je-
doch bei Verdacht auf allergische Reaktionen der Lun-
ge oder unklare Lungenerkrankungen immer ge-
sondert erfragt werden.

Hiufigste Variante bei Kindern ist die Vogelziichter- bzw.
Vogelhalterlunge. Die Erkrankung wird durch Vogelpro-
teine aus Serum und Fizes hervorgerufen, die mit dem
Fliigelschlag aufgewirbelt werden.

Symptome und Diagnose

Der klinische Beginn ist meist schleichend, typisch sind
Husten, Adynamie, Atemnot bei Belastung, spéter in
Ruhe, mittelhohes Fieber, Einziehungen, Giemen und
feinblasige Rasselgerdusche bei Auskultation. Die Ge-
wichtsentwicklung steht oft. Verwechslungen mit Asthma
sind hdufig, erst das Nichtansprechen auf eine Asthma-
therapie lenkt auf die EAA.

Radiologisch charakteristisch sind interstitielle und
alveoldre Bilder ohne hilire Lymphknotenbeteiligung.
Die hochauflésende Computertomographie (HRCT) ist
jedoch wesentlich informativer und liefert gegeniiber
dem durchaus auch unauffélligen Nativrontgen genaue
Angaben iiber interstitielle Verdnderungen. Weitere zur
Diagnosesicherung erforderliche Schritte sind die Lun-
genfunktion (restriktive Ventilationsstérung), Blutgas-
analyse, Nachweis prézipitierender Antikdrper im Serum,
bei Unsicherheit bronchoalveoldre Lavage. Transbronchi-
ale oder offene Lungenbiopsien sind nur ganz ausnahms-
weise angezeigt.

=nn Therapie

= m Therapieprinzip
Wichtigstes Therapieprinzip ist die Allergenkarenz. Bei
schimmelpilzbedingter Erkrankung sind tiefgreifende Wohn-

raumsanierungen oder Wohnungswechsel unbedingt erfor-
derlich. Nach Entfernung der Végel muss eine griindliche
Reinigung (durch andere Personen) erfolgen.

Die medikamentose Therapie besteht in der Gabe von
Glukokortikoiden.

— Vorgehen: Glukokortikoidgabe

— » Dosis: 1-2 mg Prednisolon/kg KG/Tag tiber 8 Wochen
ist die wirksamste Pharmakotherapie.

— » Unter gleichzeitiger Kontrolle von Lungenfunktion
und Serologie kann bei gutem Ansprechen eine langsa-
me Reduktion auf 0,5 mg Prednisolon/kg KG/Tag an al-
ternierenden Tagen erfolgen. Diese sollte Gber Monate
bestehen bleiben.

— » Rezidive werden mit einer erneuten Dosissteigerung
beantwortet.

Bei Fortschreiten der Erkrankung zur Lungenfibrose wer-
den immunsuppressive Therapien mit Azathioprin, Me-
thotrexat, Cyclophosphamid, Ciclosporin und Hydroxy-
chloroquin beschrieben. Gesicherte Ergebnisse fehlen.
Therapien der Zukunft richten sich gegen die zelluldre
und molekulare Biologie der entziindlichen Reaktion.
Interferon-y, andere Zytokine und Antizytokine sind in
frithen Stadien der Erprobung. Letztendlich stellt die Lun-
gentransplantation wie bei allen Lungenfibrosen eine
sinnvolle Option dar.

76.8.1 Allergische bronchopulmonale
Aspergillose und allergische
bronchopulmonale Mykose

Bei der allergischen bronchopulmonalen Aspergillose
(ABPA) und allergischen bronchopulmonalen Mykose
(ABPM) handelt es sich nicht um eine Infektion, sondern
um ein immunologisches Wirtsphdnomen, ausgelost
durch Antigen-(Pilz-)Prdsenz auf der respiratorischen
Schleimhaut besonders von Personen mit zystischer Fi-
brose. Dabei kommt es zur Induktion von spezifischem
IgE und IgG. Aspergillus und Candida sind die haufigs-
ten Ausloser. Die Diagnostik der ABPA fuflt heute weit-
gehend auf dem Pricktest, dem Nachweis prézipitieren-
der Antikorper und der Bestimmung der IgE-Antwort
auf rekombinante Aspergillus-fumigatus-Allergene. Der
Nachweis von Aspergillus im Sputum beweist eine
ABPA nicht.

=n = Therapie

u m Therapieprinzip
Prednisolongabe.
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— Vorgehen

— » Dieinitiale Therapie besteht in 1 mg Prednisolon/kg
KG/Tag als Einzeldosis tiber 2 Wochen, gefolgt von
0,5 mg/kg KG/Tag alternierend jeden 2.Tag tGber 3 Mo-
nate.

— » Eine ausschleichende Dosisreduzierung wird tber
weitere 3 Monate hindurch betrieben.

— » Praktisch Gberall wird heute zusétzlich Itraconazol
oral (100-200 mg/Tag) zur Antigenelimination ver-
wendet.
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