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Hintergrund und Geschichte

Die hiufigsten chronisch eitrigen Lun-
generkrankungen (,,chronic suppurative
lung diseases®, CSLD) bei Kindern sind
Empyeme, Lungenabszesse, Bronchiek-
tasen und seltener die nekrotisierende
Pneumonie (,Lungengangrin®). Wih-
rend bislang die nicht im Zusammen-
hang mit zystischer Fibrose stehende
(Non-CF-)Bronchiektasie im Vorder-
grund stand, gilt mittlerweile die zwar
unspektakuldrer verlaufende, aber we-
sentlichhdufigere protrahierte bakterielle
Bronchitis (PBB) als bevélkerungsme-
dizinisch vorrangig. Heute geht man
davon aus, dass die PBB und Nicht-CF-
Bronchiektasie 2 Seiten eines Krankheits-
spektrums sind und eine konsequente
Therapie und langfristige kinderpneu-
mologische Begleitung erfordern [2].
Eitrige Lungenerkrankungen beglei-
ten die Menschheit schon immer; erste
Beschreibungen von Abszessdrainagen
finden sich auf den medizinischen Pa-
pyrus der Agypter (1550 v. Chr.) und
bei Hippokrates (430 v. Chr.). Bis ins
frithe 18 Jh. wurden CSLD, die meist
Infektionsresiduen (v.a. Pertussis, Ma-
sern, Tuberkulose) oder die Folge von
Fremdkorperaspirationen waren, zwar
autoptisch als eitrige Krankheitsbilder
erkannt, aber noch nicht im Zusam-
menhang mit Infektionen gesehen. Erst
um 1870 postulierte L. Pasteur die Not-
wendigkeit von Mikroorganismen zur
Entstehung von Eiter. Ende des 19. Jh.
wurden in der medizinischen Literatur
Staphylococcus aureus und Streptococcus
pyogenes als ,pyogene Bakterien® be-
schrieben. Mit der Verfiigbarkeit der
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Rontgendiagnostik kam es im ersten
Viertel des 20. Jh. zu einem Quanten-
sprung der pneumologischen Diagnostik
[10]. In der Neuzeit beschrieb der fran-
zOsische Arzt René Laénnec erstmals im
frithen 19. Jh. die CSLD; erst 100 Jahre
spater sind erste chirurgische Interven-
tionen und Bildgebungen dokumentiert.
So beschrieb Roles in den 1930er-Jahren
die schlechte Prognose der unbehandel-
ten CSLD und stellte die Lobektomie
als Methode der Wahl vor [3]. Erst
mit der Verfligbarkeit von Antibiotika
in den 1950er-Jahren, Schutzimpfpro-
grammen, verbesserter Erndhrung und
Gesundheitsversorgung konnten die
CSDL auch bei Kindern soweit zuriick-
gedringt werden, dass sie mittlerweile
nur noch in ressourcenschwachen Lin-
dern und Bevolkerungsschichten mit
erschwertem Zugang zu medizinischer
Versorgung hédufiger vorkommen [9].

Begrifflichkeit und
Epidemiologie

Die derzeitige Definition der protra-
hierten bakteriellen Bronchitis (PBB)
gem. European Respiratory Society
fordert feuchten Husten von mindes-
tens 4 Wochen Dauer, eine mit min-
destens 10*CFU/ml (,,colony-forming
units®, kolonienbildende Einheiten) in
der bronchoalveoliren Lavage (BAL)
oder im Sputum nachgewiesene Mono-
infektion der unteren Atemwege und
eine Besserung des Hustens nach einem
2-wochigen empirischen Antibiotikazy-
klus (meist Amoxicillin-Clavulansiure,
Amoxi-Clav) entsprechend einer mikro-

biologisch gesicherten PBB (,,Mikrobio-
PBBY).

Hiervon wird die klinisch diagnosti-
zierte PBB (,,klinische PBB“) unterschie-
den, die ebenfalls mindesten 4 Wochen
feuchten Husten sowie Genesung nach
einem 2-wdchigen empirischen Antibio-
tikazyklus (meist Amoxi-Clav) vorsieht,
allerdings auf den Erregernachweis ver-
zichtet, dafiir aber den Ausschluss an-
derer Ursachen feuchten respektive pro-
duktiven Hustens fordert. Eine verlinger-
te PBB ist definiert als mikrobiologisch
gesicherte oder klinische PBB, die sich
erst nach 4 Wochen Antibiotika bessert.
Unter rezidivierender PBBwerden >3 Epi-
soden mikrobiologisch gesicherter oder
klinischer PBB/Jahr verstanden [8].

» Unerkannt geht die PBB
oft in die chronisch eitrige
Lungenerkrankung tiber

Bei Knabenwendigkeit ist das Gros der
Patienten zwischen 10 und 60 Mona-
te alt und meist ohne extrapulmona-
le Symptome, Gedeihstérungen oder
Grunderkrankungen. Die weitgehend
unauffillige Rontgenaufnahme des Tho-
rax zeigt typischerweise allenfalls peri-
bronchiale Veridnderungen, Spirometrie
und Tests auf bronchiale Hyperreagibi-
litdt sind meist unauftillig. Auch wenn
Asthma bronchiale und Tracheobron-
chomalazie koexistieren konnen, sind
diese Befunde in den meisten Fillen
nicht wegweisend. Unerkannt und/oder
unterbehandelt geht die PBB oft in die
CSLD iiber, wobei die hochste Krank-
heitslast diesbeziiglich in nichtindustria-
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Chronischer (>4 Wochen Dauer) feuchter oder produktiver Husten

Identifizierung spezifischer Hustensymptome, Rontgen-
untersuchung des Thorax und (wenn mdéglich) Spirometrie

bei Vorliegen spezifischer Hustensymptome

entsprechende Abklarung

Diagnose einer spezifischen Erkrankung

Therapie je nach Diagnose

Keine spezifische Diagnose

kein Vorliegen spezifischer Hustensymptome

Versuch einer Sputumkultur,
empirische PBB-Therapie

Fortbestehen des feuchten Hustens
(Prifung der Therapieadhérenz)

Suche nach zugrunde
liegender Ursache

Abb. 1 A Algorithmus zum Vorgehen bei feuchtem oder produktivem Husten [8]

lisierten Landern besteht. Hier wie auch
anderswo sind v. a. unterprivilegierte
Bevolkerungsschichten wie beispiels-
weise indigine Populationen betroften.
Da sich die klinischen und pathophy-
siologischen Merkmale von PBB und
CSDL wie chronischer feuchter Husten,
verminderte mukozilidre Clearance, en-
dobronchiale bakterielle Infektion und
neutrophile Atemwegsentziindung héiu-
fig dhneln bzw. tiberschneiden, sind die
prophylaktischen und therapeutischen
Ansitze dhnlich [12].

Klinische und bronchoskopische
Befunde

Oft besteht parallel eine chronische Rhi-
nosinusitis mit postnasalem Abtropfen
(»post nasal drip“). Auch wenn die Prog-
nose in den meisten Fallen gut ist, kom-
men Rezidive vor, und bei wiederhol-
tem Auftreten oder Nichtansprechen auf
bis zu 4 Wochen Antibiotika sollte nach
anderen Ursachen von feuchtem Husten
gesucht werden wie z.B. CF, Bronchiek-
tasen, oder zilidre Dyskinesie. Da die
meist jiingeren Kinder noch kein Spu-
tum produzieren konnen und/oder es
runterschlucken, ist ggf. eine Broncho-
skopie mit Lavage (BAL) angezeigt, bei
der sich oft eine eitrige Tracheobronchitis
darstellt. Nach Studienergebnissen findet

man bei der PBB ofters eine Malazie der
grolen Atemwege. Hierbei ist der Zu-
sammenhangunklar; die Tracheomalazie
kann primir oder Folge des mechanisch
belastenden Hustens sein.

Eine kleine Studie (n=22) an Kin-
dern mit chronischem Husten (Median:
26 Wochen Dauer), der auf durchschnitt-
lich 4 Wochen Antibiotikagabe nicht an-
sprach, zeigte bronchoskopisch bei 41 %
eine Tracheomalazie, 86 % wiesen eine
neutrophile Atemwegsentziindung und
57% den Nachweis von unbekapseltem
H. influenzae in der BAL auf. In der
Bildgebung (hochauflésende Computer-
tomographie, HRCT) ergaben sich nur
unspezifische Verianderungen; eine i.v.-
Therapie mit p-Laktamase-stabilen An-
tibiotika (Median: 12 Tage) begleitet von
intensiver Physiotherapie fithrte zu kom-
pletter Ausheilung [6].

Die ERS Task Force schligt als prag-
matisches Vorgehen bei mindestens
4 Wochen feuchtem oder produktivem
Husten einen Algorithmus vor (8 Abb. 1;

(8]).

Differenzialdiagnose

Andere Ursachen fiir chronischen feuch-
ten Husten bei Kindern umfassenu.a. CE,
Pertussis, Tuberkulose, aspirierte Fremd-
korper, Bronchiektasen, primir zilidre

Erwdgung weiterer Abklarung

Besserung des feuchten Hustens,
PBB-Diagnose

Rezidiv

Weitere Antibiotikagabe

Dyskinesie (PCD), gastrodsophagealer
Reflux, Aspirationen oder angeborene
Lungenldsionen. Das Vorliegen spezifi-
scher Hustenwarnsignale (@ Tab. 1) oder
das Nichtansprechen auf eine 4-wdchige
orale Antibiotikatherapie sollte Anlass
zu weitergehenden Abkldrungen sein.

Mikrobiologie
Bakterien und Mikrobiom

In einer aktuellen prospektiven Studie
wurde bei Kindern mit CSDL ein BAL-
Schwellenwert zur Unterscheidung von
echten bakteriellen Infektionen der un-
teren Atemwege vs. Kontamination aus
den oberen Atemwegen untersucht. Bei
655 Patienten ergab ein differenziertes
Studiendesign inklusive quantitativer
bakterieller Zellkultur, Zytologie und
viraler Multiplex-Polymerasekettenre-
aktion (PCR) einen Schwellenwert von
=10* CFU/ml BAL als hinweisend auf
eine bakterielle Infektion der unteren
Atemwege [7].

Die allgemein am hiufigsten gefun-
denen respiratorischen Erreger sind
H. influenzae (rund 45%, oft unbe-
kapselt/nichttypisierbar), ~Streptococcus
pneumoniae (rund 35%; Serotypen je
nach Antibiotikaeinsatz und Vorhan-
densein von Impfprogrammen), Mora-
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Zusammenfassung - Abstract

xella catarrhalis (rund 25 %) und Staph.
aureus (rund 15%). Polymikrobielle In-
fektionen der unteren Atemwege finden
sich in 30-50% der Fille; das Lava-
gieren mehrerer Lungenlappen erhoht
die Wahrscheinlichkeit einer reprasen-
tativen Detektion relevanter Erreger.
Neben Pathogenen lassen sich aus den
Atemwegen von Kindern mit PBB auch
kommensale Bakterien isolieren, am
hiufigsten H. influenzae, orale Aerobier
(Streptococcus mitis) und Anaerobier
(Prevotella melaninogenica).

Viren

Entgegen gingigen Vermutungen kon-
nen bei der PBB auch Viren eine Rolle
spielen. In einer systematischen kontrol-
lierten prospektiven Untersuchung fan-
den sich in 38 % der BAL respiratorische
Viren, was signifikant haufiger war als
bei Kontrollen (38 vs. 9 %; OR: 6,3; 95%-
KI: 2,1-19,1). Am héufigsten wurde das
humane Adenovirus (HAdV) gefunden
(meist HAdV-C und signifikant assozi-
iert mit H. influenzae), aber auch Rhino-
virus, humanes Boca- und Coronavirus.

Pathophysiologie der PBB

Entziindung der Atemwege

Das Profil der BAL zeigt typischer-
weise eine neutrophile Atemwegsent-
ziindung (neutrophile Granulozyten:
25-44%) bei erhohter Gesamtzellzahl
(188-426x 10° Zellen/dl). Erhohtes In-
terleukin(IL)-8, aktive Matrixmetallo-
proteinase-9 und IL-1P korrelieren mit
dem Grad der Neutrophilie. Andere
proinflammatorische Mediatoren sind
a-Defensine, IL-1-Signalweg-Zytokine,
CXCR2-Gen- und CXCR2-Proteinex-
pression. Es waren IL-1p und verwand-
te Mediatoren mit BAL-Neutrophilie,
Hustensymptomen und Rezidivneigung
assoziiert.

Bekanntlich kommt es bei starken
Entziindungsreaktion, die am héufigsten
im Rahmen von Infektionen auftreten,
zum Neutrophileneinstrom und Apopto-
se, gefolgt von mikrobiellem Abraumen
und oftmals nachfolgender Nekrose des
Gewebes, wobei der eigentliche Eiter v. a.

274 | Der Pneumologe 4 - 2018

M. A. Rose

Kindern und Jugendlichen

Zusammenfassung

Hartnéckiger Husten ist einer der haufigsten
Vorstellungsgriinde in der ambulanten
Praxis. Insbesondere bei Kindern bedeutet
chronischer Husten (>4 Wochen) eine
erhebliche Belastung fiir Kind und Familie.
Wahrend in der Vergangenheit die unteren
Atemwege als steril betrachtet wurden, hat
sich mittlerweile zunehmend das Konzept
eines physiologischen Mikrobioms der
unteren Atemwege herauskristallisiert.
Von den Differenzialdiagnosen des chro-
nischen Hustens ist v. a. bei ansonsten
(lungen)gesunden Kindern unter 6 Jahren
die protrahierte bakterielle Bronchitis (PBB)
eine haufigere Form. Eine Tracheomalazie
kann primdr bestehen oder Folge des
mechanisch belastenden Hustens sein,
wahrend bis auf eine verminderte alveoldre
Phagozytose meist keine systemische oder
lokale Abwehrschwadche besteht. Vielmehr
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Feuchter Husten und protrahierte bakterielle Bronchitis bei

lasst sich immunologisch eine aktivierte
angeborene Immunitét mit vermehrter
Genexpression des Interleukin-1p3-Signalwegs
nachweisen. Auch hier ist es schwierig,
zwischen Ursache und Auswirkung des
chronisch entziindlichen Geschehens zu
differenzieren. Nach heutiger Vorstellung sind
die PBB und Nicht-CF-Bronchiektasie, also die
nicht durch zystische Fibrose (CF) bedingte
Bronchiektasie, 2 Seiten eines Krankheitsspek-
trums eitriger Lungenerkrankungen, sodass
eine konsequente Therapie und langfristige
kinderpneumologische Begleitung von
Kindern mit chronisch feuchtem Husten
notwendig erscheint.

Schliisselworter

Feuchter Husten - Kinder - Eitrige Lungener-
krankungen - Bronchiektasie - Chronische
Tracheobronchitis

adolescents

Abstract

Persistent cough is one of the most common
reasons patients present to outpatient
practices. Especially in children, chronic cough
(>4 weeks) is a significant burden on the
child and family. While in the past, the lower
airways were considered sterile, the concept
of a physiologic microbiome of the lower
respiratory tract has increasingly emerged. Of
the differential diagnoses of chronic cough,
protracted bacterial bronchitis (PBB) is more
common in otherwise (pulmonary) healthy
children under 6 years of age. Tracheomalacia
may primarily exist or be the result of
mechanically straining coughing, whereas
apart from a reduced alveolar phagocytosis,
there is usually no systemic or local immune
weakness. Instead, an activated innate

Chronic cough and protracted bacterial bronchitis in children and

immunity with increased gene expression
of the interleukin-1p signaling pathway can
be immunologically detected. Here too, it
is difficult to differentiate between cause
and effect of chronic inflammatory events.
Today, PBB and non-CF bronchiectasis, i.e.,
bronchiectasis not caused by cystic fibrosis
(CF), are two sides of a disease spectrum

of suppurative lung diseases, thus, making
consequent therapy and long-term pediatric
pneumological support of children with
chronic productive cough necessary.

Keywords

Wet cough - Children - Suppurative
lung disease - Bronchiektasis - Chronic
tracheobronchitis

aus abgestorbenen Leukozyten besteht
[10].

In @ Tab. 2 werden die Mechanismen
verminderter tracheobronchialer Clea-
rance und eitriger Lungenerkrankungen
bei Kindern genannt.

Immunologische Situation

Kinder mit PBB haben in der Regel
eine normales adaptives Immunsystem:
normale Serumimmunglobulinspiegel,
normale Impfantikorper gegen sowohl
Protein- (Tetanus) als auch konjugier-
te Polysaccharidvakzine (H. influenzae,
Typ b). Auch Lymphozytensubpopu-
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Tab. 1

Anamnese Brustschmerz

Spezifische Hustenwarnsignale (,rote Flaggen”) [8]

Hinweise auf Fremdkdrperaspiration, Atemnot (mit und ohne Belastung)

Hamoptyse
Gedeihstérung

Trinkschwierigkeit und -auffalligkeit (Sduglinge)
Kardiologische/neuropddiatrische Auffalligkeiten

Rezidivierende Rhinosinusitis

Abwehrschwache
Tuberkuloseexposition

Atemnot
Trommelschlegelfinger
Thorakale Deformitaten

Klinische Befunde

Rasselgerdusche auskultatorisch

Diagnostische
Befunde Auffalligkeiten

Aufféllige Spirometrie

Radiologisch tiber peribronchiale Zeichnungsvermehrung hinausgehende

Tab.2 Mechanismen verminderter tracheobronchialer Clearance und eitriger Lungenerkran-

kungen bei Kindern [10]

Mechanismus

Externe Kompression

Endobronchiale Obstruktion

Atemwegsinstabilitat
dungen

Angeborene Atemwegsanomalie

Mikroaspiration
Fistel

Hustenschwache
Zilienfunktionsstérung
Abwehrschwache

Krankheitsentitat

Hiluslymphknotenschwellung, Tumoren, Zysten, vaskuldre
Anomalien

Fremdkdrperaspiration, Granulome
Tracheo-/Bronchomalazie inkl. sophagotrachealer Fehlbil-

Bronchusatresie/-stenose, CCAM, Lungensequester, broncho-
gene Zyste

Dysphagiexyndrome, Larynxspalte, tracheo6sophageale

Neuromuskuldre Schwache, Hustenkoordinationsstérung
Mukoviszidose, zilidre Dyskinesie
B-Zell-Defekte (IgG-/IgA-Mangel, IgG-Subklassen-Mangel),

chronisch granulomatése Erkrankung, CVID, T-Zell-Defekte

Rheologische Mukusstoérung

Mukoviszidose, PCD, postinfektiose Bronchiektasie

CCAM kongenitale zystisch-adenomatoide Malformation, CVID kombinierter variabler Immunde-

fekt, PCD primdr zilidre Dyskinesie

lationen sind bis auf leicht erhohte
Spiegel an CD56- und CD16-positi-
ven natiirlichen Killerzellen weitgehend
normwertig. Allerdings ist das ange-
borene Immunsystem der Lunge akti-
viert, insbesondere die mit bakteriellen
Infektionen assoziierten Toll-like-Re-
zeptoren(TLR)-2 und -4, die humanen
B-Defensine-2 und mannosebindenden
Lektine. So zeigt der Nachweis aktivier-
ter Caspase-1-abhéngiger Immunant-
wort, dass Kinder mit PBB sowohl iiber
angeborene Pathogenerkennungs-, als
auch Clearancemechanismen verfiigen.
Allerdings ist die Alveolarmakrophagen-
aktivitdt hinsichtlich nichttypisierbarer
H. influenzae und apoptotischer Zellen
vermindert. Dieser Defekt der sog. Ef-
ferozytose bei gleichzeitig aktiviertem IL-

1B-Signalweg ist vermutlich das Korrelat
der persistierenden M1-Makrophagen-
aktivitit bei chronischer neutrophiler
Atemwegsentziindung.

Therapie

Die European Respiratory Society (ERS)
Task Force schligt als pragmatisches
Vorgehen bei mindestens 4 Wochen
feuchtem oder produktivem Husten
und Abwesenheit der Hustenwarnsigna-
le (@Tab. 1) einen 2- bis 4-wdchigen
oralen Antibiotikazyklus vor [8].

Die Studienlage zur PBB inklusi-
ve einer Cochrane-Metaanalyse belegt
zwar klar den Nutzen einer konsequen-
ten Antibiotikatherapie bei Kindern mit
feuchtem Husten (gepoolte Odds Ratio,

OR: 0,13; 95%-Konfidenzintervall, 95%-
KI:0,06-0,32), zeigt aber auch die metho-
dischen Schwichen und Begrenzungen
der durchgefithrten Studien. So lautet
die derzeitige Empfehlung, Kindern mit
chronischem feuchtem Husten, fehlen-
den Hinweisen auf Grunderkrankungen
und normalem Befund in der Ront-
genaufnahme des Thorax bzw. nur peri-
bronchialen Verdnderungen 2-4 Wochen
empirisch oral antibiotisch zu behan-
deln. Da die meisten betroffenen Kinder
zu jung sind, um ein provoziertes Spu-
tum zu generieren, finden die haufigsten
respiratorischen Pathogene und loka-
ler Resistenzmuster Berticksichtigung:
meist Amoxi-Clav p. o. (wirksam auch
gegen [-Laktamase-bildende H. influen-
zae, M. catarrhalis and Staph. aureus),
aber auch alternative orale Zweit- oder
Drittgenerations-Cephalosporine, Co-
trimoxazol oder Makrolide. Bei voran-
gehenden IgE-vermittelten Reaktionen
auf ein Penicillin sollten allerdings oral
Cephalosporine mit dhnlichen Seiten-
ketten wie das inkriminierte Penicillin
vermieden werden (z. B. nach Ampicillin
kein Cefalexin oder Cefaclor).

Therapieversager/Rezidive

Bei ausbleibender Besserung sind nach
Uberpriifung der Therapieadhirenz Dif-
ferenzialdiagnosen abzukldren. Ein i.v.-
Behandlungszyklus ist ein aussichtsrei-
cher Ansatz, bei persistierender endo-
bronchialer Infektion den Teufelskreis
aus Entziindung, Infektion und gestorter
mukozilidrer Clearance zu durchbrechen
[6]. Eine Nachbeobachtung der Patienten
ist auch nach erfolgreicher Behandlung
notwendig. Multivarianzanalysen zeig-
ten, dass rezidivierende PBB-Episoden
(>3/Jahr) (adjustierte OR, aOR: 11,5;
95%KI: 2,3-56,5; p=0,003) und der
Nachweis von H. influenzae in den
unteren Atemwegen (aOR: 7,6; 95%-
KI: 1,5-37,8; p=0,013) binnen einer
2-jahrigen Nachbeobachtungsphase un-
abhingige Risikofaktoren fiir die Diagno-
sestellung von Bronchiektasen waren.
In einer retrospektiven Studie wur-
de komplette Beschwerdefreiheit bei fast
allen Kindern mit BAL-gesicherter PBB
nach =2 Wochen oraler Antibiotikaga-
be dokumentiert. Allerdings benétigten
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Spezif. Ursache

R6-Thorax, ggf. LuFu auffallig?

Ja
g Abklarung und Behandlung spez. Ursache (n=397)

. !

Ja

Feuchter Husten? g

Testung auf Pertussis, Mykoplasmen

Abklarung spezif. Husten / , post nasal drip“

Abklarung PBB (n=85)

>14 Tage Antibiotika (n=81)

Stakkatohusten (n=7) Chlamydien (-)

Krupp-Husten (n=17)

m Psychiatrie psychog. Husten (

»Wait and watch”
Tabakrauch / Umweltbelastung?

Aktivitat des Kindes, Eltern-Erwartungen?

Reizhusten (n=50)

flex. B‘skopie Malazie (n=2

,Wait and watch* 13)

Husten persistiert (n=11)

Kortikosteroide
inhalativ
2-4 Wochen

flexible B‘skopie

Husten persistiert (n=14)

Vask. Kompressions-S. (n=1),
Tracheobronchomalazie

geheilt (n=67)

PBB: H. influenzae (n=29),

S. pneumoniae (n=16),

M. catarrhalis (n=16),

S. pyogenes (n=4), S. aureus (n=2)

spont. Besserung (n=2)

Atemwege
hyperreagibel (n=50

reevaluiert (n=6)

Abb. 2 A Vorgehensweise und Ergebnisse bei 563 Kindern mit chronischem Husten. PBB protrahierte bakterielle Bronchitis,
n Anzahl, d Tage, LuFu Lungenfunktionsuntersuchung, B’skopie Bronchoskopie, spont. spontan, R Thorax Rontgenuntersu-
chung der Brustorgane, Vask. Kompressions-S. vaskuldres Kompressionssyndrom [5]

70 % davon wiederholte antibiotische Be-
handlungen wegen Rezidiven.

» Eine Nachbeobachtung
der Patienten ist auch nach
erfolgreicher Behandlung
notwendig

Es gibt bislang keine Hinweise auf einen
Nutzen prophylaktischer Antibiotika,
auch wenn dies im klinischen Alltag
durchaus nicht uniiblich ist. So liegen
keine systematischen Untersuchungen
zu Verldufen hierunter oder mikrobio-
logische Resistenzdaten vor. Auch ist
unklar, welchen Einfluss die Dauer der
Beschwerden vor einer Behandlung hat.
Das Rezidivrisiko hangt von schwierig
einzuschitzenden Faktoren ab, wie die
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Zusammensetzung des respiratorischen
Mikrobioms, die Relevanz gleichzeitiger
Atemwegsmalazie und/oder diskreter
Immundefekte. Auch ist die Bedeutung
der Lange einer initialen Antibiotikathe-
rapie hinsichtlich eines Rezidivrisikos
unklar.

Letztlich ist das Verschreiben oraler
Antibiotika fir 2-4 Wochen auch Teil
des diagnostischen Vorgehens. Sistiert
hierunter der Husten, setzen viele Kli-
niker an dieser Stelle die Therapie ab.
Andere behandeln noch weiter, unter
der Vorstellung, die Atemwege linger
vor relevanten Pathogenen zu schiitzen,
um deren Integritdt wieder zu erlangen
und vor Rezidiven zu schiitzen. Fiir die-
se durchaus plausible Vorgehensweise
gibt es allerdings bislang weder experi-
mentelle noch klinische Evidenz. Es ist
jedoch aus anderem infektiologischem

Kontext bekannt, dass eine verlanger-
te Antibiotikaexposition die residente
Flora schidigt (Dysbiose) und die Be-
siedlung mit Pathogenen begiinstigt, bis
hin zur Selektion antibiotikaresistenter
Staimme. Auch die bei Bronchiektasie
oder CF nicht uniibliche wochentliche
Azithromycinprophlylaxe mit Vermin-
derung pulmonaler Exazerbationen ist
bei PBB nicht untersucht. Dies ist v. a.
in Anbetracht zunehmender Antibio-
tikaresistenzen auch unter Antibiotic-
Stewardship-Gesichtspunkten zu be-
riicksichtigen.

Da in der Vergangenheit bei Kindern
mit chronischem Husten nur punktuell
eine Erregersuche betrieben wurde, sind
chronisch eitrige Lungenerkrankungen
vermutlich untererfasst worden. In ei-
ner groflen tiirkischen Arbeit wurden 563
Kinder mit chronischem Husten unter-



sucht; @ Abb. 2 enthilt exemplarisch den
Vorgehensalgorithmus und die Ergebnis-
se [5].

Fazit

Offen bleibt die kritische Frage, inwie-
weit die PBB ein Vorldufer von Bron-
chiektasie ist. Sowohl bei CF als auch bei
Immundefekten ist ein im HRCT abbild-
bares, potentiell reversibles Stadium mit
Erweiterungkleinerer Atemwege geldufig
[4, 11]. Auch ist von der Bronchiektasie
bekannt, dass deren Voranschreiten ge-
stoppt werden kann, wenn der zugrunde
liegende Pathomechanismus erfolgreich
unterbunden wird. Somit ist bei Patien-
ten mit PBB zu erwarten, dass ein Teil
in eine Bronchiektasie tibergehen wird,
auch wenn aktuell hierfir noch keine
gesicherten Befunde vorliegen, eine er-
folgreiche Therapie dies jedoch verhin-
dernkann. Alternativsind Fille plausibel,
wo eine gut auf 2 Wochen Therapie an-
sprechende PBB-Episode ohne nachfol-
gendes Rezidiv eine transiente Abwehr-
schwiche ausdriickt, z. B. nach einer Vi-
rusinfektion. Zukiinftig werden mdogli-
cherweise genetische oder epigenetische
Signalwege und Biomarker erkannt, die
einen benignen, gut behandelbaren Ver-
lauf von einem zugrunde liegenden mu-
kosalen Immundefekt a priori abgren-
zen lassen. In jedem Fall sollte bei re-
zidivierenden PBB-Episoden unabhin-
gig vom Lebensalter eine differenzierte
Abklirung mit Erregernachweis erfolgen

(1].
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In der Ausgabe vom Mérz 2018 lesen Sie

z.B.:

== Aktuelle Empfehlungen zum
metastasierten
Schilddriisenkarzinom
Welche Behandlungsmdglichkeiten
gibt es beim metastasierten
Schilddriisenkarzinom und sind
Tyrokinaseinhibitoren tatsachlich eine
neue Therapieoption?

== CME-Fortbildung Therapie des
kleinzelligen Bronchialkarzinoms
Kennzeichnend fiir kleinzellige
Bronchialkarzinome sind héufig eine
hohe Zellteilungsrate und eine
friihzeitige Metastasierung und eine
damit oft einhergehende ungiinstige
Prognose. Welche
Therapiemdglichkeiten gibt es fiir die
betroffenen Patienten?

Lesen Sie die Zeitschrift gratis online
unter
www.springermedizin.de/best-practi-
ce-onkologie

oder bestellen Sie lhr kostenloses Probea-
bonnement per Email an:
Marketingmedizin@springer.com
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