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Editorial

Kooperation mit der Deutschen Gesellschaft für Pädiatrische 
Infektiologie (DGPI) dem wichtigen Thema Tuberkulose widmen. 
Einen Übersichtsartikel der neuen AG zu diesem Thema finden sie 
in diesem Heft. Ein erstes Treffen für alle Interessierten wird in 
Köln stattfinden.

Wir beglückwünschen Prof. Dr. Erika von Mutius (München), die auf 
dem EAACI-Kongress 2011 in Istanbul für ihre herausragenden 
Leistungen zum Zusammenhang von Umwelteinflüssen und gene-
tischen Einflüssen mit der Entstehung von Asthma und Allergie mit 
dem Daniel Bovet Award ausgezeichnet wurde. Unser Glückwunsch 
gilt ebenfalls Prof. Dr. Michael Kormann, der auf dem ERS-Kongress 
2011 in Amsterdam den Maurizio Vignola Award für seine Arbeiten 
zu modifizierter messenger RNA als mögliches therapeutisches 
Konzept bei Surfactant-Protein-B-Defizienz erhielt.

Im Namen aller Vorstandsmitglieder bedanke ich mich herzlich bei 
allen Mitgliedern der GPP für das in uns gesetzte Vertrauen! Wir 
wissen es zu schätzen.

Mein besonderer Dank gilt Dr. Ernst Rietschel und seinem Team für 
die Ausrichtung der diesjährigen Jahrestagung in Köln!

Mit herzlichen Grüßen,  
Ihre

Prof. Dr. med. Gesine Hansen 
Vorsitzende der GPP

Vorwort

Liebe Kolleginnen  
und Kollegen,
herzlich willkommen bei der 34. Jahrestagung der GPP in Köln! 

Es erwartet uns ein spannendes Tagungsprogramm, das wichtige 
Themen des klinischen Alltags ebenso aufgreift wie neue wissen-
schaftliche Erkenntnisse aus der Pädiatrischen Pneumologie. Neben 
der Information über die neuesten fachlichen Entwicklungen bleibt 
sicher auch noch Raum, Kolleginnen und Kollegen zu treffen und 
Freundschaften, die sich im Laufe der Jahre entwickelt haben, zu 
pflegen. Der persönliche Austausch und die Vernetzung miteinan-
der sind wichtige Ziele jeder Jahrestagung, denn davon profitieren 
unsere Patienten und die wissenschaftlichen Kooperationen. 

Eine der wesentlichen Aufgaben der GPP ist die Förderung des wis-
senschaftlichen Nachwuchses. Erfolgreiche junge Kolleginnen und 
Kollegen sichern der Pädiatrischen Pneumologie die Zukunft. Über 
ihren GPP-geförderten Forschungsaufenthalt in Südafrika berich-
tet Dr. Stephanie Thee in diesem Heft und auf unserer Homepage. 

Auf dem Festakt der Tagung wird der international ausgeschrie-
bene, renommierte Klosterfrau Award übergeben, der durch die 
Klosterfrau Healthcare Group finanziert wird. Dank der Deutschen 
Lungenstiftung (DLS) kann auch der traditionelle Johannes-
Wenner-Preis weiterhin von der GPP vergeben werden. Dieser 
Preis wurde neu ausgerichtet und fördert nun altersunabhängig 
Forschungsprojekte, die sich der Umsetzung wissenschaftlicher 
Erkenntnisse in die Praxis widmen. 

Die Arbeitsgemeinschaften der GPP sind das Herz oder besser 
die Lunge der GPP und ich bedanke mich bei allen AG-Leitern und 
AG-Mitgliedern für ihr Engagement im vergangenen Jahr. Auch 
dieses Jahr wird eine neue Arbeitsgemeinschaft gegründet. Unter 
Leitung von Dr. Klaus Magdorf (Berlin) und Dr. Folke Brinkmann 
(Hannover) soll sich diese Arbeitsgemeinschaft der GPP in enger 
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Bitte beachten Sie die Einladung zur 
Mitgliederversammlung der GPP 

im Rahmen der Jahrestagung in Köln. 
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Jahrestagung

kulturellen und gastronomischen Erlebnissen, die Sie sich nicht 
entgehen lassen sollten.

Wir freuen uns auf Sie in Köln!
Ihr

Ernst Rietschel
Präsident der 34. Jahrestagung der GPP

Liebe Kolleginnen,  
liebe Kollegen, 

zur 34. Jahrestagung der Gesellschaft für Pädia-
trische Pneumologie, die vom 1. bis 3. März 2012 
erstmalig in Köln stattfinden wird, möchten wir 
Sie ganz herzlich einladen.

Zusammen mit den Arbeitsgruppen der GPP wollen wir ein span-
nendes und stimulierendes Programm gestalten, das Wissen-
schaftler, Ärzte in Kliniken und niedergelassene Kollegen gleicher-
maßen ansprechen soll. Schwerpunkte werden wir auf neue dia-
gnostische Methoden sowie neue Therapieansätze legen, aber wir 
wollen auch Brücken schlagen zu anderen Subdisziplinen wie z. B. 
der Pädiatrischen Nephrologie und Gastroenterologie. Außerdem 
sind Fragen zur intrauterinen Entstehung von Lungenerkrankungen 
und deren Beeinflussung Thema der Jahrestagung. Die Posterbei-
träge werden wieder als Kurzvorträge präsentiert. Vor der Tagung 
wird es wie gewohnt Gelegenheit zum Besuch von verschiedenen 
Postgraduiertenkursen geben. 

Der Kongress soll aber neben der fachlichen Diskussion auch viel-
fältige Möglichkeiten zum persönlichem Gespräch und Erfahrungs-
austausch bieten. Hierfür werden wir erstmals eine „Young Investi-
gators Night“ organisieren und Sie zu einem interaktivem Gesell-
schaftsabend bitten. Unabhängig davon bietet Köln eine Vielfalt an 

 Donnerstag, 1. März 2012

08.30–13.00 Bronchoskopie, Teil 2
11.15–12.30  Sitzungen der Arbeitsgemeinschaften der GPP
12.30–13.45  Sitzungen der Arbeitsgemeinschaften der GPP 

 Wissenschaftliches Programm
14.00–14.20 Eröffnung der Tagung  G. Hansen, Hannover;
  E. Rietschel, Köln

14.20–14.50  Asthma, Phthisis und Katarrh. Warum 
 Krankheiten sich ändern können D. Schäfer, Köln

 Mittwoch, 29. Februar 2012

 Postgraduiertenkurse
10.00–17.00 Bronchoskopie, Teil 1 
 (Fortsetzung am Donnerstag, 1. März)

14.00–17.00  CF-Diagnostik

14.00–17.00 Schlafmedizin

14.00–17.00  Allergiediagnostik

14.00–17.00  Lungenfunktionsdiagnostik

14.00–17.00 Workshop für Nachwuchsforscher

34. Jahrestagung der GPP vom 1.–3. März 2012

Herzlich willkommen in Köln!

Überblick über das wissenschaftliche Programm
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14.50–15.30  Keynote speaker
 CF F. Ratjen, Toronto

15.30–16.00 Pause/Posterbesichtigung/ 
 Besuch der Industrieausstellung

16.00–17.40  Parallelsymposium
 ▪ Neue Diagnostische Methoden: Facts or Fiction?
 ▪ Perinatale Beeinflussung von Lungenerkrankungen

17.45–19.15  Symposium
 mit freundlicher Unterstützung durch MSD Sharp & Dohme GmbH

17.45 Come-together in der Industrieausstellung

20.00  Young Investigators Night

 Freitag, 2. März 2012

08.00–09.00 Einstimmung mit Kaffee und Brezeln
 Posterpräsentation 1 und 2

09.00–09.40  Keynote speaker
 PCD H. Omran, Münster

09.40–11.20 Parallelsymposium:
 ▪ Neue Therapien: From bench to bedside
 ▪ Funktionelle Atemstörungen oder alles nur Psyche?

11.20–11.50 Pause/Posterbesichtigung/ 
 Besuch der Industrieausstellung

11.50–13.10 Parallelveranstaltung:
 ▪ Brückenschlag zwischen Pneumologie und ...
    Nephrologie / Gastroenterologie / Rheumatologie / 
    Neurologie
 ▪ Frühkindliches Asthma: Extrawurst für Vorschulkinder 
    – Pro und Con
  ▪ Freie Vorträge 1

13.15–14.45 Parallelsymposium:
 ▪ Wie würden Sie entscheiden?
    Lunchsymposium mit freundlicher Unterstützung durch  
    GlaxoSmithKline GmbH & Co. KG
 ▪ Lunchsymposium 
    mit freundlicher Unterstützung durch Novartis Pharma Deutschland 
    GmbH   
     ▪ Posterpräsentation 3

14.45–16.00 Parallelsymposium:
 ▪ CF-Therapie bei Kindern mit schwerer nicht-CF-
     Lungenerkrankung
 ▪ Allergie „und“ oder „oder“ Asthma 
    (Symposium der GPA)

16.00–16.30 Pause/Posterbesichtigung/ 
 Besuch der Industrieausstellung

16.30–18.00  Festakt und Preisverleihungen
 ▪ Johannes-Wenner-Preis 
 ▪ Klosterfrau-Award

18.00–19.30 Mitgliederversammlung 

20.00 Gesellschaftsabend/GPP Party Osman30 im Köln-Turm

 Samstag, 3. März 2012

08.30–09.30 Einstimmung mit Kaffee und Brezeln
 Freie Vorträge 2 und 3

09.30–11.00 Parallelsymposium:
 ▪ Pneumologische Versorgung von Kindern und 
    Jugendlichen in der Praxis 
    (Symposium der BAPP)
 ▪ Aktuelles zu Atemwegsinfektionen bei Kindern und 
    Jugendlichen
 ▪ Schweres Asthma: „Aktuelle Praxis und innovative 
    Ansätze“

11.00–11.30 Pause/Posterbesichtigung/ 
 Besuch der Industrieausstellung

11.30–13.00 Plenumsveranstaltung:
 Vorstellung von Kasuistiken

13.00–13.10  Verleihung der Posterpreise

13.10–13.40  Plenumsveranstaltung:
 Kinderpneumologische Highlights 2011/2012 
  T. Ankermann, Kiel

13.40–13.50 Kongressabschluss

Einladung 
zur Mitgliederversammlung 

der Gesellschaft für Pädiatrische Pneumologie 
am Freitag, 2. März 2012, 18.00 – 19.30 Uhr

1.  Genehmigung der Tagesordnung

2.  Annahme des Protokolls der letzten Mitgliederversammlung

3.  Bericht der Vorsitzenden

4.  Bericht des Schatzmeisters

5.  Bericht des Kassenprüfers

6.  Entlastung des Vorstandes

7.  Vorschlag zur Satzungsänderung und Abstimmung

8.  Berichte der Arbeitsgruppen

9.  Wahl zukünftiger Tagungsorte

10. Wahl neuer Vorstand

11.  Verschiedenes

Prof. Dr. Gesine Hansen Prof. Dr. Matthias Griese
Vorsitzende Schriftführer
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Einführung

Grippe durch Influenza-Viren 
stellt ein erhebliche Bedrohung 
der Kindergesundheit dar; jün-
gere Erfahrungen (z. B. mit sai-
sonalem H3/N2 oder der letz-
ten H1/N1-Grippeepidemie) ha-
ben eindrucksvoll gezeigt, dass 
auch Individuen ohne bekannte 
Risikofaktoren lebensgefährlich 
erkranken können (Abb. 1). Seit 
vielen Jahren sind für Kinder 
Grippeimpfstoffe verfügbar, die 
allerdings nur mäßig eingesetzt 
werden. Schon immer war be-
kannt, dass Kinder die höchste 
Infektionsrate aufweisen und 
die wichtigsten Überträger auf 
chronisch Kranke und Abwehr-
schwache sind. Unverändert ist 
die Grippeschutzimpfung wich-
tigste Methode der Influen-
za-Prävention und die kosten-
effektivste Strategie zur Kon-
trolle der Krankheit. Die WHO, 
viele nationale Komitees und 
Fachgesellschaften empfeh-
len die jährliche Grippeimpfung 
ab dem vollendeten ersten Le-
benshalbjahr. Trotzdem erhält 
die Mehrzahl auch unserer Kin-
der bislang keine Grippeschutz-
impfung.

Mukosale Immunität

Die Eintrittspforte für Influ-
enza sind typischerweise die 
Schleimhautoberflächen, ins-
besondere in der Nase und im 
Rachen. Zentrales Organ der 

Schleimhautimmunität ist das 
Mukosa-assoziierte lympha-
tische Gewebe (MALT), das über 
follikuläre Strukturen mit spe-
zifischen B- und T-Zell-reichen 
Zonen verfügt. Mukosale, ins-
besondere IgA-vermittelte Im-
munität schützt den Wirt an der 
Eintrittsstelle der Keime in den 
Organismus, indem das mikro-
bielle Anhaften am Epithel ver-
hindert wird, aggressive mikro-
bielle Enzyme und Toxine im Lu-
men blockiert werden und Viren 
auch nach Eintritt ins Epithel 
neutralisiert werden. Haben in-
vasive Pathogene die epithelia-
le Barriere schon passiert, kann 
mukosales IgG die Osonierung 
und Phagozytose vermitteln. So 
werden die Pathogene unmittel-
bar oder mittels einer differen-
zierten T-Zell-Antwort abgetö-
tet. Zytotoxische T-Lymphozyten 
zerstören infizierte Zellen, wäh-
rend B-Zellen zu Plasmazellen 
differenzieren, die große Men-

gen IgA und IgM als Hauptträ-
ger mukosaler humoraler Im-
munität produzieren.

Herausforderung  
Kinder-Grippe-Impfung

Die etablierten intramuskulären 
Grippeimpfstoffe rufen eine sys-
temische Immunantwort vor, 
die durch Transsuda tion von 
Serum-Antikörpern in die Lun-
ge auch die unteren Atemwege 
schützt. Allerdings sind diese 
trivalenten Influenza-Totimpf-
stoffe (TIV) gerade bei jüngeren 
Kindern von moderater Immu-
nogenität und wirken eher bei 
Individuen, die sich schon mit 
Influenzaviren auseinanderge-
setzt haben. Eine Verbesserung 
verheißen hier attenuierte TIVs, 
die sich durch deutlich verbes-
serte Immunogenität auch bei 
Kindern auszeichnen. Für das 
kommende Jahr ist die Zulas-
sung eines entsprechenden Kin-

dergrippeimpfstoffes (Fluad pa-
ediatrics®) avisiert.
Alternative Wege geht die mu-
kosale Immunisierung. Solche 
Impfstoffe wie die attenuierte 
Lebend-Grippeimpfung (LAIV) 
Fluenz® bauen eine Immunität 
„in vorderster Front“ auf, indem 
an den Schleimhäuten, wo die 
Viren in den Körper eintreten, 
über sekretorische Immunglo-
buline und zelluläre Abwehr-
mechanismen die angreifen-
den Viren unschädlich gemacht 
werden und eine weitere Aus-
breitung verhindert wird. Ziel 
einer mukosalen Impfung ist 
zudem die Induktion von se-
kretorischem IgA und eines im-
munologischen Gedächtnisses 
in Verbindung mit einer syste-
mischen Immunität; auch wer-
den schon eingedrungene Pa-
thogene zwecks Elimination 
zurück an die Oberfläche trans-
portiert.
Durch spontane Veränderungen 
des viralen Erbgutes (genetic 
shift & drift) entstehen ständig 
neue kursierende Influenza-Vi-
ren. Die etablierten intramus-
kulären Grippeimpfstoffe sind 
zwar gegen die in ihnen enthal-
tenen Influenza-Typen gut wirk-
sam („autologe Immunität“), in-
duzieren aber kaum Kreuz-Im-
munität und müssen den jeweils 
prävalenten Viren angepasst 
werden, wodurch die Bereit-
stellung einer aktuellen Grip-
peschutzimpfung meist meh-
rere Monate dauert. Die nasale 

Neues zu Atemwegserkrankungen 
durch Influenzaviren  
bei Kindern und Jugendlichen 
Markus Rose, Johann-Wolfgang-Goethe-Universität Frankfurt am Main, Zentrum für Kinder- und Jugendmedizin 

Abb. 1: Epikrise: 
17 j., männlich, 
keine Vorerkran-
kungen, bei grip-
peähnlichen Sym-
ptomen  ambulant 
Antibiotika, Tag 5 
bei zunehmender 
Verschlechte-
rung stationäre 
Einweisung, dort 
respiratorische 
Dekompensation, 
Multiorganversa-
gen, ECMO, neun 
Wochen Intensiv-
therapie.
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mukosale Grippeimpfung hat 
hingegen in Studien an Tieren 
und Menschen via mukosales 
IgA und zytotoxische T-Lympho-
zyten auch Hinweise auf Schutz 
vor nicht im Impfstoff enthal-
tenen Influenza-Stämmen er-
geben („heterologe Immunität“). 
Seit 2003 ist in den USA die 
trivalente LAIV (FluMist®) für 
die jährliche saisonale Grippe-
schutzimpfung zugelassen. Die 
Impfung ist temperatur-sensitiv, 
d. h. die Viren können sich nur 
in der Nasenschleimhaut ver-
mehren. Wird die Impfung, die 
regulär als Aerosol aus großen 
Tröpfchen in den Nasopharynx 
eingebracht wird, akzidenziell 
in die tiefen Atemwege eingeat-
met, sterben die Impfviren dort 
ab. Die schmerzlose nasale Dar-
reichungsform ist v. a. bei Kin-
dern attraktiv.

Wirksamkeit der neuen 
Kinderimpfungen

Vergleichende Studien habe 
eine höhere Wirksamkeit der 
intramuskulären adjuvantierten 
TIV im Vergleich zu herkömm-
lichen Grippetotimpfstoffen ge-
zeigt. Obwohl inaktivierte in-
tra-muskuläre Impfstoffe hö-
here Impftiter induzieren als 
LAIVs, ist die klinische Schutz-
wirkung gegenüber im Impf-
stoff enthaltenen Stämmen in 
den unteren wie auch oberen 
Atemwegen vergleichbar. Eine 
Meta-Analyse ungeimpfter jun-
ger Kinder zeigte für das ers-
te folgende Jahr eine Vakzine-
Wirksamkeit nach zwei Dosen 
LAIV von 77 % hinsichtlich an-
tigen-ähnlichen Grippestäm-
men und von 72 % gegen jegli-
che Grippeviren. Schon nach ei-
ner Dosis Grippeimpfstoff, wo-
bei es in der klinischen Realität 
bei Kindern häufig bleibt, lag die 
Vakzine-Wirksamkeit im ersten 
folgenden Jahr gegen antigen-
ähn lichen Stämmen bei 60 % bei 
zuvor ungeimpften Kindern und 
im zweiten Jahr bei schon ein-
mal Grippe-geimpften Kindern 
sogar noch bei 87 %. Eine wei-

tere große Studie, in der LAIV 
(AH1/N1/AH3N2/B) annähernd 
5.000 Schulkindern verab reicht 
wurde, zeigte zusätzlich signi-
fikante Kreuz-Protektion bei 
den Impflingen und indirekten 
Schutz (Herdenimmunität) in 
der Umgebung. Eine verglei-
chende Cochrane-Metaanalyse 
von 51 Studien an insgesamt 
300.000 geimpften Kindern 
zeigte eine Vakzine-Wirksamkeit 
von 82 % für LAIV verglichen mit 
59 % für nicht-adjuvantierte TIV.

Anwendungssicherheit 
der neuen Kindergrippe- 
impfstoffe

Bei der adjuvantierten TIV sind 
in Studien im Rahmen der ver-
stärkten Reaktogenität leicht 
vermehrt lokale und syste-
mische Nebenwirkungen be-
obachtet worden, ohne dass 
neue Sicherheitssignale gene-
riert worden wären. Auch für 
die seit 2003 in den USA zuge-
las sene LAIV ergaben Daten des 

amerikanischen bundesweiten 
Dokumentationssystems zur 
Impfsicherheit (Vaccine Adverse 
Events Reporting System, VA-
ERS) aus dem klinischen Rou-
tineeinsatz keine unerwarteten 
Risikosignale. Ausgenommen 
waren Kinder mit Asthma, rezi-
divierenden obstruktiven Atem-
wegsbeschwerden sowie (regel-
haft bei Lebendimpfungen) Kin-
der mit Immundefekten. In den 
ersten zwei Lebensjahren wur-
de LAIV trotz der auch hier guten 
Wirksamkeit nicht zuge lassen, 
da bei 6–24 Monate alten Kin-
dern nach LAIV geringfügig ver-
mehrt obstruktive Atemwegsbe-
schwerden (Giemen) aufgetre-
ten waren (5,9 % nach LAIV vs. 
3,8 % nach TIV) und 6–11 Monate 
alte Kinder nach LAIV etwas ver-
mehrt stationär betreut wurden 
(6,1 % nach LAIV vs. 2,6 % nach 
TIV). Auch nach dieser Auswei-
tung der Zulassung zeigten die 
VAERS-Daten bei 24–59 Monate 
alten Kindern nach LAIV 2007–
2009 keine nennenswerten Ri-

sikosignale. Schließlich unter-
suchte eine aktuelle Studie auf 
der Grundlage von Versicher-
tendaten die Anwendungssi-
cherheit von LAIV bei Kindern 
außerhalb der Zulassung (< 2 
Jahre alt oder 24–59 Monate alt 
mit Asthma, rezidivierendem 
Giemen oder Immundefekten). 
Im Zeitraum von 2007 bis 2009 
zeigten sich keine Unterschiede 
bei ambulanten oder statio-
nären Behandlungen binnen 42 
Tagen nach LAIV oder TIV.

Zusammenfassung

Schutzimpfungsstrategien zur 
saisonalen Influenza sollten 
darauf abzielen, zum individu-
ellen Schutz wie auch zur Trans-
missionsprophylaxe frühstmög-
lich eine Protektion aufzubau-
en. Hierfür sind bei Kindern ad-
juvantierte Totimpfstoffe und 
LAIV besonders gut wirksam. 
Bei Letzteren kommt es an der 
Eintrittspforte der Atemwegs-
infektionen zu einer lokalen Im-
munantwort (v. a. sekretorisches 
IgA), was das Eindringen der Er-
reger sowie eine weitere Aus-
breitung eindämmt. Gleichzei-
tig werden auch systemische 
Antikörper induziert. Indirekte 
Effekte wie Kreuzprotektion 
und Herdenimmunität sind wei-
tere besondere Merkmale der 
mukosalen Immunisierung mit 
LAIV. Beide neuen Kinderimpf-
stoffe werden voraussichtlich 
zur Grippesaison 2012/13 in 
Deutschland zur Verfügung ste-
hen – mit Zulassung von Fluad 
paediatrics ab dem vollendeten 
sechsten Lebensmonat und Flu-
enz ab dem vollendeten zweiten 
Lebensjahr.

Prof. Dr. med. Markus A. 
Rose, M.P.H.
Johann-Wolfgang-Goethe-
Universität, Zentrum für 
Kinder- und Jugendmedizin
Theodor-Stern-Kai 7
60590 Frankfurt am Main
E-Mail: Markus.Rose@kgu.de

Literatur beim Verfasser

Tab. 1

LAIV TIV
Verabreichung Nasenspray intramuskuläre 

Injektion
Systemische  
Immunogenität

IgG, IgA im Serum IgG, IgA im Serum

Mukosale 
Immunogenität

sekretorisches IgA 
und IgM an Schleim-
häuten, IgG-Transu-

dation in Lunge

IgG-Transudation  
in Lunge

Zeit bis Schutzwirkung wenige Tage 10–14 Tage

Wirksamkeit bei  
Kindern*

82% 
(95% KI 71–89%)

59%  
(95% KI 41–71%)

Schutz junger Kinder 
nach einer Dosis

+ (+)

Kreuz-Schutz hinsichtlich 
nicht im Impfstoff enthal-
tener Influenza-Typen

+ –

Indirekte Effekte Herdenimmunität, 
Transmissions-

prophylaxe

(Transmissions-
prophylaxe)

Merkmale verschiedener Grippe-Impf-Prinzipien

LAIV = attenuierte intranasale Lebend-Influenza Vakzine; TIV = trivalente (intramus-
kuläre) Influenza Vakzine, nicht adjuvantiert; * gemäß Cochrane Meta-Analyse [30];  
95% KI = 95% Konfidenzintervall.
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Einleitung

Asthma ist in den Staaten der 
industrialisierten Welt die häu-
figste chronische Erkrankung 
des Kindesalters. Den besten 
Überblick zur weltweiten Prä-
valenz von Asthma und Aller-
gien lieferte die Studie "Inter-
national Study of Asthma and 
Allergy in Childhood" [ISSAC]
[1]. In Deutschland konnte zwi-
schen 1993 und 2003 bei den 
13- bis 14-jährigen Kindern 
ein Anstieg der Asthmapräva-
lenz von 14,2 auf 17,5 % gezeigt 
werden. Damit lag Deutschland 
knapp im oberen Drittel der un-
tersuchten Länder. Eine Erkran-
kung wie Asthma, die häufig mit 
nächtlichen Symptomen einher-
geht, kann einen negativen Ein-
fluss auf die Schlafqualität und 
Schlafquantität der Kinder ha-
ben [2–4]. Weiterhin haben eini-
ge Studien gezeigt, dass Asth-
ma und kindliche Verhaltens-
auffälligkeiten wie Hyperakti-
vität und Aufmerksamkeitsstö-
rungen miteinander assoziiert 
sind [5–7]. 
Schon längere Zeit wurde eine 
Verbindung zwischen Asthma 
und obstruktiven schlafbezo-
genen Atmungsstörungen ver-
mutet. Diese Komorbidität konn-
te in den vergangenen Jahren 
auch für das Kindesalter mit-
tels epidemiologischer Studien 
nachgewiesen werden [8–17].

Die obstruktiven schlafbezo-
genen Atmungsstörungen stel-
len ein Kontinuum vom pri-
mären Schnarchen bis hin zur 
obstruktiven Schlafapnoe dar. 
Die adenotonsilläre Hyperpla-
sie und Adipositas sind Haupt-
determinanten der obstrukti- 
ven Schlafapnoe. Das primä-
re Schnarchen im Kindesalter 
als Kennzeichen einer gestei-
gerten Resistance der oberen 
Atemwege wird in der Literatur 
mit bis zu 27 % angegeben [18–
24]. Die obstruktive Schlafap-
noe ist häufig bei jungen Kin-
dern im Vorschul- und Grund-
schulalter anzutreffen. Die Prä-
valenz in dieser Altersgruppe 
für ein schweres obstruktives 
Schlafapnoesyndrom liegt zwi-
schen 0,7 und 2,9 % [26–30]. Wie 
beim Asthma kommt es auch 
bei den obstruktiven schlafbe-
zogenen Atmungsstörungen 
durch gehäufte EEG-Arousals 
zu einer Störung der Schlafar-
chitektur mit konsekutiv er-
höhtem Risiko für Verhaltens-
auffälligkeiten und Störungen 
der Tagesbefindlichkeit [31–38].

Beziehung zwischen 
Asthma, Schlafstadien 
und Tagesbefindlichkeit

Mit der Frage nach dem patho-
genetischen Zusammenhang 
zwischen Schlafstadien und 
bronchialer Obstruktion haben 

sich bisher nur einige Studien 
mit uneinheitlichen Ergebnis-
sen befasst. 
Shapiro et al. fand bei jugend-
lichen und erwachsenen Asth-
matikern über die gesamte 
Schlafzeit eine verminderte ma-
ximale exspiratorische Fluss-
rate (PEF). Nach Erwecken aus 
dem REM-Schlaf war das for-
cierte exspiratorische Volumen 
(FEV1) um 300 ml geringer als 
nach dem Erwecken aus dem 
NREM-Schlaf [39]. Catterall et 
al. fanden bei zehn Patienten 
mit stabilem Asthma doppelt 
so viele Hypoxämiephasen und 
eine schlechtere Schlafqualität. 
Eine Beziehung zwischen Asth-
maanfällen und Schlafstadien 
bestand nicht [40]. Kales et al. 
konnten bei zwölf Erwachsenen 
mit stabilem Asthma keine Be-
ziehung zwischen Asthmaanfäl-
len und Schlafstadien, jedoch si-
gnifikant weniger NREM-Stadi-
um 4 feststellen [41]. Derselbe 
Autor untersuchte einige Jahre 
später eine kleine Gruppe von 
Kindern zwischen sieben und 
15 Jahren mit moderatem Asth-
ma bronchiale. Im Vergleich zur 
Kontrollgruppe zeigten die Asth-
matiker eine signifikante Reduk-
tion des NREM-Stadiums 4, häu-
figes Erwachen und eine ver-
minderte Gesamtschlafzeit [42].
Es erscheint plausibel, dass 
es durch die nächtliche Ob-
struktionen zu einer Störung 

der Schlafarchitektur mit ei-
ner Auswirkung auf die Tages-
befindlichkeit und auf kognitive 
Funktionen kommt.
Stores et al. [2] konnte bei Kin-
dern mit nächtlichem Asthma 
in polysomnographischen Un-
tersuchungen eine verminder-
te Schlafeffizienz und deutlich 
häufigere kürzere und längere 
Aufwachphasen verzeichnen. 
Die Eltern dieser Patienten ga-
ben für ihre Kinder eine deut-
liche Beeinträchtigung der 
Schlafqualität sowie vermehr-
te Tagesschläfrigkeit an. Wei-
terhin schnitten die Asthmati-
ker deutlich schlechter bei der 
Gedächtnisleistung ab und litten 
in der Selbstbeurteilung unter 
vermehrten Depressionen; es 
traten vermehrt psychosoma-
tische Beschwerden auf. Eine 
Verminderung der Schlafqua-
lität konnte jüngst bei 287 Kin-
dern mit persistierendem Asth-
ma von Fagano et al. [43] nach-
gewiesen werden. 59 Prozent 
der Kinder hatten persistieren-
de nächtliche Asthmasymptome 
und fast 50 Prozent litten min-
destens in einer Nacht der Wo-
che unter inadäquatem Schlaf. 
Eine große belgische Studie mit 
1.234 Kindern zwischen sechs 
und 14 Jahren konnte bei Asth-
matikern signifikant häufiger 
Einschlafprobleme, unruhigen 
Schlaf und vermehrte Tages-
schläfrigkeit nachweisen [11]. 

Neues aus der Schlafmedizin

Asthma und Schlaf(-störungen)  
im Kindesalter
Alexander Mitschke, Klinikum Niederberg, Velbert
Alfred Wiater, Krankenhaus Porz am Rhein, Klinik für Kinder- und Jugendmedizin
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Asthma und obstruktive 
schafbezogene Atmungs-
störungen – wo sind die 
Verbindungen?
Bei Erwachsenen wurde schon 
vor vielen Jahren ein mög-
licher Zusammenhang zwi-
schen nächtlichem Asthma und 
obstruktiven schlafbezogenen 
Atmungsstörungen postuliert 
[44]. Fitzpatrick et al. [45] be-
obachteten bei elf Prozent der 
untersuchten Asthmatiker ver-
mehrtes Schnarchen (≥ 4 Näch-
te/Woche) und häufiges Ein-
schlafen bei Tagesaktivitäten. 
In einer großen Fragenbogen-
studie mit 2.202 Befragten (da-
von ca. 10 % Asthmatiker) stell-
te sich nach eigenen Angaben 
das Vorliegen von Asthma als 
starker Prädiktor für Apnoen 
dar [46]. Eine aktuelle Studie 
von Julien et al. [47] verglich 
Asthmatiker mit moderatem 
und mit schwerem Asthma ge-
genüber einer Kontrollgruppe. 
Bei Patienten mit schwerem 
Asthma bronchiale waren ge-
genüber Patienten mit mode-
ratem Asthma bronchiale signi-
fikant häufiger Apnoen und Hy-
popnoen nachweisbar. Ebenso 
zeigte sich eine signifikant hö-
here Apnoe- und Hypopnoeprä-
valenz der Gesamtasthmagrup-
pe gegenüber der Kontrollgrup-
pe.
Zu dieser Fragestellung gab es 
im Kindesalter in der Vergan-
genheit nur wenige Daten. Erst 
in neuerer Zeit haben sich Auto-
ren dieser vermuteten Komor-
bidität verstärkt gewidmet. In 
vorwiegend epidemiologischen 
Studien konnte der Zusammen-
hang zwischen schlafbezogenen 
Atmungsstörungen und Asth-
ma erhärtet werden [8–17]. Die 
meis ten Untersuchungen stell-
ten die Diagnose einer schlaf-
bezogenen Atmungsstörung 
und eines Asthmas mittels Sym-
ptomfragebögen. Nur in einer 

Studie [10] erfolgte die Diagno-
se einer obstruktiven schlafbe-
zogenen Atmungsstörung durch 
eine Schlaflaboruntersuchung.
Das Risiko für eine schlafbezo-
gene Atmungsstörung scheint 
dabei vom Schweregrad des 
Asthmas abzuhängen. Kinder 
mit häufigen Asthmaanfällen 
im Sinne eines schlecht kon-
trollierten Asthmas wiesen da-
bei einen signifikant erhöhten 
Apnoe-Hypopnoe-Index auf [10, 
48–50]. Auf der anderen Sei-
te ist eine bidirektionale Bezie-
hung zwischen schlafbezogenen 
Atmungsstörungen und Asthma 
zu vermuten. Sulit et al. konn-
ten zeigen, dass Patienten mit 
einem erhöhten Apnoe-Hypo-
pnoe-Index v. a. bei bestehen-
der Adipositas ein größeres Ri-
siko für ein Asthma bronchiale 
haben [51]. 
Neben epidemiologischen Un-
tersuchungen gibt es mittler-
weile eine Reihe von Veröffent-
lichungen, die sich mit dem The-
ma der pathophysiologischen 
Zusammenhänge beschäfti-
gen. Solche möglichen Zusam-
menhänge wurden kürzlich von 
Alkhalil et al. bei Erwachse-
nen mit obstruktiver Schlafap-
noe und Asthma diskutiert [52]. 
Bei Kindern gibt es genügend 
Hinweise darauf, dass sowohl 
beim Asthma als auch bei der 
obstruktiven Schlafapnoe eine 
lokale Entzündungsreaktionen 
vorliegt. Es wurden sowohl bei 
Asthmatikern als auch bei Kin-
dern mit obstruktivem Schlafap-
noesyndrom entsprechende 
Entzündungsmediatoren ge-
funden [53–60, 69]. Mögliche 
sich gegenseitig beeinflussende 
Mechanismen auf dieser Ebene 
werden diskutiert und bedürfen 
weiterer Abklärung [61–67]. Ein 
weiterer wichtiger Risikofaktor 
sowohl für Asthma als auch 
für die obstruktive Schlafap-
noe stellt die Adipositas dar. Es 
wurde in verschiedenen Studi-

en gezeigt, dass eine zugrunde-
liegende Adipositas sich nega-
tiv auf beide Erkrankungen aus-
wirkt [10, 68, 69].
Da beide Krankheitsbilder eng 
miteinander verflochten zu sein 
scheinen, stellt sich die Frage, 
ob die Behandlung einer Erkran-
kung auch zu einer Symptom-
verbesserung der anderen Er-
krankung führen kann. 
Bei Erwachsenen konnte schon 
vor längerer Zeit gezeigt wer-
den, dass es bei einem ob-
struktiven Schlafapnoesyndrom 
und gleichzeitig bestehendem 
Asthma bronchiale durch die In-
tervention mittels einer nasalen 
kontinuierlichen positiven Über-
druckbeatmung (n-CPAP) zu ei-
ner Verbesserung der Asthma-
kontrolle kam [70, 71]. 
Im Kindesalter gibt es wenige 
Studien, die sich mit der Beein-
flussung eines Asthma bronchi-
ale nach einer Adenotonsillekto-
mie bei obstruktiver Schlafap-
noe befassen. In einer aktuellen 
Untersuchung von Kheirandish-
Gozal et al. [50] wurde in einer 
Kohorte von 92 Kindern mit 
schlecht kontrolliertem Asthma 
polysomnographisch eine hohe 
obstruktive Schlafapnoerate 
von 63 % diagnostiziert. In einer 
Subgruppe der Asthmatiker mit 
obstruktiver Schlafapnoe wur-
de eine Adenotonsillektomie 
durchgeführt. Als Kontrollgrup-
pe dienten Kinder derselben 
Kohorte mit schlecht kontrol-
liertem Asthma ohne eine ob-
struktive Schlafapnoe. Ein Jahr 
postoperativ wurden die Pati-
enten bezüglich ihrer Asthma-
symptome untersucht. In der 
Gruppe der adenotonsillekto-
mierten Kinder kam es zu einer 
signifikanten Verbesserung der 
FEV1, Asthmaexazerba tio nen 
nahmen deutlich ab, der Einsatz 
von Bronchodilatatoren im Not-
fall war ebenfalls deutlich re-
duziert. Ähnliche post operative 
Ergebnisse mit weniger Kran-

kenhausaufenthalten, geringe-
rer Notwendigkeit einer syste-
mischen Steroidbehandlung und 
einem reduzierten Einsatz von 
Asthmamedikamenten erzielten 
Untersuchungen von Busino et 
al. [72] sowie von Saito et al [73].

Zusammenfassung

Es konnte gezeigt werden, dass 
Asthma und obstruktive schlaf-
bezogene Atmungsstörungen 
bei Kindern häufig in Komorbi-
dität vorliegen. Daher sollte bei 
der Diagnose der einen Erkran-
kung an die Möglichkeit der an-
deren Erkrankung gedacht wer-
den, insbesondere bei einer zu 
Grunde liegenden Adipositas.
Beide Erkrankungen haben ei-
nen negativen Einfluss auf die 
Schlafqualität und Quantität. Sie 
gehen mit Auffälligkeiten des 
Verhaltens und der Konzentra-
tionsfähigkeit am Tage einher 
und scheinen sich bei Vorliegen 
beider Störungen diesbezüglich 
zu potenzieren. 
Schlafmedizinische Aspekte des 
Asthma bronchiale im Kindesal-
ter bedürfen weiterer Untersu-
chungen und könnten sich po-
sitiv auf kinderpneumologische 
Krankheitsverläufe auswirken.

Korrespondenzadresse:
Dr. med. Alfred Wiater
Krankenhaus Köln-Porz,
Kinderklinik
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Einleitung

Unter einer Pneumonie wird 
eine Entzündung des Lungenpa-
renchyms verstanden. Kommt  
es ausgehend von einer pri-
mären Entzündung des Lungen-
parenchyms zu systemischen 
und/oder lokalen Komplika-
tionen, spricht man von einer 
komplizierten Pneumonie. Sys-
temische Komplikationen einer 
Pneumonie bei Kindern sind 
die respiratorische Insuffizi-
enz, die Dehydratation/Exsikko-
se, die inadäquate ADH-Sekre-
tion und die Hyponatriämie. Lo-
kale Komplikationen, die durch 
Ausbreitung des entzündlichen 
Geschehens entstehen, sind pa-
rapneumonische entzündliche 
Prozesse wie Pleuraerguss, 
Pleuraepyem, Lungenabszess, 
nekrotisierende Entzündungen 
und Atelektasen und Pneuma-
tozelen (Tab. 1). 
Die Inzidenz der ambulant er-
worbenen Pneumonie im Kin-
desalter wird für Deutschland 
wie auch für andere europä-
ische Länder und Nordameri-
ka mit 3.000 bis 4.000 Erkran-
kungen pro Jahr auf 100.000 
Einwohner angegeben. Dabei 
werden rund 30 bis 40 Hospi-
talisierungen auf 100.000 Ein-
wohner und Jahr verzeichnet 
[1–3]. Weltweit stellt die Pneu-
monie eine der Haupttodes-
ursachen bei Kindern dar [4]. 
Epidemiologische Daten aus 

Deutschland zur Häufigkeit von 
komplizierten Pneumonien im 
Kindes- und Jugendalter feh-
len. Eine britische Studie er-
rechnete aus den Diagnose-
verschlüsselungen von Kran-
kenhäusern eine Inzidenz von 
26 stationären Aufnahmen pro 
eine Million Einwohner [5]. Im 
Gegensatz zu systemischen 
Komplikationen, deren Inzi-
denz gleich bleibt, nimmt die 
Inzidenz von lokalen Kompli-
kationen bei gleich bleibender 
Inzidenz der Pneumonie etwa 
seit 1990 weltweit zu. Im Vor-
dergrund stehen dabei insbe-
sondere der Pleuraerguss und 
das Pleuraempyem [3, 5–25]. 
Neuere Arbeiten berichten, das 
auch bronchopulmonale Fisteln 
[26] und nekrotisierende Pneu-
monien [26, 27] häufiger auf-
treten. Lungenabszesse treten 
im Kindesalter sehr selten auf, 
über eine Zunahme der Inzidenz 

in den letzten Jahrzehnten wird 
bisher nicht berichtet [28–35]. 
Die Ursachen für die Zunah-
me lokaler Komplikationen von 
Pneumonien sind unklar. Dis-
kutiert werden unter anderem 
Wirtsfaktoren, Klimaverände-
rungen, Änderungen der Er-
regerepidemiologie und Viru-
lenz durch Pharmaka, Antibio-
tika und Impfungen und Ände-
rungen der epidemiologischen 
Erfassungs sys teme [36, 37].
Aufgrund der epidemiologi-
schen Situation und der anhal-
tenden Diskussion zum diagnos-
tischen und therapeutischen 
Vorgehen stellen Pleurerguss 
und Pleuraempyem für den kli-
nisch tätigen Kinderpneumo-
logen eine besondere Heraus-
forderung dar. Der Beitrag soll 
einen Vorschlag zum Vorgehen 
bei parapneumonischen Prozes-
sen wie Pleuraerguss und Pleu-
raempyem darstellen.

Definition 

Unter einem Pleuraerguss ver-
steht man die Ansammlung von 
Flüssigkeit im Pleuraspalt, die 
über das physiologische Maß hi-
nausgeht. Ursache kann ein ver-
minderter Abfluss und/oder ein 
vermehrter Zufluss von Flüssig-
keit in den Pleuraspalt sein (z. B. 
vermehrte Kappillarpermeabili-
tät, verminderter Lymph abfluss, 
Veränderung des onkotischen 
Drucks in den Blutgefäßen). Bei 
diesen nicht entzündlich be-
dingten Flüssigkeitsansamm-
lungen spricht man von einem 
Transsudat. Kommt es durch 
entzündliche Veränderungen zu 
einer verstärkten Durchlässig-
keit der Blutgefäße, spricht man 
von einem Exsudat. Das Exsudat 
verändert sich im Pleuraspalt 
ohne Behandlung kontinuierlich. 
Dieser Prozess wird in drei Sta-
dien eingeteilt. Zunächst wird 
von einem „exsudativen Stadi-
um“ (Stadium 1; Synonym: un-
komplizierter Erguss) gespro-
chen. In diesem Stadium findet 
sich im Pleura spalt klare Flüs-
sigkeit, sonographisch ist kei-
ne Kammerung nachweisbar, 
gelegentlich sind Schwebeteil-
chen (Fibrin) zu erkennen. Bei 
Einwanderung von Bakterien 
und Entzündungszellen kommt 
es zu einer zunehmenden Or-
ganisation des Exsudats. Man 
spricht dann vom „fibrinopu-
rulenten Stadium“ (Stadium 

Komplizierte Pneumonie –  
Pleuraerguss und Pleuraempyem
Tobias Ankermann, Klinik für Allgemeine Pädiatrie des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Kiel
Nicolaus Schwerk, Medizinische Hochschule Hannover, Zentrum für Kinderheilkunde und Jugendmedizin
Sylvia Engler, Kinderchirurgie, Klinik für Allgemeine Chirurgie und Thoraxchirurgie des UKSH, Campus Kiel
Matthias V. Kopp, Klinik für Kinder- und Jugendmedizin des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Lübeck

Tab. 1

Komplikationen von Pneumonien bei Kindern

„Systemische“ Komplikationen
§ Respiratorische Insuffizienz
§ Dehydratation
§ Inadäquate ADH-Sekretion
§ Hyponatriämie

„Lokale“ Komplikationen
§ Pleuraerguss / Pleuraempyem 

(Parapneumonischer Prozess)
§ Lungenabszess
§ Nekrotisierende Pneumonie / 

Pneumatozele
§ Bronchopulmonale Fisteln

§ Atelektase
§ Pneumothorax / Pneumatozele
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2; Synonym: komplizierter Er-
guss). Das Exsudat ist zuneh-
mend trübe, sonographisch fin-
den sich jetzt Septen mit Kam-
merung und zunehmend ver-
mehrte Binnenechos. Mit wei-
terem Einwandern von Entzün-
dungszellen und Bakterien und 
deren Vermehrung kommt es zu 
Eiterbildung sowie zunehmen-
der Kompartimentalisierung. In 
der laborchemischen Untersu-
chung finden sich im Exsudat 
ein Absinken der Glukose, des 
pH-Wertes sowie ein Ansteigen 
der Lactatdehydrogenase und 
der Proteinkonzentration. Man 
spricht dann von einem Pleu-
raempym (siehe Tab. 2) [38–41].

Klinik

Klinische Hinweise auf einen pa-
rapneumonischen Erguss sind: 
Fieber > 38,5 °C über > 3 Tage 
unter Antibiotikatherapie, Tho-
raxschmerzen (möglicherwei-
se atemabhängig), seitendiffe-
rentes Atemgeräusch, Klopf-
schalldämpfung, Tachypnoe, 
Atemnot, selten auch eine Zya-

nose, Husten, Gewichtsverlust, 
Übelkeit, deutliches Krankheits-
gefühl und Alter > 1. Lebensjahr 
[10, 42]. Eine sichere klinische 
Differenzierung zwischen kom-
plizierter und unkomplizierter 
Pneumonie ist nicht möglich. 
Auch Pneumonien ohne pleurale 
Affektion können vergleichbare 
Symptome hervorrufen. Bei je-
der Pneumonie ist daher an eine 
lokale Komplikation der Pleura 
zu denken und evtl. weitere Dia-
gnostik, insbesondere eine So-
nographie, durchzuführen.

Diagnostik

Wichtigstes Instrument bei der 
Diagnostik und Verlaufsbeurtei-
lung parapneumonischer Pro-
zesse ist die Sonographie von 
Thorax und Pleuraspalt. Sie ist 
schnell verfügbar und ermög-
licht als nicht invasives Verfah-
ren die Darstellung des Pleu-
raspalts, möglicher Kamme-
rungen und Septierungen so-
wie der Echogenität der Flüs-
sigkeit im Pleuraspalt. Sie kann 
außerdem Hinweise auf die Grö-

ße des parapneumonischen Pro-
zesses und topographische Ori-
entierung vor z. B. Punktion oder 
Drainageanlage geben und er-
laubt zudem einfache Verlaufs-
kontrollen [37, 43–46]. Ob eine 
exakte Unterscheidung von Ei-
ter und Exsudatflüssigkeit mit 
der Sonographie möglich ist, 
ist Gegenstand der Diskussion 
[47, 48]. Eine CT-Untersuchung 
ist zur Diagnosestellung und 
Therapiesteuerung von para-
pneumonischen Prozessen nicht 
erforderlich und ist in der Dif-
ferenzierung zwischen den ein-
zelnen Stadien der Sonographie 
nicht sicher überlegen, zeigt 
aber besser gegebenenfalls 
zusätzlich im Lungenparen-
chym vorliegende Befunde (z. B. 
Lungenabszess) [49, 50]. Eine 
Computertomographie sollte 
daher nur in ausgewählten Fäl-
len bei unklarem klinischem 
Bild, ausbleibender Besserung 
unter Therapie oder Spiegel-
bildung in der Röntgen-Tho-
rax-Aufnahme oder bei gleich-
zeitig bestehenden schwerwie-
genden Grunderkrankungen im 

Konsil mit Kinderradiologen und 
Kinderchirurgen erwogen wer-
den [46, 50]. Immer sollten im 
Blut Entzündungsparameter, 
Serum elektrolyte und Harnstoff 
bestimmt werden (Cave: Hypo-
natriämie, inadäquate ADH-Se-
kretion). Zur Erregersuche bzw. 
Sicherung sollten Sputumpro-
ben und Nasopharyngealsekret 
untersucht werden. Da die häu-
figsten Erreger Kolonisatoren 
sind, müssen die Ergebnisse mit 
Vorsicht interpretiert werden. 
Der Nachweis einer Virusinfek-
tion schließt eine bakterielle In-
fektion der unteren Atemwege 
nicht aus, da Mischinfektionen 
vorliegen können [51]. Eine Ana-
lyse der Pleuraflüssigkeit sollte 
immer erfolgen, wenn eine 
Punktion oder Drainageanlage 
erfolgt. Ob eine rein diagnos-
tische Punktion nach Beginn 
einer Antibiotikatherapie bei 
Kindern durchgeführt werden 
sollte, wird kontrovers disku-
tiert. Obligate Untersuchungen 
eines parapneumonischen Er-
gusses sind: Zytologische (in-
klusive Ziehl-Neelsen-Färbung) 
sowie mikrobiologische Unter-
suchungen und chemische Ana-
lysen (LDH, pH, Glukose, Prote-
in). Eine Übersicht über notwen-
dige Diagnostik und spezielle 
Dia gnostik bei besonderen Indi-
kationen gibt Tab. 3.

Erreger

Auch aufgrund einer häufig be-
reits initiierten Antibiotikathe-
rapie sind mit konventionellen 
mikrobiologischen Techniken 
nur in ca. 30 Prozent der Fälle 
Erreger nachweisbar. Mit neue-
ren molekularbiologischen Me-
thoden sind in einigen Untersu-
chungen Nachweisraten von 80 
Prozent erreicht worden, wobei 
anzunehmen ist, dass die hohe 
Sensitivität dieser Methoden zu 
Lasten einer geringeren Spezi-
fität erreicht wird [52, 53]. Tab. Tab. 2

Transsudat Exsudat
 Unkomplizierter 

Erguss 
Exsudatives Stadium 

24–72 Stunden 
(Stadium 1)

Komplizierter Erguss  
Fibrinopurulentes 

Stadium 
2–10 Tage 
(Stadium 2)

Empyem 
Organisiertes  

Stadium 
 

(Stadium 3)
Sono nicht gekammert, 

echoarm
nicht gekammert,  

evtl. Schwebeteilchen
gekammert, 
(echoreich)

gekammert echoreich

Aussehen hell, serös,  
evtl. hämorrhagisch

hell, gelblich/leicht 
trübe

trübe, Schlieren Eiter

pH > 7,3 > 7,3 < 7,3 < 7,1

Glc (mg/dl) 
      (mmol/l)

> 100 
> 5,55

50–100 
2,7–5,55

< 40 
< 2,22

< 40 
< 2,22

LDH (U/l) < 1.000 < 1.000 > 1.000 > 1.000

Protein (g/l) < 30 < 30 > 30 > 30

Klassifikation pleuraler bzw. parapneumonischer Prozesse nach 
Sonographie befund, Aspekt des Punktates und laborchemischen Parametern
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4 gibt einen Überblick über häu-
fige und seltener nachgewie-
sene Erreger [37, 44, 54].

Therapie

Ziel der Behandlung ist eine 
möglichst schnelle Genesung 
des Patienten durch Elimina-
tion von Bakterien und konse-
kutiv Entzündungszellen aus 
dem Pleuraraum sowie der Ent-
fernung der Flüssigkeit und/
oder organisierten Strukturen 
(Fibrin, Schwarten) aus dem 
Pleuraraum mit nachfolgender 
Reexpansion der Lunge [37, 44, 
55]. Wenn möglich sollte die 
Therapie in jedem Stadium nach 
Diagnose unabhängig vom Vor-
gehen im inhaltlichen Austausch 
und Dialog mit Kinder- und/oder 
Thoraxchirurgen erfolgen.
Grundlage der Therapie ist eine 
kalkulierte Antibiotikatherapie 
möglichst auf dem Boden aus-
sagekräftiger mikrobiologischer 
Diagnostik. Entsprechend dem 
potienziellen Erregerspektrum 
(siehe Tab. 4) sollte eine gegen 
Streptokokkus  pneumoniae und 

Staphylokokkus aureus wirk-
same Therapie z. B. mit Sulta-
micillin oder Amoxicillin + Cla-
vulansäure (2. Wahl: Cefuroxim) 
erfolgen. Clindamycin kann auf-
grund seiner guten Bioverfüg-
barkeit im Gewebe als zweites 
Antibiotikum ergänzt werden. 
Bei der Wahl des Antibiotikums 
sind immer die lokale epidemi-
ologische Situation und Resis-
tenzlage zu berücksichtigen. 
Beim Stadium 1 und eventu-
ell Stadium 2 kann bei fehlen- 
der Einschränkung von Ventila-
tion und Diffusion, Entfieberung 
nach 48 bis 72 Stunden, Abnah-
me oder fehlender Zunahme 
des parapneumonischen Pro-
zesses (Sonographie von Pleu-
ra und Thorax alle 24 Stunden!) 
und Abnahme der Entzündungs-
zeichen eine Antibiotikatherapie 
alleine ohne weitere Maßnah-
men durchgeführt werden [37, 
44, 55]. Die Antibiotikatherapie 
sollte für mindestens zwei bis 
vier Wochen durchgeführt wer-
den. Initial sollte die Therapie in-
travenös appliziert werden und 
kann, wenn pharmakologisch 

möglich, nach Entfieberung se-
quenziell p. o. weitergegeben 
werden.
Bei Fieber unter Therapie über 
mehr als 72 Stunden, Ein-
schränkung von Ventilation und 
Diffusion und/oder fibrinopu-
rulentem Stadium 2 sollte eine 
Pleuradrainage angelegt wer-
den. Die Langzeitprognose von 
Kindern mit komplizierten pa-
rapneumonischen Ergüssen ist 
unabhängig von der durchge-
führten Therapie gut. Dies trifft 
für Therapiestrategien zu, bei 
denen Antibioika alleine, Anti-
bio tika + Drainage, Antibiotio-
ka + Drainage + Urokinase bzw. 
Antibiotika + chirurgische Inter-
vention zum Einsatz kamen und 
für die keine Unterschiede zwi-
schen den Therapieformen im 
Hinblick auf Langzeitprognose 
und dem Zeitraum bis zur Ge-
nesung bestehen. So zeigte ein 
Literaturreview, dass die Hos-
pitalisierungsdauer bei der Be-
handlung parapneumonischer 
Ergüsse bei Kindern mittels 
Antibiotika + Pleuradrainage 
bei durchschnittlich 20 Tagen, 
bei zusätzlicher Gabe von Uro-
kinase jedoch nur bei ca. 11 Ta-
gen lag [56]. Bei Kombination 
von Thoraxdrainage und Uro-
kinasetherapie können zudem 
kleinere (pigtail) Katheter ver-
wendet werden [57, 58]. Bis-

her sind fünf randomisierte kli-
nische Untersuchungen publi-
ziert, die eine intrapleurale Fi-
brinolysetherapie untersucht 
haben [57, 59–61]. Die Unter-
suchungen sind heterogen und 
untersuchten verschiedene 
Substanzen, zeigen aber in Sy-
nopsis, dass Urokinase gegen-
über anderen Fibrinolytika bei 
intrapleuraler Anwendung das 
günstigste Wirkungs-Nebenwir-
kungs-Verhältnis aufweist [37]. 
Tab. 5 zeigt das Vorgehen bei 
der Urokinasegabe über Tho-
raxdrainage [44, 57]. 
Bei ausbleibender Befundbes-
serung sollte eine chirurgische 
Intervention erfolgen. Sowohl 
der Stellenwert der chirur-
gischen Therapie als auch der 
Zeitpunkt dieser Interventionen 
beim Pleuraerguss sind mo-
mentan Gegenstand der Dis-
kussion [62–64]. Prospektive 
randomisierte Studien bei Kin-
dern zeigen für die Minithora-
kotomie bei primärer Thera-
pie eine kürzere Hospitalisie-
rungsdauer im Vergleich zum 
konservativen Vorgehen mit 
Pleuradrainage [65]. Eine ran-
domisierte Untersuchung zum 
Vergleich von Minithorakotomie 
versus Pleuradrainage + Uroki-
nasetherapie liegt zurzeit noch 
nicht vor. Untersuchungen, die 
in einer Subgruppe Pleuradrai-

Tab. 3

Diagnostik bei komplizierter Pneumonie  
und Verdacht auf pleuralen bzw.  

parapneumonischen Prozess 
(modifiziert nach Walker W und Balfour-Lynn IM)

Routinediagnostik
§ Sonographie des Thorax (e.g. Pleuraraum)
§ Blutbild und Differenzialblutbild
§ CRP, BSG
§ Serumelektrolyte, Harnstoff, Serum LDH (Ratio LDH-Serum/LDH 

Pleuraflüssigkeit)
§ Sputum / Nasopharyngealsekret
§ Analyse der Pleuraflüssigkeit (Mikrobiologie [mit Mycoplasmen-

PCR], Zytologie [mit Ziehl-Neelsen-Färbung], LDH, pH, Glc, Protein)
§ Röntgen Thorax

Diagnostik bei besonderen Indikationen
§ thorakale Computertomographie
§ Tuberkulosetest (Tuberkulin-Haut-Test, Interferon-γ-Release-Assay 

[IGRA])
§ Bronchoskopie

Tab. 4

Erreger beim Pleuraerguss und Pleuraempyem 
(modifiziert nach Walker W und Balfour-Lynn IM,  

Listung in abnehmender Nachweishäufigkeit)

Häufige Erreger
§ Streptokokkus pneumoniae
§ Staphylokokkus aureus
§ Haemophilus influenza B
§ Mycoplasma pneumoniae
§ Pseudomonas aeruginosa
§ Streptokokkus species

Seltene Erreger
§ Klebsiella
§ Enterobakter
§ Proteus spezies
§ Salmonella
§ Yersinia
§ Bakteroides species 
§ Fusobacterium
§ Mycobakterium tuberkulosis
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nage + Urokinase mit einer pri-
mären Thorakotomie ver gli-
chen haben, zeigen eine ver-
gleichbare Hospitalisierungs-
dauer für beide Therapieformen 
[66]. Besonders diskutiert wird 
die Rolle der videoassistierten 
Thorakotomie (VATS) als weni-
ger invasivem Therapieverfah-
ren. Retrospektive Analysen 
von Fallserien zeigen, dass die 
VATS gegenüber der Thorakoto-
mie zu weniger postoperativen 
Schmerzen und besseren kos-
metischen Resultaten bei 
vergleichbarer Hospitali-
sierungsdauer führt [67].
Ein valider Vergleich zwi-
schen VATS und Pleura-
drainage + Urokinase ist 
aufgrund der Literatur-
daten schwierig, da so-
wohl in den retrospekti-
ven Untersuchungen [56] 
als auch in den prospek-
tiven randomisierten Un-
tersuchungen [60, 61] Pa-
tienten nicht nach dem 
Stadium stratifiziert be-
handelt wurden und meist 
schon einen längeren Er-
krankungsverlauf hatten. 
Aktuell sind somit keine 
abschließenden Aussagen 
zur Wertigkeit der jewei-
ligen Therapieform auf Ba-
sis der vorliegenden Daten 
möglich [68, 69]. Wie bei 

allen Therapieformen sind ins-
besondere bei chirurgischen 
Verfahren zur Therapie des 
Pleurempyems und des kom-
plizieten Pleurergus ses (Sta-
dium 2) lokale Gegebenheiten 
und Erfahrungen als Faktoren 
bei der Entscheidung zu einer 
Therapieform zu berücksich-
tigen. Bei kompliziertem Pleu-
raerguss (Stadium 2) sollten 
Kinder an einem Zentrum mit 
Kinderpneumologen und Kin-
der- und/oder Thoraxchirurgen 

versorgt werden. Bei fehlender 
Abgrenzbarkeit von Lunge und 
den Pleuraraum ausfüllenden 
Strukturen und/oder massiven 
Schwarten und einer Vorerkran-
kung oder Komorbidität ist nach 
unserem Dafürhalten ein chirur-
gisches Verfahren primär zu er-
wägen. Einen Vorschlag für ei-
nen Therapiealgorhythmus gibt 
Abb. 1.

Prognose nach Therapie

Im Gegensatz zum Erwachse-
nenalter ist die Sterblichkeit bei 
Pleuraaffektionen in Folge einer 
Pneumonie im Kindesalter sehr 
gering (ca. 1 auf 200 Erkrank-
te [70]) und unabhängig von der 
Therapieform wird in der Regel 
eine restitutio ad integrum er-
reicht. Die meisten Kinder sind 
nach adäquater Therapie kli-
nisch unauffällig und haben 
eine normale Lungenfunktion 
[56, 71–83].

Zusammenfassung

Unter einer komplizierten Pneu - 
monie versteht man eine Ent-

zündung des Lungenparen-
chyms mit systemischen  
und/oder loklen Komplikatio-
nen. Lokale Komplikationen 
und insbesondere Pleuraer-
guss und Pleuraempyem neh-
men weltweit zu. Bei jedem 
Kind mit Pneumonie sollte an 
eine Pleura affek tion gedacht 
und weitergehende Diagnos-
tik durchgeführt werden. Wich-
tigste Methode ist die Sonogra-
phie. Grundlage der Therapie 
ist eine antibiotische Therapie, 
die empirisch entsprechend den 
lokalen epidemiologischen Ge-
gebenheiten und der lokalen 
Re sis tenzlage gegen die häu-
figsten Erreger wirksam (Strep-
tokokkus pneumoniae, Staphy-
lokokkus aureus) durchgeführt 
werden muss. Bei Störung  
von Ventilation und/oder Diffu-
sion, ausbleibender Entfiebe-
rung oder Zunahme der Pleura-
affektion sollte eine Pleura-
drainage angelegt und eine 
Therapie mit Urokinase begon-
nen werden. Bei ausbleibendem 
Erfolg sind chirurgische Thera-
pieverfahren einzusetzen. Ent-

sprechend den lokalen 
Gegebenheiten sollte 
die Therapie im Dialog 
mit Chirurgen geführt 
werden. Unabhängig von 
der Therapieform ist die 
Prognose im Kindesalter 
bei Fehlen von Komorbi-
ditäten und Vorerkran-
kungen sehr gut.
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Ankermann 
Klinik für Allgemeine 
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Haus 9
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E-Mail: ankermann@
pediatrics.uni-kiel.de

Tab. 5

Durchführung der Urokinase-Installation via 
Pleuradrainage 

(modifiziert nach Thomson AH, Walker W und Balfour-Lynn IM)

Dosis
Kinder < 1. Lj: 10.000 I.E. Urokinase in 10 ml NaCl 0,9 %
Kinder > 1. Lj: 40.000 I.E. in 40 ml NaCl 0,9 %

Durchführung:
Instillation alle 12 Stunden über 3 Tage
Instillation über Thoraxdrainage, 4 Stunden Verweildauer 
(abgeklemmte Drainage, maximal mögliche Mobilisation) 
anschließend 8 Stunden Sog 16–20 cm H2O

Abb. 1

Vorgehen bei Pneumonie mit Pleuraaffektion 
(modifiziert nach Balfour-Lynn IM, Chiu CY und Walker W)
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Einleitung

Die Tuberkulose gehört weiter-
hin zu den weltweit häufigsten 

Infektionserkrankungen. Im 
Jahr 2010 traten laut WHO ca. 
8,8 Millionen Neuerkrankungen 
auf, von denen zehn bis 15 Pro-

zent Kinder betreffen (ca. fünf 
Prozent in Niedriginzidenz-Län-
dern, ca. 40 Prozent in Hochin-
zidenz-Ländern) [1, 2]. Deutsch-

land wird mit 5,4 Erkrankten 
auf 100.000 Einwohner im Jahr 
2009 zu den Ländern mit nied-
riger Inzidenz gezählt (siehe 
Abb. 1) [3]. Im Jahr 2010 wurde 
in Deutschland bei 160 Kindern 
(1,3/100.000) eine Tuberkulo-
se diagnostiziert. Zumeist sind 
Kinder unter fünf Jahren be-
troffen. Kinder mit Migra tions-
hintergrund haben ein ca. sie-
benfach erhöhtes Risiko, an Tu-
berkulose zu erkranken. 
Ein Problem, das besonde-
re Aufmerksamkeit  erfordert, 
ist die weltweit steigende 
Zahl multiresistenter Erreger 
(650.000 aller Fälle im Jahr 
2010) [3]. In Deutschland sind es 
2,1 Prozent aller Fälle. Im Jahr 
2009 wurde dem RKI auch ein 
Fall einer bakteriologisch nach-
gewiesenen MDR-Tuberkulose 
bei einem Kind gemeldet.

Update zur Tuberkulose  
im Kindesalter
Folke Brinkmann, Medizinische Hochschule Hannover Klinik für Pädiatrische Pneumologie, Allergologie und Neonatologie

Stephanie Thee, Klaus Magdorf, Charité, Campus Virchow Klinikum, Klinik für Pädiatrie m. S. Pädiatrische Pneumologie und 
Immunologie

Abb. 1

Bericht zur Epidemiologie der Tuberkulose in Deutschland 2009  [3]
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Infektiosität und  
Erkrankungsrisiko

Eine Übertragung von M. tuber-
culosis findet hauptsächlich ae-
rogen von Mensch zu Mensch 
statt. Bei ca. 60 Prozent der an 
pulmonaler Tuberkulose er-
krankten Erwachsenen liegt 
eine offene Tuberkulose (d. h. 
mit mikroskopischem Erreger-
nachweis) vor. Für Erwachsene 
wird eine Kontaktzeit von acht 
Stunden und mehr in einem ge-
schlossenen Raum als ausrei-
chend für eine Übertragung an-
gesehen [4]. Bei Kindern reicht 
sicher eine geringere Zeit für 
eine Übertragung von einem 
Erwachsenen aus.
Bei Kindern werden die Erreger 
meist nicht im Direktpräparat 
nachgewiesen, da häufig eine 
paucibacilläre Erkrankung vor-
liegt. Darüber hinaus ist im Al-
ter unter zehn Jahren der Hus-
ten stoß zur Übertragung des 
Erregers oft nicht ausreichend 
stark. Eine aktuelle Zusam-
menstellung der europäischen 
und auch der deutschen Daten 
gibt nur bei 12–14 Prozent der 
an pulmonaler Tuberkulose er-
krankten Kinder unter zehn 
Jahren einen mikroskopischen 
Nachweis von Mykobakterium 
tuberculosis im Sputum oder 
Magensaft an [3–5]. 
Nur bei weniger als der Hälf-
te der Kinder wurde Material 
(Sputum oder Magensaft) für 
eine kulturelle Anzüchtung ge-
wonnen, bei der dann ein Nach-
weis von M. tuberculosis in ca. 
40–70 Prozent der Fälle gelang 
[3, 5].
Das Risiko, an einer aktiven 
Tuberkulose zu erkranken, ist 
nach Kontakt zu einer offenen 
Tuberkulose im Säuglingsalter 
am höchsten und beträgt für die 
der Exposition folgenden zwei 
Jahre ca. 40 Prozent. Mit zu-
nehmendem Alter nimmt das 
Erkrankungsrisiko sukzessive 

ab und liegt im Erwachsenen-
alter bei ca. zehn Prozent.

Krankheitsstadien

Nach aerogener Übertragung 
von M. tuberculosis kommt es 
nach Aufnahme des Erregers in 
die Alveolarmakrophagen zur 
spezifischen T-Zell-Aktivierung. 
Im diesem Rahmen werden ver-
schiedene Zytokine, u. a. Inter-
feron Gamma, gebildet. Die-
se spezifische erhöhte Inter-
feron-Gamma-Produktion wird 
diagnostisch nach Stimulation 
mit hochspezifischen TB-Anti-
genen in den Interferon Gamma 
Release Assays (IGRAs) erfasst. 
Dieses erste Infektionsstadium 
geht zumeist ohne klinische 

Symptome einher und wird 
als latente	Tuberkuloseinfek-
tion	(LTBI) bezeichnet. Bei den 
meis ten Infizierten persistieren 
die Erreger in den Endosomen 
der Alveolarmakrophagen. Es 
stellt sich in einem nur schwer 
nachweisbaren granulomatö-
sem Herd eine Balance zwi-
schen Replikation des Erregers 
und spezifischer T-Zell-Antwort 
ein. Bei ca. 30–40 Prozent der 
Säuglinge und Kleinkinder und 
bei ca. zehn Prozent der älteren 
latent infizierten Kinder kommt 
es im Laufe der folgenden zwei 
Jahre zu einer aktiven	 Tu-
berkulose,	die dann mit klini-
scher Symptomatik (subfebrile  
Temperaturen, Gewichtsverlust, 
Nachtschweiß etc.) und spezi-

fischer Organbeteiligung ein-
hergehen kann. 
Bei Kindern ist die pulmonale 
Tuberkulose die häufigste Ma-
nifestation, aber auch extrapul-
monale Tuberkulosen treten bei 
ca. 20 Prozent der Kinder auf [3, 
5]. Darüber hinaus ist das Risiko, 
an einer disseminierten Tuber-
kuloseerkrankung (Miliartuber-
kulose) oder tuberkulösen Me-
ningitis zu erkranken, im Säug-
lings- und Kleinkindalter deut-
lich erhöht (bis zu zehn Prozent 
aller Tuberkuloseerkrankungen 
im ersten Lebensjahr). 
Eine seltene Variante ist die 
konnatale Tuberkulose, die über 
die Plazenta oder den Urogeni-
taltrakt der Mutter übertragen 
wird und zumeist mit einem Pri-

Abb. 2 (nach [4] modifiziert, rote Pfeile = pathologisches Testergebnis, blaue Pfeile = unauffälliges Testergebnis, 
* = bei pathologischem Röntgenbild aktive Tuberkuloseinfektion möglich, weitere Diagnostik und ggf. Rück-
sprache mit einem pädiatrisch infektiologischen Zentrum empfohlen)

Diagnostik der Tuberkulose
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märkomplex in der Leber ein-
hergeht.

Diagnostik 

Als Screening-Instrument zur 
Ergänzung der Infektionsana-
mnese zeigen die Fragen in 
Tab. 1 eine sehr gute Sensitivi-
tät und Spezifität von über 85 % 
hinsichtlich einer weiteren Ab-
klärung einer Tuberkulose [6].
Eine Tuberkulosetestung sollte 
erfolgen, wenn eine oder meh-
rere Fragen positiv beantwor-
tet werden (negativ prädiktiver 
Wert 99 %) 
Bei Kindern, die Kontakt zu ei-
ner an Tuberkulose erkrankten 
Person hatten, ist eine gezielte 
weitere Diagnostik erforderlich. 
Momentan unterscheidet jedoch 
keiner der verfügbaren Tests 
zwischen einer latenten und 
einer aktiven Tuberkulose. Die 
Diagnostik sollte zeitnah durch-
geführt und bei initial unauffäl-
ligem Ergebnis nach drei Mona-
ten wiederholt werden.

Tuberkulinhauttest (THT)

Der Tuberkulinhauttest wird mit 
0,1 ml (entsprechend 2 Tuber-
kulin-Einheiten) des Präparates 
RT 23 (Statens Serum Institut, 
Kopenhagen) streng intrakutan 
an der volaren Seite des Unter-
arms durchgeführt und nach 72 
Stunden abgelesen. Dabei ist 

der Durchmesser der Indura-
tion, nicht der umgebenden 
Hautrötung ausschlaggebend. 

Interferon Gamma Release 
Assays (IGRA)

Diese Tests messen im Vollblut 
die Interferon-Gamma-Antwort 
von T-Lymphozyten nach „over 
night“-Stimulation durch M.-tu-
berculosis-spezifische Proteine 
(ESAT 6, CFP-10, TB 7.7), die auf 
der RD-1-Region des M.-tuber-
culosis-Genoms kodiert sind. 
Diese Proteine kommen außer 
im Mycobacterium-tuberculo-

sis-Komplex nur in wenigen der 
nicht-tuberkulösen Mykobakte-
rien vor (M. kansaii, M. marinum, 
M. flaveszenz und M. szulgai). 
Außerdem fehlt M.-bovis-BCG 
diese genetische Region. Daher 
ist es mit IGRAs möglich, einen 
nach BCG-Impfung (M.-bovis-
BCG) positiven Hauttest zu dif-
ferenzieren. 
Des Weiteren helfen diese Tests 
bei der Diskriminierung einer 
Infektion mit nichttuberkulösen 
Mykobakterien und einer Infek-
tion mit M. tuberculosis. Der 
Hauttest ist bei dieser Frage-
stellung aufgrund der Kreuzre-
aktivität zu unspezifisch.
Momentan sind zwei Assays 
kommerziell verfügbar: Quanti-
FERON®-TB Gold In-Tube (QFT, 
Cellestis) und T-Spot®.Tb (Ox-
ford Immunotec).
Ein aktueller Review vergleicht 
in 32 Studien Sensitivität und 
Spezifität beider Tests mit der 
des Tuberkulinhauttests (THT) 
bei Kindern mit aktiver Tuberku-
lose. Im Mittel wurde eine Sensi-
tivität von ca. 85 % für THT und 
Quantiferon und 75 % für den T-
Spot-Test ermittelt. Die Spezifi-
tät der IGRAs liegt bei über 95 %, 

die des THT je nach Impfstatus 
und Exposition gegenüber nicht 
tuberkulösen Mykobakterien 
(NTMs) bei 14–100 % [8].
Die aktuellen Richtlinien des 
deutschen Zentralkomitees 
zur Bekämpfung der Tuber-
kulose empfehlen bei Kindern 
unter fünf Jahren beide Tests, 
bei ungeimpften Kindern über 
fünf Jahre zunächst den THT, 
bei positivem Ergebnis ist dann 
der IGRA als Bestätigungstest 
durchzuführen [4]. 
Sowohl die IGRAs als auch der 
THT können bei Kindern mit pri-
mären oder sekundären Immun-
defekten, unter immunsuppres-
siver Therapie, nach schweren 
oder akuten Virusinfekten und 
einige Wochen nach Lebendimp-
fungen falsch negativ ausfallen. 
Bei klinischem Verdacht sollte 
ungeachtet der Testergebnisse 
eine weitere Dia gnostik erfol-
gen.

Radiologische  
Untersuchung

Aufgrund des oft fehlenden kul-
turellen Nachweises kommt 
dem Röntgenbild des Thorax in 

Tab. 2 (nach [7] modifiziert)

Tuberkulintest

Population Interventions-Cut-Off Auswertung
aktueller Kontakt zu 
infektiöser Tbc
Immunsupression oder 
Immundefekt

Induration > 5 mm

häufiger Kontakt zu 
Risikopopulationen 
dokumentierte Konver-
sion < 2 Jahren
Kinder < 4 Jahre ohne 
Kontakt zu Tbc

Induration > 10 mm

BCG geimpfte Kinder
Kinder > 4 Jahre ohne 
Kontakt zu Tbc

Induration > 15 mm

richtig: Induration                      falsch: Erythem

Tab. 1 (nach [6] modifiziert)

Fragen zur Infektionsanamnese

1. Hat Ihr Kind Kontakt zu Tuberkulose gehabt?

2. Ist jemand aus Ihrer Familie, Ihr Kind eingeschlossen, in einem 
Land mit hoher Tbc-Häufigkeit geboren oder hat sich (innerhalb der 
vergangenen zwei Jahre) für längere Zeit in einem solchen Land 
aufgehalten?

3. Hat Ihr Kind regelmäßig Kontakt mit Erwachsenen, die ein hohes 
Tbc-Risiko haben (z.B. Obdachlose, Drogenkonsumenten)?

4. Hat Ihr Kind einen Immundefekt/eine HIV-Infektion?
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der Diagnostik der Tuberkulose 
eine große Bedeutung zu. 
Bei positivem THT und/oder 
IGRA oder bei Kindern unter fünf 
Jahren sollte daher immer eine 
Röntgenaufnahme des Thorax 
durchgeführt werden. Eine wei-
tere seitliche Aufnahme kann 
in manchen Fällen erforderlich 
sein. Eine Computertomogra-
phie- oder Magnetresonanzto-
mographie-Untersuchung wird 
momentan nur bei besonderen 
Fragestellungen empfohlen.
Die häufigsten radiologischen 
Veränderungen stellen hiläre 
Lymphadenopathien und Be-
lüftungsstörungen durch Bron-
chuskompression dar. Infiltrate 
und nachfolgende Kavernen-
bildung v. a. in den Oberlappen 
spielen erst im Jugendalter ei-
ner Rolle. 

Kulturelle Untersuchung

Der kulturelle Nachweis von M. 
Tuberculosis ist nach wie vor 
der Goldstandard der Diagnos-
tik. Die besten Ergebnisse er-
zielt bei größeren Kindern an 
drei auseinanderfolgenden Ta-
gen morgendlich entnommenes 
induziertes Sputum nach In-
halation von Salbutamol und 
nachfolgend hypertoner Koch-
salzlösung (5,85 %). Bei Klein-
kindern und Säuglingen wird 
eine morgendliche Entnahme 
des Magensaftes an drei Tagen 
durchgeführt. Im Ausnahmefall 
kommt bei allen Kindern auch 
eine bronchoalveoläre Lavage 
in Betracht. 
Bei Kindern mit Verdacht auf 
eine tuberkulöse  Meningitis 
sollte nach Ausschluss von 
Hirn druckzeichen eine Lumbal-
punktion durchgeführt werden. 
Hier zeigt sich typischer Weise 
eine lymphozytäre Pleozytose 
mit erhöhten Liquoreiweißkon-
zentrationen und erniedrigten 
Liquorglukosewerten. M. tuber-
culosis kann sehr selten im Li-

quor im Direktpräparat, durch 
eine spezifische PCR oder in der 
Kultur nachgewiesen werden. 
Traditionelle Kulturmethoden 
benötigen ca. acht Wochen für 
Anzucht und Resistenzbestim-
mung des Erregers. Flüssigkul-
turmedien (z. B. Bactec) können 
diese Zeit auf 14 Tage verkür-
zen. Noch schneller sind soge-
nannte Nucleinamplifikations-
methoden (NAT), die innerhalb 
von Stunden bei vergleichbarer 
Sensitivität durch Amplifikation 
spezifischer erregertypischer 
Sequenzen eine Identifizierung 
und gleichzeitig Resistenztes-
tung gegenüber Isoniazid und 
Rifampicin erlauben (z. B. Gen-
eXpert).

Therapie der Kinder-
tuberkulose

Prävention

Eine wirksame Impfung zum In-
fektionsschutz vor Tuberkulose 
gibt es bislang nicht. Seit 1998 
ist die BCG-Impfung in Deutsch-
land aufgrund der ungünstigen 
Nutzen-Risiko-Analyse gänzlich 
ausgesetzt worden (STIKO) [9]. 
Die postnatale Impfung wird je-
doch für Länder mit hoher Tu-
berkuloseinzidenz empfohlen. 
(WHO 2006) 

Expositionschemo-
prophylaxe

Bei gesicherter Tuberkulose-
Exposition sollten Kinder unter 
fünf Jahren in jedem Fall eine 
prophylaktische Therapie mit 
Isoniazid erhalten, auch wenn 
der initiale THT oder der IGRA 
negativ ausfallen [3]. Bei Kin-
dern zwischen fünf und 15 Jah-
ren kann eine Expositionspro-
phylaxe je nach Risikoprofil in 
Erwägung gezogen werden.
Nach drei Monaten sollten der 
THT/IGRA wiederholt werden, 
um eine Infektion mit M. tuber-
culosis auszuschließen. Fal-

len diese negativ aus, so kann 
die INH-Gabe beendet werden. 
Sollten diese jedoch positiv sein 
(Konversion), ist die INH-Gabe 
nach Ausschluss einer aktiven 
Tuberkulose entsprechend der 
Chemoprävention der LTBI für 
weitere sechs Monate fortzu-
führen (insgesamt neun Mo-
nate).

Therapie der latenten  
Tuberkulose-Infektion (LTBI): 
Chemoprävention

Die Therapie der LTBI soll nach 
Infektion das Voranschreiten 
zur Erkrankung verhindern. In 
Industrieländern wird die Gabe 
von INH über neun Monate emp-
fohlen [10]. Alternativ kann auch 
INH und RMP über drei bis vier 
Monate gegeben werden. Fol-
geuntersuchungen, inklusive 
einer Thoraxröntgenaufnahme, 
sollten nach drei Monaten, zum 
Ende der Chemopräven tion so-
wie ein und zwei Jahre nach Be-
endigung der Chemoprävention 
stattfinden.

Chemotherapie  
der Tuberkulose

Die sogenannten „first-line“-
Medikamente Isoniazid (INH), 
Rifampicin (RMP), Pyrazinamid 
(PZA) und Ethambutol (EMB) so-
wie Streptomycin (SM) stehen 
zur Therapie der medikamen-
tensensiblen Tuberkulose zur 
Verfügung. Gelingt ein kulturel-
ler Nachweis bei Kindern nicht 
und dementsprechend auch kei-
ne Resistenztestung, muss ge-
wiss sein, dass der Indexfall an 
einer voll sensiblen Tuberkulo-
se erkrankt ist (bei Medikamen-
tenresistenz verändert und ver-
längert sich die Therapie). Dau-
er und Anzahl der Medikamente 
richten sich nach der Art und 
Schwere der Erkrankung. Die 
Therapiedauer verlängert sich 
auch bei Immundefizienz, z. B. 
HIV-Koinfektion. 

Die Therapie besteht bei voll 
sensiblen Keimen aus einer 
zweimonatigen Initialphase 
mit INH, RMP und PZA und bei 
komplizierten Formen oder bei 
hoher Bakterienlast zusätzlich 
mit EMB oder SM (nur parente-
rale Gabe möglich). In der Fort-
setzungsphase wird mit INH 
und RMP weiterbehandelt. Die 
Empfehlungen zur Dauer der 
Anschlussbehandlung unter-
scheiden sich in den nationalen 
und internationalen Empfeh-
lungen. In Deutschland lauten 
die Empfehlungen, die unkom-
plizierte pulmonale Tuberkulo-
se für weitere vier Monate, die 
komplizierte Tuberkulose, die 
Knochen- und Gelenkstuber-
kulose und die Miliartuberku-
lose für weitere vier bis sieben 
Monate, die Meningitis tubercu-
losa sogar für weitere sieben 
bis neun Monate zu behandeln. 
Bei der Meningitis tuberculosa 
ist ein möglichst frühzeitiger 
Therapiebeginn entscheidend. 
Aufgrund der besseren Liquor-
gängigkeit kann EMB durch Pro-
thionamid ersetzt werden. Liegt 
ein nicht-kommunizierender 
Hydrocephalus vor, ist notfall-
mäßig ein ventriculoperitone-
aler Shunt einzulegen. Bei kom-
munizierendem Hydrocephalus 
kann eine medikamentöse The-
rapie mit Furosemid und Ace-
tazolamid den intrakraniellen 
Druck innerhalb von zwei Wo-
chen normalisieren, ansonsten 
sollte ebenfalls ein ventriculo-
peritonealer Shunt eingelegt 
werden. Als Immunmodulatoren 
können zusätzlich Steroide ge-
geben werden, deren Nutzen in 
der Initialphase der Meningi-
tis tuberculosa belegt ist. Auf-
grund der guten Liquorgängig-
keit empfiehlt sich die Gabe von 
Dexamethason (0,6 mg/kg/Tag), 
ansonsten auch Prednisolon (2 
mg/kg/Tag). 
Bei Atemwegsobstruktion 
durch vergrößerte mediasti-
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nale Lymphknoten kann eben-
falls mit Prednisolon behandelt 
werden (2 mg/kg/Tag in abstei-
gender Dosierung über einen 
Monat), die Datenlage zur Effek-
tivität ist jedoch noch nicht aus-
reichend. Bei unzureichender 
Besserung oder schwerer Ob-
struktion ist eine bronchosko-
pische Intervention notwendig.

Dosierung der Antituber-
kulotika im Kindesalter

Während des Wachstums ma-
chen Kinder eine ganze Reihe 
von Veränderungen durch: Sie 
nehmen an Größe und Gewicht 
zu und die Verhältnisse ihrer 
Körperkompartemente zueinan-

der verändern sich. Außerdem 
unterliegen die Metabolisierung 
und die Exkretion Reifungspro-
zessen. Dies führt dazu, dass 
eine gleiche mg/kg-Dosierung 
vieler Antituberkulotika bei Kin-
dern zu niedrigeren Serumspie-
geln führt als bei Erwachsenen 
[11, 12]. Eine Dosierung anhand 
der Körperoberfläche ist häufig 
exakter (siehe Tab. 3), wird je-
doch aus Praktikabilitätsgrün-
den leider kaum verwendet. Für 
die first-line-Medikamente lie-
gen wenige Daten zur Pharma-
kokinetik und damit zur Dosis-
findung bei Kindern vor, für die 
second-line-Medikamente feh-
len diese Studien größtenteils 
und man lehnt sich entspre-

chend an die Erwachsenendo-
sen an.

Die wichtigsten  
Nebenwirkungen

Im Allgemeinen vertragen Kin-
der die Antituberkulotika viel 
besser als Erwachsene und Ne-
benwirkungen treten deutlich 
seltener auf. Sowohl INH, RMP 
als auch PZA können hepatoto-
xische Nebenwirkungen haben, 
die am häufigsten in den ersten 
zwei bis sechs Wochen auftre-
ten. Ein engmaschiges Monito-
ring der Transaminasen ist not-
wendig. Bei Anstieg der Transa-
minasen über das Dreifache der 
Norm müssen INH, RMP und PZA 

bis zur Normalisierung der Le-
berfunktion abgesetzt werden. 
Danach ist ein langsames Ein-
schleichen von einem Medika-
ment nach dem anderen mög-
lich. INH kann des Weiteren eine 
periphere Neuropathie hervor-
rufen, vorwiegend bei Erwach-
senen, der durch Gabe von Pyri-
doxin (Vit B6) entgegengewirkt 
werden kann. RMP verfärbt Kör-
perflüssigkeiten orange, worauf 
die Patienten und Eltern hinge-
wiesen werden sollten. Bei der 
Therapie mit PZA treten relativ 
häufig eine asymptomatische, 
nicht behandlungsbedürftige 
Hyperurikämie und gelegentlich 
Gelenkscherzen zu Beginn der 
Behandlung auf. Regelmäßige 

Tab. 3

Medikament Dosis
Isoniazid
INH

200 mg/m2 KO max. TD 300 mg

entspricht ca.

0–5 Jahre 8–10 mg/kgKG

6–9 Jahre 7–8 mg/kgKG

10–14 Jahre 6–7 mg/kgKG

15–18 Jahre 5–6 mg/kgKG

Rifampicin
RMP

350 mg/m2 KO max. TD 600 mg

entspricht ca.

0–5 Jahre 15 mg/kgKG

6–9 Jahre 12 mg/kgKG

10–14 Jahre 10 mg/kgKG

15–18 Jahre 10 mg/kgKG

Pyrazinamid
PZA

30 mg/kgKG/Tag max. TD

2,0 g (> 70 kg)

Ethambutol
EMB

850 mg/m2 KO max. TD 1,75 g

entspricht ca.

0–5 Jahre 30 mg/kgKG

> 5 Jahre 25 mg/kgKG

Streptomycin
SM

20 mg/kgKG/Tag max. TD 0,75 g

i.m. oder i.v.

Dosierung der first-line Antituberkulotika  
im Kindesalter  [10]

Tab. 4

Gruppenname Medikament
First-line-Antituberkulotika

1 First-line orale Antituber-
kulotika

Isoniazid 
Rifampicin 
Ethambutol 
Pyrazinamide

Injizierbare Medikamente Streptomycin*

Second-line-Medikamente

2 Injizierbare Medikamente Kanamycin** 
Amikacin 
Capreomycin

3 Fluorchinolone Moxifloxacin 
Levofloxacin 
Ofloxacin

4 Orale, bakteriostatisch 
wirkende second-line- 
Medikamente 

Ethionamid** 
Prothionamid 
Cycloserine 
Terizidone 
Para-Aminosalicylsäure

5 Medikamente mit unklarer 
Effektivität

Clofazemin 
Linezolid 
Amoxicillin-Clavulansäure 
Thiacetazon** 
Imipenem/Cilastatin 
Isoniazid in hoher Dosis (20 mg/kg) 
Clarithromycin

Medikamentengruppen für die Behandlung 
der resistenten Tuberkulose  [13]

* bei WHO/ATS/IDSA zählt Streptomycin zu den second-line-Medikamenten
** in Deutschland nicht zugelassen
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augenärztliche Untersuchungen, 
mit besonderem Augenmerk auf 
das Rot-Grün-Sehen und die 
Sehschärfe, müssen bei der An-
wendung von EMB durchgeführt 
werden, da EMB in sehr seltenen 
Fällen (0,05 %) zu einer Optikus-
neuritis führen kann. Aufgrund 
der potenziellen Ototoxizität 
von SM ist eine audiologische 
Testung vor, während und nach 
der Therapie notwendig.

Therapie bei resistenten 
Erregern

Für die Therapie und Chemo-
prävention der resistenten Tu-
berkulose im Kindesalter gibt 
es wenig valide Daten. Generell 
sollte sich die Therapie nach 
dem Resistogramm des Kindes 
oder nach dem des Indexfalles 
richten. Als Faustregel gilt, dass 
mindestens vier Medikamente, 
gegen die die Mykobakterien si-
cher sensibel sind, genutzt wer-
den sollen. Drei dieser Medika-
mente sollten vorher nicht zur 
Therapie verwendet worden 
sein. Außerdem wird interna-
tio nal empfohlen, dass die The-
rapie ein injizierbares Antitu-
berkulotikum und ein Fluoro-
chinolon enthalten sollte sowie 
zwei Medikamente mit bakte-
rizider Aktivität. Meist müssen 

second-line-Medikamente appli-
ziert werden, die eine geringere 
Effektivität und meist ein deut-
lich höheres Nebenwirkungsri-
siko als die first-line-Medika-
mente haben. Ein Großteil die-
ser Medikamente ist für Kinder 
in Deutschland nicht zugelassen 
(Tab. 4). Eine tägliche Gabe der 
Medikamente sowie eine aus-
führliche Beratung der Eltern 
bzw. Sorgeberechtigten sind 
unbedingt notwendig, um eine 
ausreichende Therapiecompli-
ance zu gewährleisten. Ein re-
gelmäßiges Follow-up zur The-
rapieevaluation sowie zur Über-
wachung möglicher Nebenwir-
kungen ist notwendig. Die Dau-
er der Therapie hängt u. a. vom 
Ausmaß der Erkrankung ab, be-
trägt jedoch mindestens zwölf 
bis 18 Monate nach Erhalt der 
ersten negativen Kultur. Die 
Therapie einer multiresistenten 
Tuberkulose sollte auf jeden Fall 
einem entsprechenden Zentrum 
überlassen werden.

 
Korrespondenzadresse
Dr. med. Folke Brinkmann 
Medizinische Hochschule 
Hannover, Kinderklinik
Carl-Neuberg-Str. 1
30625 Hannover
E-Mail: brinkmann.folke@mh-
hannover.de
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Fallbericht

Ein dreijähriges Mädchen kon-
sanguiner Eltern wird aufgrund 
zunehmender Dyspnoe und 
Hus ten ohne Fieber in die Klinik 
eingewiesen. Ernsthafte Vorer-
krankungen sind nicht bekannt. 
Auffällig ist jedoch eine zuneh-
mende Dystrophie mit Schnei-
den der Gewichtsperzentilen 
seit dem zweiten Lebensjahr.
Bei der körperlichen Untersu-
chung fällt eine ausgeprägte Ta-
chydyspnoe (Atemfrequenz 60/
Minute) mit jugulären intercos-
talen und subcostalen Einzie-
hungen auf. Die Sauerstoffsätti-
gung in Ruhe beträgt bei Raum-
luft 80 % und fällt bei Aufregung 
auf 50 % ab. Es liegt eine ausge-
prägte Dystrophie vor (Gewicht 
9,9 kg). Die Auskultation ist bis 
auf ein leises Atemgeräusch 
sowie vereinzelt mittelblasige 
Rasselgeräusche unauffällig. 
Uhrglasnägel oder Trommel-
schlegelfinger liegen nicht vor. 
Auch der restliche Untersu-
chungsbefund ist unauffällig. 
In der initial durchgeführten ka-
pillären Blutgasanalyse zeigt 
sich eine nicht kompensierte 

respiratorische Azidose (pCO2 
49 mmHg, pH 7,29, BE -3,5), die 
Entzündungsparameter sind 
nicht erhöht und das Differen-
zialblutbild unauffällig. 
Aufgrund der Klinik und des 
Röntgenthorax-Bildes mit dif-
fusen Alveolären Verdichtungen 
(Abb. 1a) wird die Verdachtsdia-
gnose einer diffusen parenchy-
matösen Lungenerkrankung 
gestellt und eine CT des Tho-
rax (Abb. 2) mit gleichzeitiger 
Bronchoskopie und bronchoal-
veolärer Lavage (BAL) durchge-
führt. Aufgrund des milchigen 
Rücklaufes mit zunehmender 
Trübung in den einzelnen Frak-
tionen (Abb. 3a und 3b) wird die 
Diagnose einer Alveolarprote-
inose gestellt. 
In der weiterführenden Dia-
gnostik werden keine GM-CSF 
Antikörper und keine SP-B-, SP-
C- oder ABCA3-Mutation nach-
gewiesen, das GM-CSF im Se-
rum ist jedoch deutlich erhöht. 
Letztendlich wird eine zuvor 
noch nicht beschriebene ho-
mozygote Mutation im Exon 7 
der alpha-Kette des GM-CSF-
Rezeptors nachgewiesen (Ar-
ginin199 (CGA) g Stop (TGA)-

Seltene Ursache 
für Husten und 
Dyspnoe bei 
einem Kleinkind 
Eric Fischer, Nicolaus Schwerk, Gesine Hansen

Medizinische Hochschule Hannover, Zentrum für 
Kinderheilkunde und Jugendmedizin, Klinik für Pädiatrische 
Pneumologie, Allergologie und Neonatologie 

Abb. 1: a) Initiales Röntgenbild mit ausgeprägten alveolären Verdich-
tungen in beiden Lungen. Die Herzsilhouette ist partiell maskiert. b) 
Röntgen Thorax nach Spülung der linken Lunge mit deutlichem Rück-
gang der alveolären Verdichtungen links. 

Abb. 2: CT-Thorax mit typischen Veränderungen einer PAP im Sinne 
einer flächigen milchglasartigen Verschattung sowie verbreiterten 
Interlobärsepten („crazy paving“). Zusätzlich ausgedehnte Konsolidie-
rungen im Bereich der Unterlappen.

Abb. 3: a) Bronchoalveoläre Lavage mit typisch milchigem Aspekt und 
zunehmender Trübung in den einzelnen Fraktionen I-III. b) Zytologie 
der gleichen Lavage (PAS Färbung) mit diffuser positiver Reaktion im 
Hintergrund und in den einzelnen globulären und korpuskulären Antei-
len. Passend zu einer Alveolarproteinose.

a b

a b
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/p.Arg199x-/R199X) 
und somit die Diagno-
se einer kongenitalen 
Alveolarproteinose 
auf dem Boden eines 
GM-CSF-Rezeptor-De-
fektes gesichert. 
Bereits nach der ers-
ten Lungenspülung 
(Abb. 4a, 4b) zeigt sich 
eine erfreuliche Sta-
bilisierung der Pati-
entin mit rückläufiger 
Verschattung im Rönt-
genbild (1b), so dass 
im weiteren Verlauf in 
Abständen von vier bis 
sechs Wochen sequen-
zielle Ganzlungenspü-
lungen durchgeführt 
werden. Seitdem liegt 
der Sauerstoffbedarf 
zwischen 0,5–1 Liter. 
Das Kind ist mobil, hat eine gute 
Lebensqualität (besucht den 
Kindergarten) und hat seit der 
ersten Spülung vor zehn Mona-
ten 5 kg an Gewicht zugenom-
men. Bis auf eine antibiotische 
Infektionsprophylaxe werden 
aktuell keine weiteren Medika-
mente benötigt.

Diskussion

Alveolarproteinosen (PAP) sind 
gekennzeichnet durch eine in-
traalveoläre Akkumulation von 
Surfactant und dessen Abbau-
produkten, bedingt durch eine 
Störung der Surfactant-Meta-
bolisierung. Da Alveolarma-
krophagen und deren Aktivie-
rung über den GM-CSF-Re-
zeptor eine zentrale Rolle bei 
der Surfactant-Homeostase 
spielen, führt eine Funktions-
störung dieser Zellen zum kli-
nischen Bild einer PAP. Das 
Hauptmanifestationsalter liegt 
bei 39 Jahren, im Kindesalter 
ist diese Erkrankung extrem 
selten. Insgesamt wird die Inzi-
denz auf 1 zu 300.000 geschätzt 
[1]. Die häufigste Form im Er-

wachsenenalter ist die erwor-
bene PAP durch Bildung von An-
tikörpern gegen GM-CSF (etwa 
90 Prozent der Fälle) [2]. Wei-
tere Formen der erworbenen 
PAP wurden bei unterschied-
lichen Erkrankungen gesehen 
(z. B. nach Inhalation toxischer 
Substanzen, bei Leukämien, bei 
HIV-Infektionen, bei der lysinu-
rischen Protein-Intoleranz oder 
unter Therapie mit Immunsup-
pressiva). Die angeborene PAP 
wurde bisher nur bei Kindern 
beschrieben. Neben der von 
uns beschriebenen Form sind 
noch PAP’s bei Mutationen der 
β-Kette des GM-CSF-Rezeptors 
sowie bei SP-B- und SP-C-Mu-
tationen beschrieben worden 
[3–5]. Die ersten zwei Patienten 
mit PAP auf dem Boden einer 
Mutation der α-Kette im GM-
CSF-Rezeptor (GM-CSFa-PAP) 
wurden 2008 beschrieben [6, 
7]. 2011 haben Griese und Mit-
arbeiter erstmals einen Lang-
zeitverlauf bei dieser Erkran-
kung beschrieben [8]. Kürzlich 
wurden sechs weitere Familien 
identifiziert [9]. Klinisch ma-
nifestiert sich die PAP wie bei 
unserer Patientin mit progre-

dienter Dyspnoe und Husten. 
Bei den beschriebenen Fällen 
einer GM-CSFa-PAP lag das Al-
ter zu Beginn der Symptome 
zwischen 1,5 und neun Jahren 
[9]. Die Schwere der Erkran-
kung variiert erheblich von mil-
den Symptomen bis zur termi-
nalen Respiratorischen Insuffi-
zienz. Es wurden sogar asym-
ptomatische Kinder mit der 
gleichen Mutation ihrer schwer-
kranken Geschwister beschrie-
ben [9]. Warum die Erkrankung 
nicht direkt nach Geburt auftritt 
und das Ausmaß der klinischen 
Symptome so variabel ist, ist 
unklar. Möglicherweise spielen 
Umweltfaktoren und/oder noch 
nicht bekannte modifizierende 
Gene eine Rolle. Die Therapie 
der Wahl bei allen PAP-Formen 
stellt neben der Behandlung 
einer eventuell bestehenden 
Grunderkrankung die Ganzlun-
genspülung mit Auswaschung 
des akkumulierten Surfactants 
dar. Die Substitution von GM-
CSF hat bei manchen Patienten 
mit autoimmuner PAP einen 
therapeutischen Effekt gezeigt, 
nicht aber bei Patienten mit an-
geborenen Formen [10]. Eine 

 Lungentransplantation 
stellt bei Patienten mit 
GM-CSFa-PAP keine 
therapeutische Option 
dar, da aufgrund der 
Pathophysiologie von 
einem Rezidiv in der 
Spenderlunge ausge-
gangen werden muss 
[3]. Ob bei schwerem 
Verlauf, wie bei un-
serer Patientin, eine 
Knochenmarktrans-
plantation (KMT) ei-
nen realistischen ku-
rativen Therapiean-
satz darstellt, ist un-
klar. Bisher wurde 
bei einer Patientin mit 
GM-CSFa-PAP eine 
KMT durchgeführt. 
Die Patientin verstarb 

jedoch aufgrund von Kompli-
kationen im Rahmen der KMT 
[9]. Im Mausmodell konnten je-
doch ermutigende Ergebnisse 
gezeigt werden [11], so dass 
auch wir derzeit eine KMT bei 
unserer Patientin in Erwägung 
ziehen. 
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Abb. 4: a) Setting der Lungenspülung: Intubiertes Kind (Tubusgröße 4,5). Über den Tu-
bus wird unter bronchoskopischer Sicht (1) ein 5 French Arndt-Katheter (2) in den linken 
Hauptbronchus platziert und geblockt. Unter kontinuierlicher Druckmessung wird dann 
vorgewärmtes NaCl 0,9% in steigenden Volumina in die linke Lunge instilliert und wieder 
abgesaugt (3), bis der Rücklauf klar ist. b) Gesammelte Spülflüssigkeit der linken Lunge 
mit sichtbar abnehmender Proteinkonzentratation (Spülmenge 3 Liter). 
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Einleitung

Ein Kleinkind wird mit Husten 
und Fieber vorstellig, zunächst 
ist an einen Infekt zu denken, 
dann zeigt sich jedoch ein weit 
komplexeres Krankheitsbild mit 
pulmonaler und renaler Betei-
ligung.

Anamnese

Ein 5 7/12 Jahre altes Mädchen 
wird aufgrund von Husten und 
Fieber unter dem Verdacht ei-
ner Pneumonie überwiesen.
Vom Hausarzt war es bereits 
über eine Woche mit Amoxicillin 
behandelt worden. Unter statio-
närer Beobachtung wurde in Zu-
sammenschau von Anamnese, 
Befund und Röntgenbild bei mä-
ßig erhöhten Entzündungspara-
metern unter Annahme einer vi-
ralen Genese die antibiotische 
Therapie beendet. Das Kind fie-
berte tendenziell ab und wurde 

nach zwei Tagen entlassen. 
Innerhalb der nächsten Woche 
weiter fiebernd, woraufhin der 
Hausarzt Clarithromycin ver-
ordnet und das Kind nach zu-
nehmender Verschlechterung 
erneut zuweist.

Status 

Reduzierter Allgemeinzustand, 
dtl. Blässe, Husten, Fieber 39 °C, 
Pulmo mittelblasige Rasselge-
räusche bds., übriger Status  
o. B.

Diagnostik

Labor:	1.	Aufenthalt	
Leuk. 13,7/nl, Throm. 606/nl, Hb 
12,0 g/dl, CRP 127 mg/l spon-
taner Abfall auf 70,1 mg/l, Krea. 
Harnstoff, Elyte, Transaminasen 
o.B. Harn: o. B.

2.	Aufenthalt
Leuk. 13,2/nl, Throm. 572/nl,  

Hb 7,4 g/dl, CRP 157 mg/l, Krea. 
0,79 mg/dl, Harnstoff 34,7 mg/
dl, Albumin 3,0 g/dl, Elyte, 
Transaminasen o. B.
Kreatinin: Anstieg auf 2,9 mg/dl 
innerhalb von 7 Tagen
Harnstoff: Anstieg auf 150 mg/
dl innerhalb von 7 Tagen
Urin: Leuk 25/μl, Ery 220/μl, 
Erythrozytenzylinder, Eiweiß 25 
mg/dl, Uricult o. B., Persistenz 
Mikrohämaturie, mittelgradige 
Proteinurie im 24 h-Harn 423 
mg/m²/d

Arbeitsdiagnose

Pulmorenales Syndrom mit An-
ämie, akute Niereninsuffizienz 
bei nephritischem Syndrom, V. a. 
pulmorenale Kapillaritis

Weiterführende  
Diagnostik 

Wiederholung	Röntgen	Thorax
V. a. pulmonale Blutung (Abb. 1)

Bronchoskopie	mit	Lavage
Bild einer alveolären Hämor-
rhagie (Abb. 2)

CT	Thorax
Alveoläre Hämorrhagien; Dif-
fuse Milchglastrübung; Kein 
Hinweis auf fibrosierende Al-
veolitis, keine Granulombildung 

Abdomensonographie
Auffallend große und echo-
dichte Nieren (Abb. 3), Kein um-
schriebener Befund. Mäßig freie 
Flüssigkeit in der Bauchhöhle. 
Leichte Splenomegalie

Nierenbiopsie
Akute, hochgradig floride cres-
centic nekrotisierende Glome-
rulonephritis (Abb. 4)
 
Erweiterte	Labordiagnostik	
para-/postinfektiöse Genese: 
¨ PCR Rachenspülflüssigkeit 
Mykoplasmen, Adenoviren neg.,

Husten, Fieber, Blässe:  
häufige Symptome, seltene Ursache 
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kein Komplementverbrauch,
Kryoglobuline: neg. (Mykoplas-
men, kryoglobulinämische Vas-
kulitiden)
Basalmembran AK: neg. (Good-
pasture-Syndrom)
ANA: neg. (Kollagenosen) 
c-ANCA: neg.
p-ANCA (MPO-AK): hoch pos.

Differenzialdiagnose	
mikroskopische Polyangitis 
(eher p-ANCA) 
Wegenersche Granulomatose 
(eher c-ANCA)
Churg-Strauss-Syndrom (eher 
c-ANCA)

Diagnose
Mikroskopische	 Polyangiitis	

Therapie und Verlauf

Zur Induktion erfolgt ein Korti-
sonstoß über drei Tage insge-
samt dreimal sowie Cyclophos-
phamidboli insgesamt fünfmal 
jeweils in monatlichen Abstän-
den. Darunter zeigt sich eine 
Remission, ANCAs nach vier 
Monaten negativ, Entzündungs-
parameter normalisiert, Hb-An-
stieg, unauffällige Nierenpara-
meter. Zur Erhaltungstherapie 
wurde Prednison 0,5 mg/kg/d 
über sechs Monate verab reicht, 
dann ausgeschlichen. Des Wei-
teren wurde Azathioprin mit 2 
mg/kg geplant für zwei Jah-
re verabreicht. Ein Jahr nach 
Dia gnosestellung kommt es zu 
einem Rezidiv. Die Eltern willi-
gen primär nur in eine Steroid-
stoßtherapie ein, erst unter aus-
bleibender Remission in eine 
erneute Cyclophosphamidthe-
rapie. Insgesamt wurden noch 
weitere sechs Steroidstöße und 
sechs Cyclophosphamidboli in 
monatlichen Abständen verab-
reicht. Es gelingt eine erneute 
Remission. Erhaltungsthera-
pie mit niedrig dosiertem Ste-
roid über weitere sieben Mo-

nate, Azathioprin für insgesamt 
nochmals zwölf Monate geplant. 
Komplizierend unter der Im-
munsupression Lymphopenien, 
so dass eine Pneumozystispro-
phylaxe erforderlich wird. Da-
rüber hinaus entstehen auch 
eitrige Tracheobronchitiden. 
Zusätzlich besteht eine starke 
psychosomatische Komponen-
te mit Vocal cord dysfunction. 
Einmal kommt es im Infekt mit 
laryngealer Beteiligung getrig-
gert durch die funktionelle Kom-
ponente zum Atemstillstand mit 
Intubationspflichtigkeit.
Inzwischen ist ein insgesamt 
stabiler Zustand erreicht, so 
dass 36 Monate nach Diagno-
sestellung das Therapieende 
geplant ist.

Factbox

Die mikroskopische Polyangi-
itis, eine p-ANCA-positive Vas-
kulitis, ist eine seltene Erkran-
kung mit der Inzidenz 4/1 Mio./ 
Jahr. Die Prognose ist un-
ter Spontanverlauf ungünstig, 
 Fünf-Jahres-Überlebensrate 
45–74 % (Erwachsene, weni-
ge Zahlen bei Kindern). Durch 
immunsuppressive Therapie 
deutlich verbesserte Prognose, 
letztlich jedoch schwer vorher-
sagbar. Der beschriebene Fall 
präsentiert sich als pulmore-
nales Syndrom, primär gutes 
Ansprechen auf immunsuppres-
sive Therapie, dann bislang ein-
maliges Rezidiv, 36 Monate nach 
Diagnosestellung Therapieende 
geplant.
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Abb. 3: Nie-
rensonogra-
phie: vergrö-
ßerte, echo-
dichte Nieren

Abb. 2: Bron-
choalveoläre 
Lavage: alve-
olärer Anteil, 
98 % Alveolar-
makrophagen. 
Eisenfärbung:  
> 90 % der 
Alveolarmakro-
phagen stark 
pos.

Abb. 4: Nieren-
biopsie: Akute, 
hochgradig flo-
ride crescentic 
nekrotisierende 
Glomerulo-
nephritis mit 
segmentalen 
Schlingen-
nekrosen in 
ca. 30 % der 
Glomeruli und 
Halbmonden 
in ca. 45 % der 
Glomeruli

Abb. 1: Dif-
fuse alveoläre 
Verschattung. 
DD pulmonale 
Blutung
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Die mittlerweile vierjährige Pa-
tientin präsentierte erstmals 
im Alter von sieben Wochen ei-
nen inspiratorischen Stridor 
ohne Atempausen oder Zya-
nose. Die Symptomatik wur-
de vom behandelnden Kinder-
arzt als Laryngotracheomala-
zie beurteilt. Bei perzentilenge-
rechtem Gedeihen sowie unein-
geschränkter Nahrungsaufnah-
me wurde den Eltern zunächst 
ein abwartendes und beobach-
tendes Verhalten empfohlen. 
Im achten Lebensmonat entwi-
ckelte die Patientin anlässlich 
eines interkurrenten Infektes 
eine typische Pseudokrupp-
Symptomatik mit. Die Inhala-
tionstherapie Adrenalin zeigte 
nur einen moderaten Effekt, das 
Kind erholte sich jedoch inner-
halb von Tagen, eine Intubation 
war nicht nötig. 
In der persönlichen Anamnese 
berichtete die Mutter, dass auf-
grund einer verbreiterten Na-
ckenfalte eine Chorionzotten-
bio psie erfolgt war, die unauf-
fällig gewesen sei. Die Patien-
tin kam per elektiver Sectio in 
der 39. SSW mit guter Primär-
adaptation zur Welt. In der ers-

ten Lebenswoche war im Rah-
men einer indirekten Hyperbi-
lirubinämie eine Phototherapie 
erforderlich. Obstruktive Bron-
chitiden sind bisher keine auf-
getreten. Die Familienanamne-
se ist bland.
Aufgrund des vorbestehenden 
inspiratorischen Stridors wur-
de eine Laryngobronchoskopie 
im Anschluss durchgeführt, die 
eine dorsale subepiglottische 
Schwellung mit Einengung der 
Trachea um mehr als 50 Pro-
zent und eine leichte Tracheo-
malazie zeigte. Die Schwellung 
war weich und konnte problem-
los mit dem Instrument aufge-
drückt werden. Die Schleimhaut 
war unauffällig. Eine Bildge-

bung zeigte eine retrotracheale 
weichteildichte Masse als Ur-
sache der posterioren subglot-
tischen Eindellung (Abb. 1). 
Anlässlich einer Zweitmei-
nungskonsultation in einem 
Kompetenzzentrum für kind-
liche HNO-Chirurgie wurde eine 
leichte Krikoidhypoplasie dia-
gnostiziert und ansonsten der 
Befund bestätigt. Es wurde ein 
expektatives Prozedere emp-
fohlen. Im Verlauf folgten wei-
tere hospitalisationsbedürftige 
Pseudokrupp-Episoden, die in 
ihrem Schweregrad und der 
Häufigkeit jedoch sukzessive 
abnahmen. Ab dem dritten Le-
bensjahr waren keine Hospita-
lisationen mehr nötig. Der Ein-

satz von systemischem Stero-
iden oder Adrenalininhalation 
war auch im Verlauf nur mäßig 
effektiv. 
Das Kind wurde im Alter von 
knapp vier Jahren erneut vor-
stellig im Rahmen eines klas-
sischen obstruktiven Schlafap-
noesyndroms bei Adenoid- und 
Tonsillenhyperplasie. Mittler-
weile hatte sich eine sekun-
däre Trichterbrust entwickelt, 
der inspiratorische Stridor war 
besonders bei Aktivität weiter-
hin manifest. Eine erneute La-
ryngobronchoskopie zeigte eine 
deutliche Zunahme der subglot-
tischen Einengung (Abb. 2), die 
mit einer ebenso deutlichen 
Zunahme der retrotrachealen 
Masse korrelierte (Abb. 3).

Diagnose

Eine transmukosale Biopsie im 
Referenzzentrum erbrachte den 
Befund eines plexiformen Neu-
rofibroms. Zusammen mit den 
dokumentierten Café-au-Lait-
Flecken am Oberschenkel links 
und in der Leiste wurde im An-
schluss die Diagnose einer Neu-
rofibromatose Typ I gestellt.
Das Neurofibrom wurde im wei-
teren Verlauf subtotal reseziert, 

Rezidivierende Pseudokrupp-Episoden 
bei vermuteter Laryngo tracheomalazie 
und fehlendem Ansprechen  
auf medikamentöse Therapie
Diana Reppucci, Jürg Hammer, Daniel Trachsel

Universitäts-Kinderspital beider Basel, Pädiatrische Pneumologie und Intensivmedizin 

Abb.1. Hals-
CT lateral im 
Alter von 13 
Monaten. Tra-
cheaeinengung 
auf Höhe der 
Tracheahinter-
wand in Höhe 
von HWK 3–6 
mit Länge von 
3,0 cm.
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eine Teilresektion der angren-
zenden Trachea war unumgäng-
lich (Abb. 4). Dem Mädchen geht 
es zurzeit gut, es finden regel-
mäßige Kontrollen statt.

Hintergrund

Subglottische Tumoren sind im 
Kindesalter selten und zeigen 
eine große differenzialdiagnos-
tische Vielfalt (siehe Tab. 1). 
Zu den häufigsten gehören die 
Häm angiome, die vorzugsweise 
im Säuglingsalter auftreten und 
in 50 Prozent der Fälle mit ku-
tanen Hämangiomen assoziiert 
sind. Eine Manifestation im spä-
teren Alter ist in der Literatur 
beschrieben. 1992 publizierten 
Rodriquez et al. die Erstmani-
festation eines subglottischen 
Hämangioms im Alter von zehn 
Jahren, das initial als Asthma 
beurteilt wurde. Hämatopoe-

tische Neubildungen umfassen 
weniger als ein Prozent aller 
Larynxneubildungen. Dabei sind 
extramedulläre Plasmozytome 
am häufigsten, gefolgt von Non-
Hodgkin-Lymphomen. 
Nervenscheidentumoren kön-
nen in jedem Nerv mit Schwann-
zellen auftreten; ein laryngealer 
Befall ist äußerst selten. Bisher 
wurden weniger als 60 Fälle von 
laryngealen Neurofibromen be-
schrieben. Sie können isoliert 
oder multipel auftreten. Soli-
täre Neurofibrome sind vorwie-
gend kutan lokalisiert und in 90 
Prozent der Fälle nicht mit dem 
NF Typ-1 assoziiert, wohinge-
gen laryngeale solitäre Neuro-
fibrome oft in Verbindung mit 
einer NF Typ-1 auftreten. Auf-
grund ihres langsamen Wachs-
tums können Neurofibrome des 
Larynx jahrelang symptomfrei 
sein. Das Manifestationsalter 

reicht vom 2. bis 60. Lebensjahr, 
über 50 Prozent treten aber be-
reits im Kindes- und Adoleszen-
tenalter auf. Klinisch können sie 
als Dysphagie, Veränderung der 
Stimme, Stridor und Dyspnoe 
imponieren. Die Mehrheit der 
laryngealen Nervenscheidentu-
moren (s. Tab. 1) sind in der su-
praglottischen Region (Aryteno-
id Knorpel, Plicae aryepiglottica, 
Plicae vestibulares) lokalisiert 
[1], da dort zahlreiche senso-
rischen Nerven des terminalen 
Nervenplexus vorhanden sind. 
Unter den Neurofibromen un-
terscheidet man histologisch 
plexiforme von nicht-plexi-
formen Neurofibromen. Erste-
re kommen fast nur bei Pati-
enten mit NF Typ-1 vor, sind in 
der Regel diffus und selten lo-
kalisiert. Eine maligne Entar-

tung in ein Neurofibrosarkom 
ist beschrieben [2, 3]. Aufgrund 
des infiltrativen Wachstums ist 
oft eine vollständige Resek tion 
nicht möglich, entsprechend 
sind Lokalrezidive häufig. 
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Abb. 2 (links) Laryngoskopischer Befund mit subglottischer weicher 
Schwellung, sowie 
Abb. 3 (rechts) MRI Hals lateral. Subglottischer Tumor. Untersuchungen  
im Alter von vier Jahren

Abb. 4: Histologie des Trachealresektats und Schema

Tab. 1

Subglottische Tumoren

§ Hämangiome
§ Hämatopoetische Neubil-

dungen:     
- extramedulläre Plasmo- 
   zytome 
- Non-Hodgkin-Lymphome 
- MALT-Lymphome

§ Nervenscheidentumoren: 
- Neurilemmoma 
- Neurofibrome 
- Neurofibrosarkome

§ Granulosazelltumor
§ Fibröses Histiozytom
§ Inflammatorischer Pseudo-

tumor
§ Benigner Mischtumor
§ Mucoepidermoides Karzinom
§ Adenoidzystisches Karzinom
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Im abgelaufenen Jahr hat es 
ein Auf und Ab hinsichtlich der 
Weiterentwicklung des „Dis-
ease Management Program“ 
(DMP) für Kinder unter fünf 
Jahre gegeben. Leider ist das 
DMP derzeit für diese Alters-
gruppe nicht geöffnet. Gleich-
wohl gibt es für diese Grup-
pe bereits ein Schulungspro-
gramm [3], das auch an den ge-
meinsamen Bundesausschuss 
(GBA) eingereicht und in die 
Verhandlungen mit eingebracht 
werden konnte. Ob und wann 
sich etwas an der Entschei-
dung zum Ausschluss dieser 
Altersgruppe ändert, ist offen. 
Gleichwohl besteht die Möglich-
keit, Patientenschulungen für 

diese Gruppe durchzuführen, 
dies auch vor dem Hintergrund 
eines bereits jetzt bestehenden 
IV-Vertrages in Nordrhein, der 
eine Schulung für Eltern dieser 
Altersgruppe vorsieht. 
Ein lange gehegtes Anliegen 
der AG war es, ein Instrument 
zu entwickeln, mit dem man 
jene Familien möglichst schnell 
identifizieren kann, die unmit-
telbar einer Schulung zugeführt 
werden sollten. Der für Schul-
kinder und Jugendliche entwi-
ckelte Kriterienkatalog zur dif-
ferenziellen Indikation (KDIA s. 
Abb 1, [2]) wurde im Rahmen 
der ASEV-Studie eingesetzt. 
Dabei zeigte sich, dass Fami-
lien dann unmittelbar und zü-

gig einer Schulung zugewiesen 
werden sollten, wenn folgende 
Kriterien erfüllt sind:
n	Streit und Ärger um die The-

rapiedurchführung (z. B. „In-
halierstress“)

n	Asthmabezogene Ängste bei 
Mutter, Vater oder Geschwis-
tern

n	schlechte Selbsteinschät-
zung des Kindes bzw. 
schlechte Beurteilung durch 
die Eltern.

Beim Kriterium „Notwendigkeit 
sozialer Unterstützung durch 
Gleichbetroffene“ sind zwar 
die Interventionen „Instruktion“ 
und „Schulung“ als gleichwer-
tig anzusehen. Allerdings kann 
die Instruktion eine soziale Un-

terstützung durch Gleichbetrof-
fene nicht leisten, somit ergibt 
sich hier ein viertes Kriterium. 
Asthmabezogene Ängste beim 
Kind sowie belastende Vor-
erfahrungen bei Verwandten 
ersten und zweiten Grades 
(beides Kriterien des KDIA für 
Kinder und Jugendliche) sind 
für diese Altersgruppe irrele-
vant [1]. 

Gleiche Chancen!? – 
Asthma in der Schule

In den vergangenen drei Jah-
ren wurde mit Unterstützung 
der Atemwegsliga ein Projekt 
durchgeführt, bei dem am Bei-
spiel des Asthmas als häu-
figster chronischer Erkran-
kung im Kindes- und Jugend-
alter gezeigt werden sollte, wie 
im Schulalltag Unterstützungen 
möglich sind. 
Im Unterschied zu einem 
früheren Projekt (bis 2000 in 
Niedersachsen und Nordrhein- 
Westfalen) wurden in dieser 
Studie schwerpunktmäßig die 
Referendare berücksichtigt 
und die Lehrer nach einer mög-
lichen finanziellen Eigenbeteili-
gung befragt. 
Teilnehmer: 223 Lehrer/in-
nen in ihren Schulen, 360 Re-
ferendare an ihren Seminaror-
ten; Schulen und Seminare aus 
Niedersachsen und Nordrhein-
Westfalen. Umfang der Fortbil-
dung: 3 Zeitstunden (= 4 UE). In-

Aus der AG Asthmaschulung (Sprecher: Dr. med. Rüdiger Szczepanski, Osnabrück)

Differenzielle Indikation zur Schulung  
für Eltern von Vorschulkindern
Rüdiger Szczepanski, Kinderhospital Osnabrück

Abb. 1
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halte: Sensibilisierung zum The-
ma Asthma, Symptomwahrneh-
mung, Auslöser/-vermeidung, 
Schulsport und körperliche Be-
lastung, Verhalten in Notfallsi-
tuationen. Datenerhebung: 3 
Messzeitpunkte (1. vor, 2. nach, 
3. sechs Monate nach der Schu-
lung). 
Folgende Vergleiche und Aussa-
gen ergeben sich:
a. Der Vergleich bzgl. Wissen 

und Vorinformationen zum 
Thema Asthma zwischen 
2000 und der aktuellen Stu-
die zeigt insgesamt sehr ähn-
liche Antworten (Ausnahme: 
Kortisonbehandlung). Nur 
etwa 15 bis 22 Prozent geben 
an, im Unterricht einen Asth-
maanfall erlebt zu haben.

b. Der Vergleich zwischen Leh-
rern und Referendaren ergibt 
mehr Vorerfahrungen bei den 
Lehrern. 

c. Die meisten Lehrer/innen 
sind bereit, eine Eigenbetei-
ligung zu leisten (ca. 10 €/
Teilnehmer). Es gibt weitere 
Möglichkeiten der Finanzie-
rung (z.B. Fördervereine).

d. Referendare wünschen sich 
zu 84,2 % Informationen zum 
Thema „Chronische Erkran-
kung“ innerhalb ihrer Ausbil-
dung.

Die Ergebnisse werden im Rah-
men der Jahrestagung darge-
stellt. Das Projekt wurde vom 
Kultusministerium Niedersach-
sen mitgetragen. Derzeit wird 
die Möglichkeit einer Implemen-
tation in Lehrerfortbildungen 
und ins Referendariat geprüft. 

Überarbeitung  
der Homepage

Die neue Funktion der Regis-
trierung und Präsentation von 
Schulungsteams ist seit April 
2011 etabliert und reichlich ge-
nutzt worden. Derzeit sind 249 
Schulungsorte von 193 Teams 
registriert (Stand 26.10.2011). 

Registriert heißt, dass diese 
Teams den Kriterien der Qua-
litätssicherung entsprechen. 
Sie können sich darüber hinaus 
als Hospitationszentrum für die 
Ausbildung registrieren lassen. 
Die Zentren und deren Lokali-
sation (über googlemaps) sind 
auf der Internetseite einsehbar 
(www.asthmaschulung.de). 
Die Liste wird ständig aktuali-
siert und überprüft. Es sei je-
dem Team empfohlen, sich 
möglichst auf dieser Internet-
seite zu präsentieren, da Kos-

tenträger und auch Eltern an-
hand dieser Landkarte das 
nächstgelegene Schulungsteam 
suchen. 

Modulares Schulungs-
programm

Das modulare Schulungspro-
gramm (siehe Bericht 2010) ist 
deutlich vorangeschritten. Seit 
dem 1. Februar 2011 läuft die 
praktische Erprobung mit be-
gleitender Evaluation. Zum ei-
nen wird überprüft, ob die Schu-

lung der Arbeitsgemeinschaft 
in modularisierter Form gleich-
wertig ist mit der Schulung, wie 
sie bisher durchgeführt wird. 
Diese Evaluation ist Vorausset-
zung dafür, dass das modulare 
Schulungsprogramm bei we-
niger häufigen und seltenen 
Krankheiten auch in eine Im-
plementationsphase überführt 
werden kann. Die Auswertung 
wird Ende 2012 vorliegen.
Mukoviszidose ist eine der In-
dikationen, bei denen auch der 
Einsatz des modularen Schu-

Abb. 2

Abb. 3
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lungsprogramms erprobt wird. 
Federführend ist hier PD Dr. 
Doris Staab, die in Berlin und 
Brandenburg sowohl Schu-
lungen für Eltern von Vorschul-
kindern als auch für Jugendli-
che nach dem Programm von 
ModuS durchführt. Diese Grup-
penschulungen ersetzen nicht 
die Manifestationsschulung, 
die natürlich im Zusammen-
hang mit der Diagnosestellung 
durchgeführt werden muss. Es 
haben sich bereits weitere Mu-
koviszidosezentren angebun-
den und es gibt erste Kontakte 
mit dem Mukovoszidose e.V. 
und mit dem Aktionsbündnis für 
Menschen mit seltenen Erkran-
kungen (ACHSE), um zu prüfen, 
wie und unter welchen Bedin-
gungen nach erfolgreicher Er-
probung die Mukoviszidose-
schulung ebenfalls implemen-
tiert werden kann. Interessen-
ten an diesem Programm mö-
gen sich entweder an die Pro-
jektleitung (Dr. Szczepanski, 
Osnabrück) oder an die Leite-
rin des Bereiches Mukoviszido-
seschulung (PD Dr. Staab, Ber-
lin) wenden.
Ein weiterer wesentlicher As-
pekt von ModuS ist die Verbes-
serung der Zugangswege zur 
Schulung für Kinder aus so-
zial benachteiligten Familien  
bzw. mit Migrationshintergrund. 
Auch hierfür wurde ein eigener 
Projektarm entwickelt, der der-
zeit erprobt und evaluiert wird. 
Die drei wesentlichen Arme 
von ModuS (Überprüfung mo-
dulares Schulungsprogramm 
für Asthma, Überprüfung für 
Schulungsprogramm für neue 
Indikationen sowie Verbesse-
rung der Zugangswege) wer-
den bundesweit multizentrisch 
durchgeführt. 

Trainerausbildung

Die Trainerausbildung für die 
Asthmaschulung wurde wei-

terentwickelt in eine modu-
lare Struktur. Aufgrund des 
Beschlusses der AG Asthma-
schulung und AG Neurodermi-
tisschulung wird jetzt die Trai-
nerausbildung in zwei Modulen 
ausgeführt:
n	Curriculum „Basiskompetenz 

Patiententrainer“ mit 20 UE. 
Zu den einzelnen Themen 
siehe Abb. 2. Neu eingeführt 
in die Trainerausbildung ist 
das wichtige Thema „Inter-
kulturelle Kommunikation“.

n	Aufbau-Modul für die jewei-
lige Indikation. Hospitation 
und Supervision sind zusätz-
lich zu leisten (siehe Abb. 3). 
Die Gesamtausbildung zum 
Asthmatrainer bleibt weiter-
hin bei 40 UE. Die Ausbildung 

zum Neurodermitistrainer 
gemäß AGNES beträgt jetzt 
auch insgesamt 40 UE. Nä-
here Details bieten die ent-
sprechenden Internetseiten 
(www.asthmaschulung.de, 
www.neurodermitisschu-
lung.de). 

Unter Federführung des Bun-
desministeriums für Gesund-
heit haben bereits erste Ge-
spräche mit den Kostenträgern 
stattgefunden, um bereits jetzt 
zu prüfen, inwieweit und unter 
welchen Bedingungen die mo-
dulare Schulung inkl. einer qua-
litativ gesicherten Traineraus-
bildung ab 2013 implementiert 
werden könnte. 

Dr. med. Rüdiger 
Szczepanski 
Kinderhospital Osnabrück
Iburger Str. 187
49082 Osnabrück
E-Mail: Szczepanski@kinder 
hospital.de
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Wenig Neues gibt es in die-
sem Jahr aus der Arbeitsge-
meinschaft Asthmatherapie zu 
berichten. Das bedeutet aber 
nicht, dass ihre Mitglieder untä-
tig waren. Die angestrebte neue 
Leitlinie Asthma ist in Bearbei-
tung – dabei sind die Pädiater in 

den multidisziplinär besetzten 
neun Arbeitsgruppen (AG) gut 
vertreten (s. Tab. 1). 
Am Anfang dieser internatio-
nalen, deutschsprachigen Drei-
Länder-Leitlinie (Deutschland, 
Österreich, Schweiz) steht die 
Literatursuche, die mit erheb-

lichem Aufwand und mit Hil-
fe des Institutes für Lungen-
forschung (ILF) der Deutschen 
Gesellschaft für Pneumologie 
und Beatmungsmedizin (DGP) 
durchgeführt wird. Der feder-
führende Autor eines jeden Ka-
pitels erstellt eine Stichwort-

Aus der AG Asthmatherapie (Sprecher: Prof. Dr. med. Dietrich Berdel, Wesel)

Panta rei ... alles fließt  
– aber immer langsamer 
Immer mehr Staustufen und Wehre. Das Leid mit den Leitlinien nimmt zu.

Dietrich Berdel, Forschungsinstitut der Klinik für Kinder- und Jugendmedizin am 
MarienhospitalWesel
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Tab. 1. In rot die beteiligten Pädiater. Stand 11.11.2011

Autoren der neuen internationalen,  
deutschsprachigen Leitlinie Asthma 

Kapitel Autoren
1. Definition und Pathophysiologie PD Dr. Christian Taube
 PD Dr. med. Marek Lommatzsch 
 Prof. Dr. Eckard Hamelmann
2. Diagnostik (inkl. Anstrenungsasthma) Dr. Peter Kardos
 Prof. Dr. Helgo Magnussen 
 Prof. Dr. Antje Schuster
3. Medikamentöse Therapie Prof. Dr. Roland Buhl
 Prof. Dr. Adrian Gillissen 
 Prof. Dr. Dietrich Berdel
 Prof. Dr. Monika Gappa
3.1. Hyposensibilisierung Prof. Dr. Roland Buhl
 Prof. Dr. Christian Virchow 
 Prof. Dr. Felix Wantke 
 Prof. Dr. Dietrich Berdel
3.2. Inhalation Dr. Thomas Voshaar
 Dr. Gerhard Scheuch 
 Prof. Dr. Johannes Wildhaber
3.3. Schwangerschaft Prof. Dr. Heinrich Worth
 Prof. Dr. Dietrich Berdel 
4. Asthmaanfall (inkl. Intensivmedizin) Prof. Dr. Carl Criée
 Prof. Olschweski 
 Prof. Dr. Claus Vogelmeier 
 Prof. Dr. Thomas Nicolai 
 Prof. Dr. Christian M. Kähler
5. Nichtmedikamentöse Therapie Prof. Dr. Heinrich Worth
 Dr. Konrad Schulz 
 Dr. Rüdiger Szczpanski
5.1. Alternative Methoden Prof. Dr. Adrian Gillissen
 Prof. Dr. Bodo Niggemann
5.2. Rehabilitation Dr. Karin Taube
 Dr. Klaus Kenn 
 Dr. Thomas Spindler
 Prof. Dr. Roger Lauener
6. Komorbiditäten (inkl. Adipositas,  Dr. Klaus Kenn
Schlafmedizin, Asthma und COPD,  Dr. Peter Kardos 
Raucher/Nichtraucher, Reflux, VCD) Prof. Dr. Klaus Rabe 
 Prof. Dr. Robert Bals 
 Dr. Josef Lecheler
6.1. Rhinitis Prof. Dr. Ludger Klimeck 
 Prof. Claus Bachert 
 Prof. Dr. Dietrich Berdel
6.2. Asthma und Psyche Prof. Andreas von Leupold
 Prof. Dr. Achim Freihorst
7. Prävention Prof. Dr. Dietrich Berdel
 Prof. Dr. Achim Freihorst 
 Prof. Dr. Josef Riedler
8. Berufsbedingtes Asthma Prof. Dr. Dennis Nowak
 Prof. Dr. Rolf Merget
9. Asthma und Reisen (inkl. Tauchen) Prof. Dr. Roland Buhl
 Prof. Dr. Rolf Merget 
 Dr. Ernst Rietschel

liste. Nach der Literatursuche 
durch das ILF auf der Grundla-
ge des Stichwortverzeichnisses 
nehmen ein bis maximal zwei Mit-
glieder jeder AG eine Vorselektion 
der im Schnitt mehreren hundert 
Abstracts vor. Die Literatursuche 
muss dabei für die neun AGs ge-
trennt und unabhängig voneinan-
der durchgeführt werden.
In einem zweiten Schritt werden 
dann die ausgewählten Arbeiten 
in einem Gruppenprozess nach 
einem vorgegebenen Schema 
auf ihre Bedeutung für die Leit-
linie bewertet. Erst danach ent-
wirft der federführende Autor ei-
ner jeden AG einen Textvorschlag, 
der von der Gruppe diskutiert und 
konsentiert wird. Am Ende steht 
die Abstimmung des Gesamt-
textes im Autorengremium aller 
neun AGs. 

Rolle der lang wirkenden 
Beta-2-Sympathomimetika

Eine besondere Rolle bei der Er-
stellung dieser Leitlinien wird 
wieder die Positionierung der lang 
wirkenden Beta-2-Sympathomi-
metika (LABA) in der Asthmathe-
rapie spielen. Ihr Einsatz wird 
weiterhin kontrovers diskutiert 
(s. dazu unseren Beitrag im Vor-
jahres-Heft). Nach wie vor erfah-
ren die LABA deshalb im Stufen-
schema der verlaufsorientierten 
Therapieanpassung im Kindesal-
ter im Gegensatz zum Erwachse-
nenalter keine Bevorzugung.
In diesem Zusammenhang zu be-
rücksichtigen ist u. a. die Arbeit 
von McMahon AW et al. [Age and 
Risks of FDA-Approved Long-Ac-
ting β2-Adrenergic Receptor Ago-
nists. Pediatrics 2011. Published 
online 24. Oct 2011], in der mittels 
einer Metaanalyse im Auftrag der 
Nordamerikanischen Food and 
Drug Administration (FDA) mit 
fast 61.000 Datensätzen von Pa-
tienten im Alter von vier bis über 
64 Jahren festgestellt wird, dass 
mit dem Gebrauch von lang wirk-

samen Beta-2-Mimetika (LABA) 
das Risiko für schwere Asthma-
komplikationen (asthmabedingte 
Intubationen oder Todesfälle) zu-
nimmt. Bei Kindern ist diese Ge-
fahr in der vorliegenden Auswer-
tung besonders groß. Im Alter von 
vier bis elf Jahren wurde z. B. das 
Risiko für eine Asthmakomplika-
tion durch eine LABA-Therapie um 
67 Prozent erhöht. Bei den 12- bis 
17-Jährigen betrug der Risikoan-
stieg 58 Prozent, bei den 18- bis 
64-Jährigen 23 Prozent. Aller-
dings ist für die wenigsten Pati-
enten ein gleichzeitiger ICS-Ge-
brauch dokumentiert; die Auswer-
tung der Patienten mit gleichzei-
tiger ICS-Therapie legt dagegen 
nahe, dass das Risiko bei kombi-
nierter Anwendung sinkt.
Zunächst gilt in der Pädiatrie wei-
ter: LABA sind bei Kindern und Ju-
gendlichen nicht die add-on-The-
rapie der ersten Wahl. Derzeit ste-
hen beide Optionen, Leukotrien-
rezeptorantagonisten (LTRA) und 
lang wirksame Beta-2-Mimetika 
(LABA), gleichberechtigt neben-
einander. 

Bis zur Fertigstellung der neu-
en deutschsprachigen Drei-Län-
der-Leitlinie Asthma ist es noch 
ein weiter Weg. In der Zwischen-
zeit kann getrost das Kapitel N13 
(Asthma bronchiale im Kindes- 
und Jugendalter) der Leitlinie 
Kinder- und Jugendmedizin (Lie-
ferung 20/2010) der Deutschen 
Gesellschaft für Kinder- und Ju-
gendmedizin e. V. als Leitlinie he-
rangezogen werden.

Was lange währt, wird hoffent-
lich gut.

Prof. Dr. med. Dietrich Berdel
Forschungsinstitut der Klinik 
für Kinder- und Jugendmedizin 
am Marienhospital 
Pastor-Janßen-Str. 8–38 
46483 Wesel
E-Mail: berdel.vonberg@ 
t-online.de
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Die AG Experimentelle Pneumo-
logie der GPP gewinnt weiter an 
Dynamik und neue Mitglieder. 
Wie bei der AG-Sitzung im Rah-
men des hervorragenden GPP-
Kongresses in Graz beschlos-
sen, haben wir unter den Mit-
gliedern der GPP eine Befra-
gung durchgeführt, um neue 
Mitglieder für die AG zu wer-
ben. Dadurch ist der Kreis ak-
tiver Mitglieder nun auf 34 an-
gewachsen. Darüber hinaus 
wurden 68 weitere GPP Mit-
glieder gewonnen, die sich für 
die Arbeit der AG interessieren 
und nun den neuen Newslet-
ter der AG erhalten. Die Vernet-
zung der Forschungsgruppen 
nimmt weiter zu und hat mitt-
lerweile zu mehreren Projekten 
und – besonders erfreulich – zu 
mehreren gemeinsamen Publi-
kationen geführt. An der Grün-
dung des Deutschen Lungen-
zentrums waren mit den For-
schungsgruppen von Marcus 
Mall (Heidelberg), Gesine Han-
sen und Michael Kabesch (Han-
nover) sowie Matthias Kopp 
(Lübeck) mehrere Mitglieder 
der AG Experimentelle Pneu-
mologie federführend betei-
ligt. Um diese Interaktion und 
den Austausch von Ideen wei-
ter zu fördern, wird 2012 ein 
Forschungstreffen der Pädia-
trischen Pneumologie auf Am-
rum stattfinden, das zusammen 
mit Karl Paul organisiert wird. 
Es lohnt sich auch heuer wie-
der, einen Blick in die Arbeiten 
der AGs zu werfen. Auch im ab-
gelaufenen Jahr können Mit-

glieder der AG auf einige High-
lights aus den Grundlagenfor-
schungsgruppen verweisen. Im 
Folgenden finden Sie eine kur-
ze und keineswegs vollständige 
Auswahl der Forschungs-High-
lights 2011 aus der AG. 
Die AG wird im Hauptpro-
gramm des GPP-Kongresses 
in Köln 2012 wieder eine spezi-
elle Postersession mit aktuellen 
Grundlagenarbeiten junger For-
scher präsentieren; dort kann 
man exzellente neue Arbeiten 
sehen und diskutieren. Wir freu-
en uns auf zahlreiche Besucher 
bei den Postern und Vorträgen!

Schwerpunkt pulmonales 
Wachstum, Inflammation 
und CF 

Die Arbeitsgruppe	 von	 Wolf-
gang	 Bernhard	 in	 Tübingen	
adressiert den Lipidmetabolis-
mus von Lunge und Leber, den 
Cholinmangel bei Frühgebore-
nen sowie die gestörte Lipid-
homöostase bei Mukoviszido-
se (CF). Versuche zur Regula-
tion der Surfactantzusammen-
setzung zeigten, dass der na-
türliche Nahrungsbestandteil 
Myristinsäure via Lipoprotei-
ne und Lipofibrobasten spezi-
fisch in der Lunge akkumuliert. 
Durch Substratkompetition wird 
die klassische Surfactantkom-
ponente Dipalmitoyl-Phospha-
tidylcholin („DPPC“) erniedrigt 
und stattdessen teilweise Pal-
mitoyl-Myristoyl-Phosphatidyl-
cholin (PMPC) gebildet. Entge-

gen klassischer Paradigmen 
zeigten Ratten mit einem DPPC-
armen, PMPC-reichen („lipid-in-
vertierten“) Surfactant norma-
le Atmung und unverändertes 
Wachstum [1]. PMPC moduliert 
spezifisch die Funktion und Dif-
ferenzierung von Alveolarma-
krophagen. Die Surfactantmen-
ge hingegen wird endo-/para-
krin reguliert, ebenso wie die 
Expression der Surfactantpro-
teine und ihre Konzentration 
im Surfactant. In diesem Kon-
text wird als Thereapieoption 
bei bronchopulmonaler Dys-
plasie rekombinanter humaner 
Keratinozytenwachstumsfak-
tor (rhKGF, Palifermin®) unter-
sucht. Selbst bei hyperoxisch 
vorgeschädigten unreifen Lun-
gen zeigte rhKGF eine deutliche 
Steigerung der Surfactantmen-
ge ohne den Glukokortikoid-ty-
pischen Wachstumsstillstand, 
Arretierung der Pneumozyten-
proliferation und Gewebskata-
bolismus [2]. 

Die Arbeitsgruppe	von	Dominik	
Hartl	in	Tübingen beschäftigte 
sich 2011 sowohl mit der Rolle 
von Chitinasen und Chitinase-
ähnlichen Proteinen bei CF und 
Asthma als auch mit der funk-
tionellen Bedeutung dieser Pro-
teine in vitro. Obwohl Menschen 
kein Chitin produzieren, sind so-
wohl enzymatisch-aktive Chiti-
nasen als auch Chitinase-ähn-
liche Proteine im Genom des 
Menschen angelegt und in Kör-
perflüssigkeiten (z. B. Serum, 

Sputum, BAL) auf Proteinebe-
ne nachweisbar. Die Funktion 
von Chitinasen oder Chitinase-
ähnlichen Proteinen beim Men-
schen ist jedoch bislang kaum 
verstanden. In Vorarbeiten mit 
der Arbeitsgruppe von Jack Eli-
as, New Haven, konnte bereits 
gezeigt werden, dass das Chiti-
nase-ähnliche Protein YKL-40/
BRP-39 bei inflammatorischen 
Vorgängen in der Lunge von ak-
tivierten M2-Makrophagen und 
Granulozyten freigesetzt wird 
und durch eine Modulation von 
Apoptose den pulmonalen Ge-
websumbau mitbeeinflusst. 
Aktuelle Studien von Aki	Hec-
tor	charakterisierten nun zum 
ersten Mal das Expressions-
mus ter des Chitinase-ähnlichen 
Proteins YKL-40/BRP-39 bei 
CF-Patienten und Mäusen mit 
einer CF-ähnlichen Lungener-
krankung [3]. Genetische Ana-
lysen identifizierten SNPs, wel-
che die Serumspiegel von YKL-
40 bei CF-Patienten regulieren.

Michael	Kormann beschäftigt 
sich mit mRNA als „Shuttle“ für 
therapeutische Transkripte, um 
Erkrankungen, die durch unzu-
reichend exprimierte oder de-
fekte Proteine verursacht wer-
den, durch Verabreichung des 
funktionell aktiven Proteins 
oder seiner genetisch codierten 
Vorläufer zu beeinflussen. Hu-
mane SP-B-Defizienz ist eine 
erbliche Erkrankung, die bei 
Neugeborenen bereits im ers-
ten Lebensjahr zu Atemstill-

Aus der AG Experimentelle Pneumologie (Sprecher: Prof. Dr. Michael Kabesch, Hannover)

Forschungs-Highlights 2011
Michael Kabesch, Medizinische Hochschule Hannover, Klinik für Pädiatrische Pneumologie, Allergologie und Neonatologie 
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stand und Tod führt. Die zwei-
malige Applikation von intratra-
cheal versprühter, modifizierter 
SP-B mRNA führte in einem 
Mausmodell jedoch zu ausrei-
chender SP-B-Expression in der 
Mauslunge, schützte die Mäuse 
vor Atemstillstand und sicher-
te eine gesunde Lungenhisto-
logie über den Behandlungs-
zeitraum von vier Wochen [4]. 
Diese Studie zeigt das Poten-
zial der Transkripttherapie für 
die Behandlung von vererbten 
Erkrankungen der Lunge, für 
die bis jetzt keine anderen The-
rapieverfahren zur Verfügung 
stehen. In Folgestudien wird 
der Einsatz der Transkriptthe-
rapie bei weiteren Lungener-
krankungen wie CF und Asth-
ma untersucht.

Die Arbeitsgruppe	von	Marcus	
Mall	 in	Heidelberg hat in der 
präklinischen CF-Forschung 
hochauflösende CT-Messungen 
zum Monitoring des spontanen 
Verlaufs der CF-ähnlichen Lun-
generkrankung in der βENaC-
überexprimierenden Maus eta- 
bliert [5]. Diese Methode wird in 
Zukunft u. a. erlauben, die Wir-
kung neuer therapeutischer 
Strategien zur Behandlung der 
CF, aber auch anderer Lungen-
erkrankungen in präklinischen 
Modellen in vivo zu untersu-
chen. In einer Koopera tion mit 
der AG von Dominik Hartl wur-
de in diesem Modell für die CF-
Lungenerkrankung auch die 
Rolle eines Chitinase-like Pro-
teins bei CF analysiert [3].
In der translationalen CF-For-
schung wurde mit Hilfe elektro-
physiologischer Messungen und 
Rektumschleimhautbiopsien 
von CF-Patienten mit einem 
breiten Spektrum an CF-Ge-
notypen eine neue pharmako-
logische Strategie identifiziert, 
mit deren Hilfe die Restfunk tion 
von CFTR-Mutanten verstärkt 

werden kann [6]. Durch Akti-
vierung von basolateralen Ka-
lium-Kanälen mit dem Wirkstoff 
1-EBIO konnte die Triebkraft für 
CFTR-vermittelte Chloridsekre-
tion gesteigert werden. Dieser 
Mechanismus könnte bei CF-
Patienten mit CFTR-vermittelter 
Restfunktion therapeutisch ge-
nutzt werden. Darüber hinaus 
zeigen die Untersuchungen 
erstmals, dass die pharmako-
logische Modulation von mu-
tierten CFTR-Chloridkanälen 
in Rektumschleimhaut biopsien 
funktionell nachgewiesen wer-
den kann. Diese Messungen 
könnten somit in Zukunft auch 
helfen, zu untersuchen, ob CF-
Patienten mit seltenen CFTR-
Mutationen auf sog. CFTR-Ver-
stärker oder Korrektoren an-
sprechen, die sich derzeit in der 
klinischen Prüfung befinden. 

Die Arbeitsgruppe	 von	 Nico-
las	 Regamey	 am	 Inselspital	
in	 Bern beschäftigt sich mit 
Atemwegsinfektionen bei CF-
Patienten, da diese eine we-
sentliche Rolle in der pulmona-
len Morbidität spielen. Während 
die Signifikanz von bakteriellen 
Infektionen bei CF gut bekannt 
ist, ist die pathogenetische Rol-
le von Viren bei CF-Patienten 
unklar. Epidemiologische Stu-
dien weisen darauf hin, dass 
mehr als 40 Prozent aller pul-
monalen Exazerbationen und 
ca. die Hälfte aller Hospitalisie-
rungen von CF-Patienten durch 
respiratorische Viren, vor allem 
Rhinoviren (RV) verursacht wer-
den. Um mögliche zugrunde-
liegende pathophysiologische 
Mechanismen zu untersuchen, 
wurden in der Arbeitsgruppe 
primäre Atemwegsepithelzell-
kulturen von CF-Patienten eta-
bliert und in vitro mit respira-
torischen Viren infiziert. Eli-
sabeth	 Kieninger aus der AG 
konnte zeigen, dass das CF-

Atemwegsepithel im Vergleich 
zum gesunden Atemwegsepi-
thel auf RV-Infektion mit einer 
abgeschwächten Entzündungs-
antwort und erhöhtem Zelltod 
nach viraler Infektion reagiert 
[7]. Ebenso konnte gezeigt wer-
den, dass bei CF die RV-Repli-
kation im Vergleich zu gesun-
den Zellen deutlich erhöht und 
mit einer verminderten Produk-
tion von antiviralen Mediatoren, 
insbesondere von Typ-I(β)- und 
-III(λ)-Interferonen (IFN), asso-
ziiert ist. Exogene Zugabe von 
IFN konnte diesen Defekt kor-
rigieren und die RV-Replika-
tion deutlich senken [unpubli-
zierte Daten]. Die In-vitro-Daten 
konnten in vivo bei bronchoal-
veolären Lavagen von Kindern 
mit CF reproduziert werden. Ob 
dieser Defekt in der Virus-Kon-
trolle CF-spezifisch ist, ist bis-
her unbekannt. In vitro durch-
geführte CFTR-knock-down-
Experimente [unpublizierte Da-
ten] und Daten von Asthma und 
COPD suggerieren, dass eher 
das Milieu der chronischen Ent-
zündung in den Atemwegen für 
die schlechte Virus-Kontrolle 
verantwortlich ist.
 

Schwerpunkt Asthma  
und Allergie

Die Arbeitsgruppe	von	Philippe	
Stock	an	der	Charité	in	Berlin 
beschäftigt sich mit den immu-
nologischen Grundlagen aller-
gischer Erkrankungen und hier 
besonders mit der Rolle von 
NKT-Zellen an der Pathophy-
siologie von Allergie und Asth-
ma. In einer kürzlich erschie-
nenen Arbeit konnte erstmals 
im Mausmodell gezeigt wer-
den, dass die Antagonisierung 
von NKT-Zellen die Entwick-
lung allergischer Atemwegs-
erkrankungen verhindern kann 
[8]. Hieraus ergeben sich mög-
licherweise neuartige Präven-

tions- oder Therapiekonzepte 
für den Menschen. Außerdem 
untersucht die Arbeitsgruppe 
immunologische Toleranz und 
regulatorische T-Zellen sowie 
deren pharmakologische Beein-
flussung. In einer weiteren Ar-
beit [9] wurde dargestellt, dass 
der Applikationsweg von Korti-
kosteroiden (lokal versus sys-
temisch) darüber entscheidet, 
ob eine immunologische Tole-
ranz durch Steroide gehemmt 
wird oder nicht. Diese Unter-
suchungen könnten helfen, die 
kontrovers diskutierten Effekte 
von Kortikosteroiden auf regu-
latorische T-Zellen zu verste-
hen.

Die Arbeitsgruppe	 von	 Anna	
Dittrich	an	der	medizinischen	
Hochschule	Hannover konnte in 
einem Mausmodell einer Th1-
polarisierten Atemwegsent-
zündung zu zeigen, dass die er-
leichterte Sensibilisierung ge-
gen Zweitantigene im Rahmen 
einer Th1-polarisierten Atem-
wegsentzündung, wie sie z. B. 
nach viralen Th1-polarisierten 
Atemwegsentzündungen kli-
nisch zu beobachten ist, auf die 
Wirkung von Th17 zurückzu-
führen ist. Weiterhin erleichtert 
eine Th17-polarisierte Atem-
wegs entzündung die Zweitsen-
sibilisierung ebenfalls. Dabei 
ist die Th17-polarisierte Atem-
wegs entzündung durch ein neu-
trophiles und monozytär-lym-
phozytäres Infiltrat und eine 
schwere Atemwegshyperreagi-
bilität gekennzeichnet. Schließ-
lich unterscheiden sich die im 
Rahmen einer Th17-polari-
sierten Atemwegsentzündung 
nachweisbaren IL-17- oder IFN- 
gamma-produzierenden Zel-
len stark hinsichtlich ihres Ge-
dächtnisphänotyps, was darauf 
hinweisen könnte, dass sie un-
terschiedliche Reifungspro-
zesse durchlaufen [10].
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In der Arbeitsgruppe	von	Ge-
sine	 Hansen	 an	 der	 Medizi-
nischen	 Hochschule	 Hanno-
ver wurde in den vergangenen 
Jahren eine neue diagnostische 
Methode entwickelt, mit der 
Zellen lebend auf Mikrofluidik-
Chips gebunden werden und 
mit einer unlimitierten Anzahl 
an fluoreszierenden Markern 
über mehrere Monate schritt-
weise genau analysiert wer-
den können, wie dies bei der 
Basophilen-Charakterisierung 
angewandt wurde [11]. Sowohl 
die hohe Anzahl der messbaren 
Parameter an sehr kleinen Zell-
zahlen sowie das schrittweise 
Vorgehen stellen einen gro ßen 
Vorteil gegenüber der FACS 
Analyse dar. Mit Hilfe eines neu 
entwickelten „Switch-Antikör-
pers“ kann die Restfluoreszenz 
der gemessenen Marker nach 
der Messung unmittelbar aus-
geschaltet und so das Verfah-
ren der Analyse erheblich be-
schleunigt werden. Beim bun-
desweiten Wettbewerb „Grün-
dungsoffensive Biotechnologie 
(GO-Bio)“ des Bundesministeri-
ums für Bildung und Forschung 
wurde diese neu entwickelte 
Methode „Chipzytometrie“ zur 
Förderung ausgewählt, wo-
durch Christian Hennig die 
Möglichkeit erhielt, die aktu-
elle Technologie in Richtung ei-
ner kommerziellen Anwendung 
weiterzuentwickeln. 
Mit Hilfe der hoch sensitiven 
Chipzytometrie wurde nun von 
der AG in Zellen der broncho-
alveolären Lavage-Flüssigkeit 
von Patienten die Expression 
von Foxp3 in alveolären Makro-
phagen nachgewiesen [unpu-
blizierte Daten]. Umfangreiche 
funktionelle Untersuchungen 
in Tiermodellen unterstützen 
eine Rolle von Foxp3 für die Dif-
ferenzierung, Proliferation und 
immunologische Funktion von 
Makrophagen und eröffnen die 
Möglichkeit, dass Foxp3 nicht 

nur für die regulatorischen T-
Zellen von Bedeutung ist.

Die Arbeitsgruppe von Bianca	
Schaub	(Dr.	von	Haunersches	
Kinderspital,	 LMU	 München) 
hat im vergangenen Jahr in 
mehreren Studien die funktio-
nelle Auswirkung von Genver-
änderungen in Asthma-Kandi-
datengenen im Nabel schnur-
blut untersucht. Zum einen wur-
de gezeigt, dass ORMDL3- und 
GSDMA-Polymorphismen ei-
nen Einfluss auf die frühe Im-
munantwort und auf die Sekre-
tion von IL-17, einem inflamma-
torischen Zytokin, haben [12]. 
Zum anderen wurde demon-
striert, dass TLR2-Polymor-
phismen abhängig von mütter-
licher Atopie eine wichtige Rolle 
für die Modulation von regulato-
rischen T-Zellen spielen [13]. Ei-
nige der TLR-SNPs zeigten eine 
Assoziation mit allergischen Er-
krankungen bis zum Alter von 
drei Jahren, was im Verlauf 
der Kindheit weiter untersucht 
wird. Bereits in früheren Studi-
en konnte die AG zeigen, dass 
regulatorische T-Zellen in der 
frühen Immunentwicklung ent-
scheidend für die Entwicklung 
allergischer Erkrankungen sind. 
Beide Arbeiten zu den Genver-
änderungen sind in Kooperation 
mit der AG von Michael Kabesch 
durchgeführt worden. 
In Kooperation mit der Arbeits-
gruppe von Urs Frey wurde der 
Einfluss von Umweltverschmut-
zung während der Schwanger-
schaft auf die frühe Immunre-
gulation (ebenfalls im Nabel-
schnurblut) untersucht [14]. 
Diese Studien zeigen, dass exo-
gene und endogene Einflüsse 
auf die frühe Immunentwick-
lung für verschiedene zelluläre 
Funktionen wie die T-Zell-Im-
munregulation während der Im-
munmaturation ganz entschei-
dend sind. 

Prof. Dr. med. Michael  
Kabesch
Medizinische Hochschule 
Hannover, Klinik für pädi-
atrische Pneumologie, 
Allergologie und Neona-
tologie 
Carl-Neuberg-Str. 1
30625 Hannover
E-Mail: Kabesch.Michael@
mh-hannover.de
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Das vergangene Treffen der AG 
Infektiologie im Rahmen des in-
fektiologischen Intensivkurses 
der DGPI (27.–29. Oktober 
2011) stand im Fokus der am-
bulant erworbenen Pneumonie 
(community acquired pneumo-
nia, CAP). Die bundesweite Er-
hebung in Kooperation mit der 
Universitätskinderklinik Würz-
burg (Prof. Johannes Liese), 
dem nationalen Referenzzen-
trum für Pneumokokken in Aa-
chen (Dr. Mark van der Linden) 
und der ESPED (Erhebungsein-
heit für seltene pädiatrische 
Erkrankungen in Deutschland) 
lieferte erstmalig reliable Daten 
zu Komplikationen der CAP – al-
len einsendenden pädiatrisch-
pneumologischen Zentren sei 
hierfür herzlich gedankt. 

Zusätzlich zu den wertvollen, 
hier generierten Daten wur-
den den Einsendern wichtige 
Pneumokokken-Serotypisie-
rungen zur Verfügung gestellt. 
Mit einem Altersmedian von 
fünf Jahren waren die betrof-
fenen Kinder relativ jung und in 
der Mehrheit (84 %) ohne ana-
mnestische Risikofaktoren für 
Pneumokokken-Erkrankungen, 
so dass eine Pneumokokken-In-
dikationsimpfung nicht gegrif-
fen hätte. Die im interna tio nalen 
Vergleich eher niedrige Gesamt-
Inzidenz (durchschnittlich 14 
Fälle pro Monat) an Pleura-Em-
pyemen spricht für eine gute 
Schutzwirkung und Herdenim-

munität des Pneumokokken-
Impfprogrammes, wie es auch 
der für Deutschland beobach-
tete Rückgang der invasiven 
Pneumokokken-Erkrankungen 
erwarten ließ. Diese Effekte 
lassen sich bei den jüngeren 
Altersstrata durch die direkte 
Schutzwirkung der Pneumo-
kokken-Konjugatimpfung, bei 
den älteren durch Herdenimmu-
nität erklären. Unter den Pleu-
raempyemen mit Erregernach-
weis war die Mehrzahl durch 
Pneumokokken, vereinzelt aber 
auch durch Staphylokokken und 
nicht-bekapselte Hämophilus 
influenzae verursacht. Die the-
rapeutischen Interventionen 
(Punktion, Drainage, Thorako-
skopie, Thorakotomie) zeigten 
ein sehr heterogenes Bild und 
spiegelten oftmals eher die 
vorhandenen infrastrukturel-
len Möglichkeiten eines Zen-
trums, denn ein evidenzba-
siertes Vorgehen wieder. Die 
relativ hohe Rate an intensiv-
pflichtigen Patienten mit Pleu-
raempyemen (44 %), an chirur-
gischen Interven tio nen (21 %) 
und Folge-/Resi du al schäden 
(27 %) zeigt die Schwere des 
Krankheitsbildes. In jedem Fall 
sind die erhobenen Daten eine 
wertvolle Basis für ein besse-
res Verständnis dieses häufigen 
und teils beeindruckend schwer 
verlaufenden Krankheitsbildes. 
Geplante Nachfolgestudien wer-
den das Ziel haben, existieren-
de diagnostische und therapeu-

tische Strategien zu evaluieren, 
um langfristig Leitlinien zu ge-
nerieren, die eine noch besse-
re Versorgung unserer Kinder 
und Jugendlichen ermöglichen 
sollen.

Im gleichen Zusammenhang 
wurde kommuniziert, dass die 
bisherige Leitlinie „Pneumonie/ 
Bronchopneumonie bei Kin-
dern“ überarbeitet werden soll. 
Alle GPP-Mitglieder sind herz-
lich eingeladen, hierbei mitzu-
wirken.

Mykobakterien- 
Infektionen

Zweites Hauptthema war das 
Management der Mykobakte-
rien-Infektionen im Kindesal-
ter. Unverändert herrscht vie-
lerorts Unsicherheit im Umgang 
mit diagnostischen Werkzeugen 
wie dem Interferon Gamma Re-
leasing Assay (IGRA) vor allem 
bei jüngeren Kindern. Auch hält 
die Diskussion um die Postex-
positionsprophylaxe an – neben 
Strategien wie der überwach-
ten Durchführung (observer 
controlled treatment), die sich 
insbesondere bei unsicherer 
Verabreichung bewährt haben, 
werden zunehmend primäre 
Kombinationen von Rifampicin 
und Isoniazid mit insgesamt 
verkürzter Dauer erfolgreich 
eingesetzt. Hier ist eine kon-
struktive Mitarbeit beim pädi-

atrischen Tb-Net eine wichtige 
Chance, neuere Erkenntnisse 
und Verbesserungen erfolg-
reich in die kinderpneumolo-
gische Praxis zu transferieren.

Prof. Dr. med. Markus A. 
Rose, M.P.H.
Johann-Wolfgang-Goethe-
Universität, Zentrum für 
Kinder- und Jugendmedizin
Theodor-Stern-Kai 7
60590 Frankfurt am Main
E-Mail: Markus.Rose@kgu.de

Aus der AG Infektiologie in der Pädiatrischen Pneumologie  
(Sprecher: Prof. Dr. med. Markus A. Rose, Frankfurt am Main)

Zuverlässige Daten zur ambulant 
erworbenen Pneumonie
Markus Rose, Johann-Wolfgang-Goethe-Universität Frankfurt am Main, Zentrum für Kinder- und Jugendmedizin 
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Bei der vergangenen Jahres-
tagung der GPP in Graz wurde 
über die laufenden und die ge-
planten Arbeiten der Arbeits-
gruppe diskutiert. Insbesonde-
re wurde ein Abschlussbericht 
zum Thema BAL bei Immun-
suppression (multizentrische 
Sammlung von Befunden und 
klinischen Auswirkungsdoku-
mentationen der BAL-Ergeb-
nisse bei Patienten mit Immun-
suppression oder Immundefizi-
enz) vorgestellt. Es sind mittler-
weile fast 50 Patienten erfasst 
und in etwa der Hälfte der Fälle 
hat das Ergebnis zur Therapie 
beigetragen. 
An geplanten Projekten wurde 
insbesondere eine Plattform 
zur prospektiven Dokumenta-
tion von Bronchoskopien und 
anderen Eingriffen einschließ-
lich der Verfahrensqualität (Ar-
beitstitel: Redpair – Register 
of Dis eases of the Pediatric 
Airway) besprochen. Dabei ist 
eine Zusammenarbeit mit der 
Kinderanästhesie (Dr. Christian 
Laschat, Kinderklinik Köln) ge-
plant. Bei der Veranstaltung in 
Graz wurden die möglichen in-
teraktiven Eingabefolien vorge-
stellt. Das Problem ist derzeit 
noch die Finanzierung. Hier sol-
len entsprechende Forschungs-
anträge gestellt werden. In der 
Diskussion wurde darauf hinge-
wiesen, dass die Portalstruktur 
im Rahmen des Registers für 
seltene Lungenerkrankungen 
mit einiger Programmierarbeit 
auch sehr gut für die Eingabe 

dieser Daten genutzt werden 
könnte. 

Dokumentation schwerer 
Komplikationen

In der Zeit seit der vergangenen 
Sitzung ist auch noch ein wei-
teres Projekt diskutiert wor-
den. Dabei handelt es sich um 
die Dokumentation schwerer 
Komplikationen von broncho-
skopischen Eingriffen. Hier ist 
geplant, eine Umfrage unter al-
len Mitgliedern der Arbeitsge-
meinschaft durchzuführen. In 
einer relativ gut strukturierten, 
retrospektiven Analyse sollen 
die jeweils als schwer oder le-
bensbedrohlich eingestuften 
Zwischenfälle oder Folgen nach 
Bronchoskopien erhoben wer-
den. Hier ist es eigentlich nicht 
unbedingt erforderlich, die An-
zahl der zugrunde liegenden 
gesamten Untersuchungsfre-
quenzen zu kennen, da schon 
die Dokumentation einzelner 
besonderer Komplikationen im 
Sinne einer Fallsammlung für 
die Mitglieder der Arbeitsgrup-
pe von großer Bedeutung für 
die Antizipation und die Aufklä-
rung der Patienten und Eltern 
sein könnte. Gleichzeitig könnte 
das dadurch erhobene Material 
auch dazu genutzt werden, die 
Notwendigkeit der oft statio-
nären Nachbeobachtung bzw. 
der stationären Beobachtung 
und Registrierung der respi-
ratorischen Beeinträchtigung 
von Kindern mit Atemwegser-

krankungen vor einer geplanten 
Bronchoskopie noch einmal zu 
erhärten. 

Sammelplattform für 
seltene bronchoskopische 
Diagnosen

Ein weiteres Thema der Ar-
beitsgemeinschaft ist eine Sam-
melplattform für seltene bron-
choskopische  Diagnosen. Auch 
diese könnte an das Regis-
ter für seltene Lungenerkran-
kungen angebunden werden. 
Darüber hinaus bietet sich 
die prospektive Erhebung von  
Biopsien (bronchial, pulmonal) 
als Thema an. Hier sind nur we-
nige aktuelle Daten über Häu-
figkeit, Indikationsspektrum, 
Nützlichkeit und ggf. Nebenwir-
kungen bekannt. Eine entspre-
chende Studie wäre sinnvoll. 
Alle Arbeitsgruppenmitglieder 
sind aufgerufen, sich nach Mög-
lichkeit in ein solches Projekt 
einzubringen.

Nutzung der virtuellen 
Bronchoskopie

In Zusammenarbeit mit den Kin-
derradiologen könnte schließ-
lich noch die Nutzung der vir-
tuellen Bronchoskopie disku-
tiert werden. Vor allem die Be-
fundübereinstimmung bzw. Be-
funddifferenz, insbesondere in 
der Dokumentation von Eng-
stellen und Lumina, wäre ein 
wichtiges Thema. Nach den 

Erfahrungen einiger Arbeits-
gruppenmitglieder ist nämlich 
zu bedenken, dass zum Teil im 
Atemweg befindliche Sekret-
ansammlungen für Gewebe 
gehalten werden können oder 
andererseits – je nach Einstel-
lung des Algorithmus zur Un-
terscheidung zwischen Atem-
weg und Gewebe – erhebliche 
Lumenschwankungen durch die 
Bewegung des Atemwegs wäh-
rend der CT-Datenerhebung 
bzw. durch die Atmung oder die 
Herzaktion hervorgerufen wer-
den können. Dazu müsste eine 
ausreichende Anzahl von Pati-
enten dokumentiert werden, bei 
denen beide Untersuchungen 
möglichst gleichzeitig oder am 
gleichen Tag durchgeführt wor-
den sind.

Prof. Dr. med. Thomas 
Nicolai
Kinderklinik und Poliklinik im 
Dr. von Haunerschen Kin der-
spital der LMU München
Lindwurmstr. 4
80337 München
E-Mail: Thomas.Nicolai@ 
med.uni-muenchen.de

Aus der AG Kinderbronchoskopie (Sprecher: Prof. Dr. med. Thomas Nicolai, München)

Plattform zur prospektiven 
Dokumentation von Bronchoskopien
Thomas Nicolai, Dr. von Haunersches Kin der spital München 
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Aus der AG Lungenfunktion (Sprecher: PD Dr. Michael Barker, Berlin)

Update bronchiale Provokation
Michael Barker, HELIOS Klinikum Emil von Behring, Berlin

Spirometrie und Bodyplethys-
mographie haben sich als Me-
thoden zur Funktionsdiagnostik 
auch bei Kindern und Jugend-
lichen mit pneumologischen 
Fragestellungen fest etabliert. 
Mit ihrer Hilfe können ob-
struktive und restriktive Ventila-
tionsstörungen sowie Überblä-
hung erkannt und Änderungen 
im Verlauf einer progressiven 
Erkrankung bzw. Therapie ver-
folgt werden. Eine wichtige Er-
weiterung stellt die serielle Un-
tersuchung vor und nach Appli-
kation eines potenziell bron-
chokonstriktorischen Reizes 
dar, die bronchiale Provokation. 
Sie dient zur Objektivierung und 
Quantifizierung einer bronchi-
alen Hyperreagibilität, die eine 
zentrale Rolle in der Pathophy-
siologie von Asthma spielt und 
auch bei anderen chronischen 
Atemwegserkrankungen auf-
tritt. 
Analog zur Ruhe-Lungenfunk-
tion gelten auch für die Indi-
kationsstellung, Durchführung 
und Interpretation von Provo-
kations-Tests spezifische Emp-
fehlungen und Qualitätsstan-
dards. Im deutschsprachigen 
Raum wurden diese zuletzt 
von der Arbeitsgruppe Lun-
genfunktion der GPP in einem 
Beitrag zur Monatsschrift Kin-
derheilkunde 1999 dargestellt 
[Niggemann et al. Unspezifische 
Provokationsverfahren in der 
pneumologischen Diagnostik]. 
Nachdem in der Zwischenzeit 
neue Provokationsverfahren bei 
Kindern und Jugendlichen nä-

her untersucht und europäische 
Empfehlungen erarbeitet wur-
den, hat die Arbeitsgruppe Lun-
genfunktion auf ihrer Sitzung in 
Graz 2011 die Erarbeitung und 
Publikation einer aktualisierten 
Übersicht beschlossen. Mit die-
sem Beitrag soll dem Projekt-
ziel nicht vorgegriffen, aber ei-
nige Eckpunkte kommuniziert 
und Interesse für das Thema 
geweckt werden.

Provokation  
zum Ausschluss  
von Asthma

Mehrere groß angelegte Studi-
en haben in den vergangenen 
Jahren die Aussagekraft einer 
bronchialen Provokation für 
Dia gnose und Therapiesteue-
rung von Asthma bronchiale un-
tersucht. Zum Ausschluss von 
Asthma eignet sich eine direkte 
pharmakologische Provokation 
z. B. mit Methacholin oder His-
tamin am besten. Die applizierte 
Substanz greift unmittelbar an 
der glatten Bronchialmuskula-
tur an, in einem mehrstufigen 
Verfahren kann das Ausmaß der 
Hyperreagibilität anhand des 
Verlaufs von Lungenfunk tions-
parametern bestimmt werden. 
Liegt z. B. die Schwellenkonzen-
tration von Methacholin für ei-
nen 15-prozentigen FEV1-Abfall 
über 1,8 mg/ml, so wurde ein 
negativer Vorhersagewert für 
das Vorliegen von Asthma von 
92 Prozent errechnet [1]. 
Methacholin-Lösung zur Pro-
vokation ist inzwischen auch in 

Deutschland zugelassen, für die 
praktische Anwendung stehen 
sowohl die klassische Reser-
voir-Methode als auch ein zeit-
sparendes Dosimeter-Verfahren 
zur Verfügung.

Indirekte Provokation  
zur Bestätigung eines 
Asthma-Verdachts

Wenn die klinische Fragestel-
lung dagegen in der Bestäti-
gung eines Asthma-Verdachts 
besteht, sind indirekte Verfah-
ren vorzuziehen [2]. Dabei hat 
die Laufbelastung den Vorteil 
eines alltagsnahen Stimulus 
und erlaubt es, die anamnes-
tische Angabe belastungsin-
duzierter Beschwerden zu ve-
rifizieren. In der Praxis wer-
den hierzu häufig freie Lauf-
belastungen durchgeführt, die 
im Vergleich zur standardisier-
ten Provokation auf dem Lauf-
band-Ergometer wichtige Nach-
teile aufweisen. So ist die Be-
las tungshöhe je nach Aufgabe 
und Mitarbeit variabel und der 
Patient unter Umständen nicht 
gut überwacht. Dies schränkt 
die Aussagekraft von negativen 
Test ergebnissen und Verlaufs-
kontrollen erheblich ein. 
Alternative Methoden zur un-
spezifischen indirekten Provo-
kation sind die Kaltluft-Hyper-
ventilation und die hypertone 
Kochsalz-Inhalation sowie als 
neueres Verfahren die mehr-
stufige Provokation mit Manni-
tol oder Adenosin-Monophos-
phat. Der osmotische, ther-

mische oder chemische Reiz 
auf das Atemwegsepithel führt 
erst über spezifische Media-
toren, Rezeptoren und zelluläre 
Mechanismen zur Muskelkon-
traktion [3]. Daher ist die indi-
rekte Provokation sensitiver für 
bronchiale Entzündung und Ver-
änderungen unter antiinflamm-
atorischer Therapie. Neuere Un-
tersuchungen zeigen eine gute 
Korrelation von Symptombe-
richt und exhaliertem NO mit 
dem Ergebnis einer Laufpro-
vokation [4]. In prospektiven 
Studien fand sich eine signifi-
kante Abnahme der bronchi-
alen Hyperreagibilität, wenn die 
Asthma-Therapie nach einem 
Algorithmus mit regelmäßiger 
Provokation [5] oder eNO-Mes-
sung [6] im Vergleich zu sym-
ptom- und lungenfunktions-
basierten Verfahren gesteuert 
wurde. 

Spezielle  
Anwendungen

Von einigen Kinderpneumolo-
gen wird weiterhin die spezi-
fische Provokation mit Verneb-
lung standardisierter Aller gen-
lösungen propagiert, um die Re-
levanz einer IgE-vermittelten 
Sensibilisierung für respira-
torische Symptome zu über-
prüfen. Die bronchiale Reak-
tion ist in Stärke und Zeitver-
lauf jedoch schwer vorhersag-
bar, so dass die Untersuchung 
nur in wenigen Kliniken er-
folgt und Entscheidungen über 
eine spezifische Immunthera-
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Die Arbeitsgruppe Lun gen-
trans plan ta tion der GPP hat un-
ter der Leitung von PD Dr. med. 
Christian Benden (Zürich) eine 
systematische Untersuchung 
zur Lungentransplantation bei 

Kindern und Jugendlichen in 
deutschsprachigen Ländern 
durchgeführt. 
Hierfür wurden Daten über ei-
nen Zeitraum von zehn Jah-
ren aus den Zentren in Zürich, 

Wien, München, Berlin und Han-
nover erfasst (insgesamt über 
80 Patienten). Erhoben wur-
den u.a. die demographischen 
Daten der Patienten, die Dia-
gnoseverteilung, klinische Pa-

rameter vor Transplantation, 
Wartezeit, Art der Transplanta-
tion, postoperative Komplika-
tio nen, Art der Immunsuppres-
sion und der Langzeitverlauf. 
Ziel war es, mehr Informatio-

pie meist aufgrund von nasaler 
Allergen-Provokation getroffen  
werden.
In ambitionierten Studien sind 
auch Protokolle zur bronchialen 
Provokation von Kleinkindern 
untersucht und beschrieben 
worden [7]. Die Applikation des 
Reizes gleicht dem Vorgehen 
bei älteren Probanden, zur Mes-
sung der Antwort wurden weit-
gehend kooperations-unabhän-
gige Verfahren wie Impuls-Os-
zillometrie, Auskultation oder 
transkutane Sauerstoff-Mes-
sung eingesetzt. Damit erweist 
sich die Testung auch in dieser 
jungen Altersgruppe als durch-
führbar, aufgrund der höheren 
Variabilität und des hohen Auf-
wands bleibt sie bislang jedoch 
wissenschaftlichen Fragestel-
lungen vorbehalten.

Weiteres Vorgehen

Zusammenfassend spielt die 
bronchiale Provokation eine 
wichtige Rolle in unserem pneu-
mologisch-diagnostischen Re-
pertoire. Durch die Publikation 
aktueller Standard-Empfeh-
lungen möchte die Arbeitsgrup-
pe Lungenfunktion zur Informa-
tion einer breiten pädiatrischen 
Leserschaft und einer gezielten 
Anwendung von geeigneten Ver-
fahren und Qualitätskontroll-
Maßnahmen beitragen. Darüber 
hinaus ist in enger Zusammen-
arbeit mit der Bundesarbeitsge-
meinschaft pädiatrischer Pneu-
mologen (BAPP) sowohl eine 
Datenerhebung über Anwen-
dungshäufigkeit, Protokolle und 
Komplikationen von bronchialer 
Provokationstestung in Spezi-

alpraxen als auch die gemein-
same Erarbeitung einer Verfah-
rensvorschrift geplant.

PD Dr. med. Michael Barker
Klinik für Kinder- und 
Jugendmedizin, HELIOS 
Klinikum Emil von Behring
Walterhöferstr. 11
14165 Berlin
E-Mail: michael.barker@
helios-kliniken.de
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Aus der AG Lungentransplantation (Sprecher: Prof. Dr. Thomas Frischer, Wien)

Systematische Untersuchung zur 
Lungentransplantation bei Kindern 
und Jugendlichen
Nicolaus Schwerk, Medizinische Hochschule Hannover
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Aus der AG Mukoviszidose  
(Sprecher: Prof. Dr. med. Frank-Michael Müller, Itzehoe)

Stationäre und 
ambulante 
Patienten- 
schulung bei CF
Robert Jaeschke, Fachkliniken Wangen

Patientenschulungen bei chro-
nisch kranken Kindern, Jugend-
lichen und ihren Familien haben 
zum Ziel, die gesundheitsspe-
zifische Handlungskompetenz 
der Patienten und ihrer Fami-
lien sowie ihr Selbstmanage-
ment zu verbessern, entspre-
chende Verhaltens- und Bewäl-
tigungsstrategien aufzubauen 
bzw. zu erproben und dadurch 
die Lebensqualität zu steigern. 
Sie zeichnen sich durch klar 
strukturierten Curricula, Grup-

pensettings, aufeinander auf-
bauende Inhalte mit alters- und 
entwicklungsgerechten Metho-
den und einer hohen Praxis- 
und Handlungsrelevanz für den 
Patienten aus.
Im Rahmen der Kinder- und Ju-
gendlichen-Rehabilitation bei 
Mukoviszidose sind struktu-
rierte und curricular aufgebaute 
interdisziplinäre Patientenschu-
lungen mittlerweile Standard. 
Bei Mukoviszidose besteht die 
besondere Herausforderung da- Tab. 1

Kombination aus Gruppen-  
und Individualschulungsangeboten 

(Beispiel: Rehabilitationsklinik für Kinder und Jugendliche  
der Fachkliniken Wangen)

8 Curricular aufgebaute, edukative Gruppenschulungseinheiten 
§ Anatomie, Physiologie, Pathophysiologie
§ Verdauung bei CF
§ Ernährung bei CF
§ Physiotherapie bei CF
§ Sport und Bewegung bei CF
§ Hygiene bei CF
§ Inhalationen
§ Medikamente und Wirkstoffe

Wöchentliche praktische Schulungseinheiten  
(Intensität individuell)
§ Physiotherapie
§ Sporttherapie, medizinische Trainingstherapie
§ Inhalationstherapie
§ Hygiene
§ Lehrküche, supervidierte Mahlzeiten, Einkaufstraining
§ Medizinische Behandlung
§ Psychologische Gruppentherapie und Betreuung
§ Alltagsgestaltung, Freizeitgestaltung und Besonderheiten bei CF
§ Umsetzung im Alltag

Individuelle Einzelsitzungen
§ Physiotherapie
§ Medizinische Trainingstherapie
§ Ernährungsberatung, Ernährungsprotokollierung
§ Psychologische Beratung

nen zur Lungentransplanta tion 
in diesen Ländern zu gewinnen 
und mit vorhandenen Daten 
aus den englischsprachigen 
Ländern bzw. Daten aus dem 
ISHLT-Register zu vergleichen, 
um möglicherweise bestehen-
de Schwachstellen zu detek-
tieren bzw. Strategien für eine 

optimierte Versorgung der Pa-
tienten zu entwickeln. Die ers-
ten Auswertungen zeigten kei-
ne wesentlichen Unterschiede, 
insbesondere hinsichtlich des 
Überlebens nach Transplanta-
tion, im Vergleich zu den oben 
genannten Ländern bzw. zu den 
ISHLT-Daten. Die ersten Aus-

wertungen wurden als Abstract 
für den kommenden ISHLT-Kon-
gress in Prag eingereicht.

Dr. med. Nicolaus Schwerk
Medizinische Hochschule 
Hannover, Zentrum für 
Kinderheilkunde und 

Jugendmedizin, Klinik für 
Pädiatrische Pneumologie, 
Allergologie und 
Neonatologie 
Carl-Neuberg-Straße 1 
30625 Hannover 
E-Mail: schwerk.nicolaus@
mh-hannover.de
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rin, dem hohen Maß an Hetero-
genität bezüglich Symptomen, 
Verlauf, Ausformungen, Er-
scheinungsbildern und Bedürf-
nissen des Patienten im Rah-
men der Gruppenschulung mit 
standardisierten und für alle 
Patienten einheitlichen Schu-
lungsinhalten adäquat zu be-
gegnen. 

Gruppenschulung  
und individuelle  
Maßnahmen

Dieser Problemlage wird durch 
eine Kombination von einheit-
lichen Gruppen-Schulungsan-
geboten und darauf aufbauen-
den individuellen Maßnahmen 
Rechnung getragen (siehe Tab. 
1). So können die gruppendyna-
mischen Vorteile einer Gruppen-
schulung mit entsprechenden 
Inhalten und Methoden genutzt 
werden, gleichzeitig aber wird 
die individuell sehr unterschied-
liche praktische Umsetzung der 
Therapie und der begleitenden 
Maßnahmen berücksichtigt und 
gefördert.

Erprobung in Berlin

Durch Initiative des Kompe-
tenznetzes Patientenschulung 
e. V. (www.compnet-schulung.
de) wurden in den vergangenen 
zwei Jahren erste curricular 
aufgebaute, interdisziplinäre 
ambulante Mukoviszidoseschu-
lungen für Jugendliche und El-
tern von Vorschulkindern kon-
zipiert und aktuell in Berlin er-
probt. 
Die Inhalte entsprechen weitge-
hend den genannten Inhalten, 
werden aber aufgrund des am-
bulanten Settings anders auf-
bereitet und teilweise erwei-
tert. Neben generischen „indi-
kationsunabhängigen“ Modu-
len (Module 1, 5 und 6) zur Be-
grüßung, zum Abschluss und 
zur Krankheitsbewältigung im 

Familiensystem untergliedern 
sich die krankheitsspezifi-
schen Module hier in die Haupt-
themen „Krankheitsverständ-
nis“, „Basistherapie“ und „Exa-
zerbationsbehandlung“ (siehe  
Tab. 2).

In Berlin wurden erste Jugend-
lichenschulungen und Eltern-
schulungen für Vorschulkinder 
mit sehr guten Erfahrungen 
durchgeführt. Auch hier liegt 
die Herausforderung darin, Pa-
tienten mit heterogenen Krank-

heitsverläufen im Gruppenset-
ting zu schulen. Bis Mitte 2012 
werden sechs weitere Schu-
lungen durchgeführt werden, 
um die daraus hervorgehenden 
Erfahrungen dann für ihre  
Weiterentwicklung und über re-
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gio nale Etablierung zu nutzen. 
Ansprechpartner für die sta-
tionären Mukoviszidoseschu-
lungen ist Dr. Robert Jaeschke 
(Fachkliniken Wangen: robert.
jaeschke@wz-kliniken.de) und 
für die ambulanten Mukovis-
zidoseschulungen PD Dr. med. 
Doris Staab (Charite Berlin: Do-
ris.Staab@charite.de).

Dr. Robert Jaeschke
Rehabilitationsklinik für 
Kinder und Jugendliche  
der Fachkliniken Wangen
Am Vogelherd 14
88239 Wangen im Allgäu
E-Mail: robert.jaeschke@wz-
kliniken.de

Aktueller Stand zur S3-Leitlinie 
„Lungenerkrankung bei 
Mukoviszidose“, Modul 1: 
Diagnostik und Therapie  
nach dem ersten Nachweis  
von Pseudomonas aeruginosa
Frank-Michael Müller, Klinikum Itzehoe, Klinik für 
Kinder- und Jugendmedizin, Neonatologie und 
Pädiatrische Intensivmedizin

Dieses Modul der Leitlinie 
wird inzwischen gemein-
sam von Vertretern aus elf 
Fachgesellschaften und Pa-
tientenvertretern unter der 
Koordination von Dr. Jutta 
Bend, Mukoviszidose-Insti-
tut Bonn, sowie der wissen-
schaftlichen Leitung von Dr. 
Ernst Rietschel, Köln, und 
Prof. Frank-Michael Müller, 
Itzehoe, erarbeitet. 
Am 9. und 10. Oktober 2011 
hat unter der Moderation 
von PD Dr. Helmut Sitter, 
Marburg, die erste Kon-
sensuskonferenz in Frank-
furt stattgefunden. Auf der 
Grundlage eines ersten 
Manuskript-Drafts sind 
die einzelnen Fragen ein-
gehend diskutiert und z. T. 
bereits konsentiert worden. 
Im Anschluss an die Kon-
sensuskonferenz sind wie-
der zahlreiche Arbeitsauf-
träge in die Gruppen ge-
gangen, es wurden eine ak- 
tuelle Literaturrecherche 
durchgeführt und Evidenz-
tabellen erstellt. Durch die 
einzelnen Arbeitsgruppen 
wird jeweils ein Evidenz- 
und Empfehlungsgrad zu 
den einzelnen Fragestel-
lungen vergeben. Auf die-
ser Grundlage wird das Ma-

nuskript überarbeitet und 
am 3. Februar 2012 wird 
die zweite Konsensuskon-
ferenz ebenfalls in Frank-
furt stattfinden. 
Schon jetzt sollte in den 
einzelnen Fachgesellschaf-
ten überlegt werden, ob 
andere Themen wie z. B. 
die chronische Pseudomo-
nas-Besiedlung weiter in 
modularer Form für eine 
Gesamt-Leitlinie Mukovis-
zidose erarbeitet werden 
sollen. 

Prof. Dr. med. Frank-
Michael Müller
Klinikum Itzehoe
Klinik für Kinder-und  
Jugendmedizin 
Neonatologie und 
Pädiatrische Intensiv-
medizin
Robert-Koch-Str. 2
25524 Itzehoe
E-Mail: FM.Mueller@kh-
itzehoe.de

Inhalte ambulanter CF-Schulungen  
für Eltern von Vorschulkindern  

und CF-Jugendlichenschulungen

Modul 1: 
Einleitung, Gruppenkohäsion, Strukturierung der Schulung
§ Vorstellung, Kennenlernen, Vertrauen aufbauen
§ Erfahrungen, Erwartungen, Wünsche, Berichte

Modul 2: 
Grundlagen der Erkrankung und der Behandlung bei CF
§ „Meine CF“ 
§ „Nicht heilbar – aber behandelbar“
§ „Mein Leben mit CF“
§ „Mein CF-Zentrum“

Modul 3:
Therapieprinzipien
§ Inhalationstherapie
§ Hygienemaßnahmen
§ Ernährungstherapie
§ Physiotherapie und Sport

Modul 4:
Exazerbationsbehandlung bei CF
§ Akute Bauchschmerzen
§ Häufigere Bauchschmerzen und Gewichtsstillstand
§ Akute Infekte
§ Schleichende Lungenverschlechterung

Modul 5:
Krankheitsbewältigung im Familiensystem
§ Krankheitsverarbeitung, Belastungen, Ziele, Einschränkungen
§ Krankheit im Alltag und im sozialen Kontext
§ Abstimmung Krankheitsmanagement zw. Kind und Eltern
§ Sozialrechtliche Aspekte

Modul 6:
Abschluss und Auswertung
§ Zusammenfassung, Wiederholung
§ Auswertung, Abschluss

Tab. 2
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Bundesministerium für Arbeit und Soziales  
lädt zum Gespräch über die Kinder- und 
Jugendrehabilitation
Wegen des Zuweisungsein-
bruchs 2009 um 3,5 % und bis 
Juli 2010 um 12,7 % hatten 
sich die Verbände und Gesell-
schaften der Kinder- und Ju-
gendrehabilitation sowie pädi-
atrische Fachgesellschaften ab 
Herbst 2010 an das Bundesmi-
nisterium für Arbeit und Sozi-
ales (BMAS) gewandt. Das Mi-
nis terium lud daraufhin das 
Bundesministerium für Gesund-
heit, die Deutsche Rentenversi-
cherung (DRV), den Bundesspit-
zenverband der gesetzlichen 
Krankenversicherungen, die 
Berufsverbände der Kinder- und 
Jugendmedizin und der Kinder- 
und Jugendpsychiater, die pä-
diatrischen Fachgesellschaften 
sowie die Verbände und Ge-
sellschaften der Kinder- und 
Jugendrehabilitation zu einem 
Gespräch ein – mit der Auffor-
derung, vorab einen Fragenka-
talog zu beantworten.
Durch die Deutsche Gesell-
schaft für pädiatrische Rehabi-
litation und Prävention wurden 
außerdem zwei Befragungen bei 
den Rehabilitationskinderkli-
niken durchgeführt. Die Ergeb-

nisse wurden dem Bundesmi-
nis terium für Arbeit und Sozi-
ales zur Verfügung gestellt.
Geleitet wurde das Gespräch 
im BMAS von Hans-Ludwig Fle-
cken, Leiter der Unterabteilung 
„Deutsche Rentenversicherung“, 
der ein Grußwort von Ministerin 
Ursula von der Leyen weiterge-
ben ließ. Die Ministerin teilte 
mit, dass ihr chronisch kranke 
Kinder und Jugendliche sehr 
am Herzen lägen und dass sie 
hier keine Benachteiligung ak-
zeptieren könne. Sie werde an 
diesem Thema „dran bleiben“ 
und sich unterrichten lassen.
In der anschließenden Diskus-
sion wurden die Themen – Zu-
weisungsentwicklung, Entwick-
lung der Kinderzahlen und der 
Indikationsveränderungen, be-
grenzte Budgets, Reha-Verord-
nung, Begleitpersonen, Nach-
sorge, rechtliche Zuständigkeit 
sowie Situation der Rehabilita-
tionskinderkliniken – vertieft.
Hans-Ludwig Flecken wies da-
raufhin, dass der Bundesrech-
nungshof die Finanzierung der 
Rehabilitation von Kindern und 
Jugendlichen über die Renten-

versicherung massiv hinterfragt 
und dass dies einigen Spreng-
stoff für die Zukunft birgt.
Dem Vorschlag des BMAS, die 
gesetzlichen Krankenversiche-
rer (GKV) stärker ins Boot zu ho-
len und ein Papier zu erarbeiten, 
das die Zuständigkeiten zwi-
schen GKV und DRV abgrenzt, 
erteilten Frau Dr. Korsukéwitz 
(DRV) und Herr Kukla (GKV) 
eine klare Absage: Hier bestün-
de kein Handlungsbedarf. Die 
aktuellen Probleme könnten 
dadurch nicht gelöst werden. 
Übereinstimmend wurde ent-
schieden, an diesem Thema 
nicht weiter zu arbeiten, son-
dern sich den konkreten aktu-
ellen Problemen zuzuwenden.
Vorschläge zu gesetzlichen Än-
derungen (Vorrang und Pflicht-
leistung DRV etc.) bat Hans-
Ludwig Flecken angesichts der 
Bundesrechnungshof-Kritik zu-
rückzustellen und den Fokus im 
ersten Schritt lieber auf Ände-
rungen zu legen, die ohne die 
Politik möglich sind.
Die Verbände und Gesell-
schaften machten klar, dass 
sie eine konkrete Sicherung 

der Kinder- und Jugendrehabi-
litation erwarten. Ihre Vorstel-
lungen sind:
n	ein eigenes Budget für die 

Kinder- und Jugendrehabili-
tation, 

n	eine Vereinfachung und Ver-
besserung der Reha-Einlei-
tung, 

n	eine Bewilligung von Begleit-
personen bis zum Ende des 
Grundschulalters,

n	eine nachhaltigere Einbezie-
hung der niedergelassenen 
Ärzte, und

n	die Vereinfachung der Zu-
gangswege für bildungsfer-
ne Schichten und Migranten.

Abschließend wurde das wei-
tere Vorgehen abgestimmt. Ge-
plant sind weitere Gespräche, 
eines vor und ein weiteres nach 
der Sommerpause. Bis zum 
nächsten Gespräch wird das 
BMAS einen diesbezüglichen 
Fragenkatalog erarbeiten und 
den Teilnehmern zur Beantwor-
tung zukommen lassen.

Aus der AG Pneumologische Rehabilitation (Sprecher: Dr. med. Thomas Spindler, Wangen)

Neues aus der pneumologischen 
Rehabilitation
Thomas Spindler, Fachkliniken Wangen
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Vertrag verbessert Reha-Nachsorge  
in Baden-Württemberg
Pneumologische Rehabilita tion 
ist ein wichtiger Baustein in 
der Versorgungsstruktur chro-
nisch kranker Kinder und Ju-
gendlicher, insbesondere bei 
komplexen Erkrankungen, so-
zial schwierigen Verhältnissen 
und Polymorbidität. Als proble-
matisch wurde allerdings im-
mer wieder die fehlende Ver-
netzung vor sowie während 
und die Nachsorge nach einer 
erfolgreich durchgeführten Re-
hamaßnahme angesehen.
Dies wurde seitens des Be-
rufsverbands der Kinder- und 
Jugendärtze (BVKJ) Baden-
Würt tem berg, der DRV Baden-
Würt tem berg sowie Vertretern 
der Kinder- und Jugend reha-
bi li tation in Baden-Würt tem-
berg in einer gemeinsamen 
Gesprächsrunde thematisiert. 
Es wurde eine entsprechende 
Arbeitgruppe eingerichtet, die 
2011 die Grundlagen für eine 
vertragliche Vereinbarung zur 
Verbesserung dieser Situation 
erstellte.
Im November 2011 hat der 
BVKJ mit der Deutschen Ren-

tenversicherung Baden-Würt-
tem berg eine Vereinbarung zur 
Verbesserungen bei der Kinder- 
und Jugendrehabilitation abge-
schlossen.
Die neue „Vereinbarung zur 
nachhaltigen Sicherung der in 
der Rehabilitation von Kindern 
und Jugendlichen erzielten Er-
gebnisse“ sieht vor, dass nach 
Ende der stationären Rehabi-
litation ein Rückkehrgespräch 
und sechs Monate später ein 
Beurteilungsgespräch stattfin-
den. Beide Arztgespräche wer-
den von der DRV Baden-Würt-
temberg jeweils mit 25,20 Euro 
vergütet. Als Nachweis der Ge-
spräche ist der Rentenversiche-
rung ein Dokumentationsbogen 
(inkl. Honorarabrechnung) zu-
zusenden.
Hubert Seiter, der Erste Direktor 
der DRV Baden-Württemberg, 
sieht in Rehabilitationsmaß-
nahmen eine gute Investition in 
die Schul- und Ausbildungs- so-
wie die künftige Erwerbsfähig-
keit. Das betonte er im Frühjahr 
bei einem Treffen mit dem Lan-
desverband des BVKJ in Stutt-

gart. Seiter will die Antragstel-
lung zur Kinder- und Jugend-
rehabilitation erleichtern, die 
Zahl der Maßnahmen deutlich 
steigern und die Nachhaltigkeit 
verbessern.
Er hat Wort gehalten. Neben der 
oben genannten Vereinbarung 
wurden auch die Anträge ver-
einfacht und entsprechend ver-
ändert. Auch die Bewilligungs-
praxis der DRV Baden-Württem-
berg hat sich sehr verbessert. 
Seit der Vereinbarung wurden 
80 Prozent der Anträge geneh-
migt.
Auch andere regionale DRV-
Kos tenträger sehen dieses Pro-
jekt sehr positiv. So hat am 19. 
Oktober 2011 in Münster ein 
Strategiegespräch „Zukunft der 
Rehabilitation von Kindern und 
Jugendlichen bei der Deutschen 
Rentenversicherung Westfalen“ 
stattgefunden, das vom ersten 
Direktor der DRV Westfalen, 
Thomas Keck, initiiert wurde. 
Neben Keck nahmen weitere 
eingeladene Vertreter der DRV 
Westfalen, des BVKJ Westfalen, 
des Hausärzteverbandes und 

der Kinder- und Jugendlichen-
rehabilitation teil. Als Ergeb-
nis dieses Round Tables wurde 
vereinbart, dass die DRV West-
falen den ärztlichen Befundbe-
richt unter Beteiligung der an-
wesenden Kliniken und Einwei-
ser verbessern wird. Außer-
dem wurde klargestellt, dass 
Adipositas als Reha-Indika tion 
anerkannt wird, wenn Teilha-
bebeeinträchtigungen vorhan-
den sind und im Befundbericht 
aufgeführt werden. Die Kli-
niken und Einweiser sollen für 
eine gegenseitige Rückkopp-
lung während der Rehabilita-
tion sorgen.
Die Fachgesellschaft Präven tion 
und Rehabilitation in der Kin-
der- und Jugendmedizin wur-
de beauftragt, einen für Eltern 
und Einweisern geeigneten Fly-
er und eine Powerpoint-Präsen-
tation zu erstellen.
Außerdem überlegt die DRV 
Westfalen die Übernahme des 
oben erläuterten Nachsorgemo-
dells der DRV Baden-Württem-
berg. Im Mai 2012 wird ein wei-
teres Treffen stattfinden.

Muko e.V. plant die Zertifizierung  
qualifizierter Rehabilitationseinrichtungen 
Mukoviszidose ist eine „Multi-
systemerkrankung“. Sie betrifft 
nicht nur mehrere Organsys-
teme, sondern in besonderem 
Maße auch den sozialen Kon-
text des Kindes bzw. Jugend-
lichen und seiner Familie. Ei-
nerseits bestehen aufgrund der 
natürlichen Progredienz der Er-

krankung zunehmende körper-
liche Einschränkungen der sozi-
alen Teilhabe, andererseits be-
ansprucht der wachsende The-
rapiebedarf einen erheblichen 
zeitlichen Rahmen.
Dies steht oft im Widerspruch 
zur normalen Entwicklung der 
Autonomie und zum Anstreben 

von „Normalität“, insbesondere 
bei den jugendlichen Patienten.
Einrichtungen, die Patienten 
mit Mukoviszidose rehabilitie-
ren, müssen diesen oft gegen-
sätzlichen Zielsetzungen von 
Therapeuten/Eltern und Ju-
gendlichen Rechnung tragen. 
Sie müssen einerseits medizi-

nisch alle notwendigen Voraus-
setzungen einer Versorgung auf 
höchstem Niveau bieten, ande-
rerseits aber auch mit den Pa-
tienten und den betreuenden 
Zentren zu einer gemeinsam 
akzeptierten Zielsetzung und 
letztendlich Therapieumsetzung 
gelangen.
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Deshalb müssen Einrichtungen, 
die dieses Krankheitsbild be-
treuen, besondere Vorausset-
zungen erfüllen, die bisher al-
lerdings nicht überall vorge-
halten werden. Der Muko e.V. 
plant nun eine Zertifizierung 
der entsprechenden Rehabi-
litationseinrichtungen sowohl 
für Kinder und Jugendliche als 
auch für Erwachsene. Dies soll 

in enger Abstimmung mit den 
zuständigen Fachgesellschaften 
GPP und DGP erfolgen.
Die GPP begrüßt eine solche In-
itiative zur Qualitätssicherung. 
Allerdings möchte die Fachge-
sellschaft von Anfang an in die 
Entwicklung eingebunden wer-
den. Nach Absprache mit dem 
Vorstand der GPP werden be-
nannte Vertreter der AG Rehabi-

litation der GPP die Fortschritte 
des Zertifizierungsvorgangs ak-
tiv begleiten und den Vorstand 
engmaschig informieren. 
Dies wurde mit dem Arbeits-
kreis Rehabilitation von Muko 
e. V. kommuniziert und von die-
sem als konstruktiv empfunden.

Dr. med. Thomas Spindler
Fachkliniken Wangen, 
Waldburg-Zeil-Kliniken 
Am Vogelherd 14
88239 Wangen 
E-Mail: thomas.spindler@wz-
kliniken.de

Am 31. März 2011 fand die kon-
stituierende Sitzung der neuen 
AG Psychogene und funktionel-
le Atemstörungen in Graz statt. 
Diese AG kümmert sich um alle 
nicht-organischen Erkrankun-
gen der Atmung, die sich unter 
der ICD-10-Diagnose F45.33 
(Somatoforme, autonome Funk-
tionsstörungen des respiratori-
schen Traktes) zusammenfas-
sen lassen. 
Dazu gehören im Wesentlichen 
n	habitueller Husten, 
n	Schnorchel- und Räusper-

Stereotypien, 
n	Seufzer-Dyspnoe, 

n	Hyperventilation, 
n	rein psychogene Atemnot-

attacken, 
n	Globusgefühl, 
n	Vocal Cord Dysfunction und 

andere rein funktionelle 
Atemstörungen (z. B. Ary-
knor pel-Flattern), 

n	paroxysmales Niesen und 
n	atmungsbezogene Schmer-

zen. 

Es handelt sich um eine inter-
disziplinäre AG, die Kinder-
pneumolog(inn)nen, Psy cho lo-
g(inn)en und Physio the ra peu-
t(inn)en zusammenführt. Die 

AG hat sich verschiedene Ziele 
gesetzt, die z. T. schon angegan-
gen wurden: 
n	Diagnosekriterien für die 

einzelnen Erkrankungen zu 
standardisieren und zu vali-
dieren, 

n	eine Therapeuten-Liste für 
ein Netzwerk, aber auch für 
eine flächendeckende Ver-
sorgung, aufzubauen, 

n	eine Literatur-Datenbank 
aufzubauen und Literatur 
auszutauschen,

n	sich bei den GPP-Kongressen 
mit eigenen Sitzungen einzu-
bringen, 

n	sobald möglich eine gemein-
same Datenbank aufzubau-
en, um anhand standardi-
sierter Diagnosen und größe-
rer Patientenkollektive Fra-
gestellungen zu beantwor-
ten.

n	Damit könnten auch Pati-
entenbefragungen in Bezug 
auf Katamnesen verwirklicht 
werden; 

n	Mittelfristig soll eine Leitli-
nie zum diagnostischen Vor-
gehen erstellt werden;

n	Längerfristig ist es natür-
lich wünschenswert, For-
schungsfragestellungen zu 

Aus der AG Psychogene und funktionelle Atemstörungen (Sprecher: Prof. Dr. med. Bodo Niggemann, Berlin)

Arbeitsfeld und Ziele  
der AG Psychogene und  
funktionelle Atemstörungen
Bodo Niggemann, DRK Kliniken Berlin-Westend, Hedwig-von-Rittberg-Zentrum für Kinder und Jugendliche 
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Ein wesentliches Ziel der Ar-
beitsgruppe ist die möglichst 
umfassende Erfassung kli-
nischer und molekularer Daten 
von Patienten mit interstitieller 
Lungenerkrankung (interstitial 
lung disease, ILD) im deutsch-
sprachigen Raum.

In diesem Zusammenhang ist 
zu vermelden, dass das deut-
sche Kinderlungenregister nun 
Teil des vom Bundesministeri-
um für Bildung und Forschung 
geförderten GOLDnet ist, das 
sowohl pädiatrische Fälle als 
auch Daten von Erwachsenen 
ILD-Patienten erfasst. Dem 
Kinderlungenregister ist eine 
Biobank angeschlossen, in der 
bronchoalveoläre Lavagen zur 

Surfactantanalytik, histolo-
gische Schnitte, Material für 
molekulargenetische Unter-
suchungen und Bildgebungen 
zentral gesammelt und ausge-
wertet werden können. Zugleich 
soll auch ein Expertengremium 
den Zuweisern Hilfestellung in 
Differenzialdiagnostik und The-
rapie anbieten. Gemeinsame 
Studien zur Therapie sind an-
gestrebt. Ein Antrag an die EU 
(FP7) zur Gewinnung weiterer 
finanzieller Unterstützung und 
zum Ausbau dieses Systems für 
alle europäischen Staaten und 
darüber hinaus ist unterwegs. 

Alle pädiatrischen Pneumolo-
gen sind herzlich dazu einge-
laden, Kinder und Jugendliche 

mit ILD an www.kinderlungen-
register.de zu melden. Ein On-
line-Zugriff besteht jederzeit, 
molekulargenetische Unter-
suchungen können bei aktiver 
Teilnahme an Register bzw. Bio-
bank für die Hälfte des norma-
len Preises erhalten werden. 

Der Aufbau einer Elternorgani-
sation auch in Deutschland ist 
dringend erforderlich. In die-
sem Zusammenhang möchten 
wir behandelnde Ärzte bitten, 
geeignete und engagierte Pa-
tienteneltern an Prof. Matthi-
as Griese an der LMU Mün-
chen (E-Mail Matthias. Griese @ 
 med.uni-muen chen.de) oder Dr. 
Nicolaus Schwerk an der MHH 
Hannover (E-Mail: Schwerk.Nico 

laus@mh-hannover.de) weiter-
zuleiten.

Prof. Dr. med. Matthias 
Griese
Kinderklinik und Kinder poli-
klinik im Dr. von Haunerschen 
Kinderspital
Lindwurmstr. 4
80337 München
E-Mail: Matthias.Griese@
med.uni-muenchen.de

Aus der AG Seltene Lungenerkrankungen (Sprecher: Prof. Dr. med. Matthias Griese, München)

Aufruf zur Nutzung des 
Kinderlungenregisters
Matthias Griese, Kinderklinik und Kinderpoliklinik im Dr. von Haunerschen Kinderspital, München

formulieren und in Projek-
ten zu untersuchen 

Als Kommunikation dienen ein 
E-Mail-Verteiler sowie bisher 
drei AG-Newsletter. 

Beim zweiten Treffen der AG am 
8. September 2011 in Wiesba-
den wurde beschlossen, Anfang 
2012 ein intensives Workshop-

Wochenende im kleineren Kreis 
durchzuführen, bei dem 
n	Psycholo g(inn)en den Kinder- 

Pneumo log(inn)en Kenntnis-
se zur Vermittlung psycho-
logischer Inhalte beibringen  
und 

n	unter Anleitung von Physio-
therapeut(inn)en geübt wird, 
Atemmuster zu untersuchen 
und zu erkennen. 

Mitglieder der GPP, die sich von 
diesem Thema angesprochen 
fühlen und aktiv mitarbeiten 
möchten, sind herzlich eingela-
den mitzumachen. Kontaktper-
son ist Bodo Niggemann.

Prof. Dr. med. Bodo 
Niggemann
DRK-Kliniken Berlin-Westend, 
Hedwig-von-Rittberg-
Zentrum für Kinder und 
Jugendliche, Zentrum für 
pädiatrische Allergologie und 
Pneumologie 
Spandauer Damm 130
14050 Berlin
E-Mail: b.niggemann@drk-
kliniken-berlin.de



51

Preise/Stipendien

Um gemeinsame Ziele zu ver-
folgen und die Pneumologie auf 
allen Ebenen in Deutschland 
zu stärken, haben die Vorstän-
de der Gesellschaft für Pädi-
atrische Pneumologie und der 
Deutschen Lungenstiftung eine 
engere Zusammenarbeit ver-
einbart. Äußeres Zeichen dieser 

neuen Kooperation ist die jähr-
liche Auslobung des Johannes-
Wenner-Preises für herausra-
gende Leistungen, die der be-
sonderen Förderung der Pädia-
trischen Pneumologie in Wis-
senschaft, Praxis und Öffent-
lichkeit dienen. Der Preis ist 
mit 15.000 Euro dotiert und wird 

von der Deutschen Lungenstif-
tung zur Verfügung gestellt.

Die Deutsche  
Lungenstiftung

Anfang der neunziger Jahre 
fanden sich zehn in der Deut-
schen Gesellschaft für Pneu-

mologie engagierte Profes-
soren im „Celler-Kreis“ zusam-
men, um nach erfolgreicher 
Neustrukturierung der wissen-
schaftlichen Gesellschaft die 
offensichtlichen Defizite in der 
Wahrnehmung der Pneumologie 
in Deutschland zu verbessern. 
Zum damaligen Zeitpunkt war 

GPP und Deutsche Lungenstiftung  
vergeben Johannes-Wenner-Preis
Harald Morr, Vorstandsvorsitzender der Deutschen Lungenstiftung, Weilburg
Dietrich Berdel, Forschungsinstitut der Klinik für Kinder- und Jugendmedizin am Marienhospital Wesel

Childhood asthma is one of the great scientific and therapeutic chal-
lenges in pediatric pneumology. Its incidence is increasing especially in 
the industrialized countries. Children suffering of this disease and their 
parents alike have to go through a painful path of psychic stress and 
disappointments. Scientists around the world are joining efforts to under-
stand the etiology of this disease, to improve its therapy, and to develop 
new and more effective therapeutic concepts. 
Aims and Scope: The "Klosterfrau Research-Award for Childhood 
Asthma" has been installed as an annual prize. It will be awarded to 
researchers in basic science, pneumology and pediatrics whose work  
is orientated to the better understanding of childhood asthma.
The prize is endowed with € 30.000 and will be given to one person 
or team. 
€ 10.000 of this sum are at the individual disposal of the prize winner 
(winning team), whereas € 20.000 have to be spent for further research 
of the winner or his team. 
Guidelines:
1. The applicant must be under the age of 40 years
2. Each application must be by a single applicant
3. The work must be from the past 2 years
4. The work may be clinical or basic research in asthma, by a resear-

cher whose major clinical training and work has been in Pediatrics
5. Majority of the research work should have been performed by the 

applicant

6. Application should contain a short statement of the head of the 
research group that he/she (the group) supports the application

7. The applicant must submit a short curriculum vitae and a list of his/
her publications

8. The applicant must submit a summary of his/her work, with an indica-
tion of its clinical relevance to childhood asthma and which questions 
arising from the work need to be answered in the future

9. Reviews of the literature will not be accepted
10. Papers or PhD thesis should be presented as a supplement to the 

application
11. Universal application form should be used. It must contain: 

- Title and full adress - Manuscript(s) 
- A summary of the work - CV and list of publications  
- Explanations (by the applicant and the head of the research group  
  that the applicant has performed the majority of the research work)

Selection of award recipient(s) will be made by an international scientific 
board, made up of six internationally recognized senior scientists.
Please send your application (only by email) by November 30th, 2012 at 
the latest to the Chairman of the International Scientific Board:

Prof. Dr. Dr. h.c. D. Reinhardt, Dr. von Haunersches Kinderspital, 
University of Munich (LMU), Klosterfrau Preis,  

Lindwurmstr. 4, D-80337 München,  
phone: +89 5160-7701, fax: +89 5160-7702, 

e-mail: Dietrich.Reinhardt@med.uni-muenchen.de 
homepage: www.paediatrische-pneumologie.eu

Prize-Announcement 
Klosterfrau Award for Childhood Asthma 2012
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Pneumologie im Gegensatz zu 
allen anderen Schwerpunktge-
bieten der Inneren Medizin le-
diglich an einem Viertel der Uni-
versitäten Deutschlands vertre-
ten und in der überwiegenden 
Zahl zudem unselbstständig. 
Weitgehend unbemerkt von der 
Öffentlichkeit fand Pneumolo-
gie nur an wenigen universi-
tären Standorten und in weni-
gen Fachkrankenhäusern statt. 
Mangels angemessener Lehre 
fehlte der wissenschaftliche 
und klinische Nachwuchs, fehl-
ten die Weiterbildungsmöglich-
keiten für junge Ärztinnen und 
Ärzte und die wissenschaftliche 
Forschung war der Bedeutung 
des Fachs und den epidemiolo-
gischen Daten über die Entwick-
lung von Lungenkrankheiten in 
keiner Weise angemessen und 
nur auf wenige Zentren und 
Kliniken begrenzt. Die zehn 
Professoren gründeten die ge-
meinnützige Deutsche Lungen-
stiftung (DLS), der Eintrag in das 
Vereinsregister erfolgte am 10. 
November 1998. In Analogie zur 
Deutschen Herz- und Krebsstif-
tung war es das primäre Anlie-
gen und Ziel der DLS, der deut-
schen Pneumologie als Pate 
und Sprachrohr in der Öffent-
lichkeit zu dienen. Großen An-
teil an dem gelungenen Start 
der Stiftung hatte in den ersten 
Jahren Christiane Herzog, die 
Gattin des zu dieser Zeit amtie-
renden Bundespräsidenten Prof. 
Dr. Roman Herzog.

Die wichtigsten Ziele  
der Deutschen  
Lungenstiftung

n	Sie kümmert sich mit Themen 
zu Umwelt und Lunge um die 
für die Öffentlichkeit wich-
tigsten Zukunftsfragen.

n	Sie vertritt diese Themen mit 
der wissenschaftlichen Ge-
sellschaft (Deutsche Gesell-
schaft für Pneumologie und 

Beatmungsmedizin) in der 
nichtärztlichen Öffentlichkeit 
(gemeinsames Weißbuch).

n	Sie ist Ansprechpartner für 
alle Medien und vermittelt Ex-
perten zu den Brennpunktthe-
men.

n	Sie akquiriert Mittel für ange-
wandte klinische pneu mo lo-
gische Forschung.

n	Sie fördert den wissenschaft-
lichen Nachwuchs (Doktoran-
denpreis).

n	Sie übersetzt Empfehlungen 
und Leitlinien der wissen-
schaftlichen Gesellschaft in 
eine laiengerechte Sprache 
und fördert deren Verbrei-
tung.

n	Sie fördert die Publizität pneu -
mologischer Themen (WIR-
Preis).

n	Sie realisiert Präventionspro-
jekte bei Erwachsenen, Kin-
dern und Jugendlichen (www.
warum-rauchen.de).

n	Sie arbeitet mit allen 
pneumologischen Selbsthilfe-
gruppen und -organisationen 
zusammen (Herausgabe des 
Weißbuches).

n	Sie liefert praktische Unter-
stützung für regionale Infor-
mationsveranstaltungen für 
Betroffene und Interessierte.

Finanzierung 

Die Deutsche Lungenstiftung 
finanziert sich durch Spenden 
aus der Wirtschaft, Industrie 
und aus Privatvermögen sowie 
zu einem wesentlich kleineren 
Teil durch Mitgliedsbeiträge. Die 
Spenden sind steuerlich abset-
zungsfähig. Vorstand und Kura-
torium arbeiten ehrenamtlich. 
Die Einwerbung finanzieller 
Mittel erfolgt durch direkte An-
sprache sowie anlässlich von 
Benefizveranstaltungen kultu-
reller und sportlicher Art. Be-
reitgestellte Gelder können da-
bei projektgebunden sein oder 
sind in der Zuordnung in das 

Ermessen des Vorstandes ge-
stellt. 

Organisation

Die Deutsche Lungenstiftung 
hat knapp 500 Mitglieder, zu 
größerer Zahl Nichtärzte. Der 
Vorstand setzt sich aus vier, 
das Kuratorium aus 25 Per-
sonen zusammen, beraten wird 
die Stiftung durch einen wissen-
schaftlichen Beirat. Vorsitzen-
der des Vorstandes und Prä-
sident der Deutschen Lungen-
stiftung ist Prof. Dr. Harald Morr 
(Weilburg), Vorsitzender des Ku-
ratoriums ist Prof. Dr. Gerhard 
Sybrecht (Isernhagen) und Vor-
sitzender des Wissenschaft-
lichen Beirates Prof. Dr. Jürgen 
Fischer (Bremen). Die Pädia-
trische Pneumologie ist im Vor-
stand der Stiftung durch Prof. 
Dr. Dietrich Berdel (Hammin-
keln) vertreten. Die Deutsche 
Lungenstiftung unterhält eine 
Geschäftsstelle in Hannover.

Kontaktdaten:
Geschäftsstelle:  
Gabriele Booz  
Herrenhäuser Kirchweg 5 
30167 Hannover

Tel. 0511 2155110  
E-Mail: deutsche.lungen 
stiftung@t-online.de 
Web: www.lungenstiftung.de, 
www.warum-rauchen.de

Spendenkonto: Konto-Nr. 
111 011 100, Dresdner Bank 
Hannover (BLZ 250 800 20) 

Wer war  
Johannes Wenner?

Johannes Wenner wurde 1922 
in Bonn geboren und wuchs auf 
der Insel Usedom auf. 1942 be-
gann er das Medizinstudium in 
Berlin. Nach dem medizinischen 
Staatsexamen im Juli 1950 war 
er wissenschaftlicher Assistent 
an den Physiologischen Insti-
tuten der Universitäten Kiel und 

Göttingen. 1955 bis 1958 folgte 
die Ausbildung in der Kinder-
heilkunde in Gießen und Bonn. 
In Bonn habilitierte er sich 1961 
für das Fach Kinderheilkunde 
mit einer Arbeit über die Sauer-
stoffversorgung des Gehirns im 
Säuglingsalter. 1967 wurde er 
zum außerplanmäßigen Profes-
sor ernannt und erhielt im Au-
gust 1968 den Ruf auf den or-
dentlichen Lehrstuhl für Kinder-
heilkunde an der Medizinischen 
Hochschule Hannover. 

In Hannover war Professor 
Wenner maßgeblich an Planung 
und Aufbau der Kinderklinik der 
MHH beteiligt. Innerhalb der 
Kinderklinik etablierte er eine 
Spezialabteilung für Pädiatri-
sche Pneumologie, die inzwi-
schen einen führenden Ruf im 
In- und Ausland erlangt hat. Sei-
nem Einfluss und seiner Durch-
setzungskraft bei der Gründung 
weiterer Spezialabteilungen wie 
der Kinderchirurgischen Klinik, 
der Abteilung für Nieren- und 
Stoffwechselerkrankungen so-
wie für Herzerkrankungen ist es 
mit zu verdanken, dass schließ-
lich das „Zentrum für Kinder-
heilkunde“ an der MHH in Han-
nover vollendet werden konnte. 
In der Wissenschaft gehörte 
Wenner zum Arbeitskreis des 
Physiologen Heinz Bartels, sein 
Hauptinteresse galt Fragen der 
Atmungsphysiologie im Kindes-
alter. Er befasste er sich insbe-
sondere mit den Veränderungen 
des Säure-Basen-Haushaltes, 

Prof. Dr. Johannes 
Wenner
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mit der Sauerstoff-Transport-
funktion des Blutes sowie mit 
den diagnostischen und thera-
peutischen Problemen der Hy-
poxie. Er publizierte in natio-
nalen und internationalen Zeit-
schriften über wissenschaft-
liche und praktische Aspekte 
der pädiatrischen Pneumologie, 
vor allem über das Asthma im 
Kindesalter und die rezidivie-

renden Luftwegserkrankungen. 
Es war das besondere Anliegen 
Professor Wenners, die Pädi-
atrische Pneumologie auf wis-
senschaftlich feste Fundamente 
zu stellen. Wenner war Grün-
dungsmitglied sowie der erste 
Vorsitzende der Gesellschaft 
für Pädiatrische Pneumologie 
und kann heute mit Recht als 
Vater der Pädiatrischen Pneu-

mologie in der Bundesrepublik 
Deutschland gelten. Professor 
Wenner pflegte eine intensive 
Kooperation mit Wissenschaft-
lern und Klinikern der europä-
ischen Nachbarländer und war 
viele Jahre lang Mitglied der Eu-
ropean Society for Pediatric Re-
search sowie der Deutschen Ge-
sellschaft für Kinderheilkunde. 
Am 18. Mai 1979 verstarb Prof. 

Wenner im Alter von nur 57 Jah-
ren, einen Tag vor Beginn der 1. 
Jahrestagung der GPP in Frank-
furt am Main.

Prof. Dr. med. Harald Morr
Nassaustr.15
35781 Weilburg/Lahn
E-Mail: haraldmorr@t-online.
de

Durch eine bereits bestehen-
de Partnerschaft zwischen der 
Charité Berlin und dem Des-
mond Tutu TB Research Cen-
tre der Universität von Stellen-
bosch, Südafrika, bot sich mir im 
August 2009 die Möglichkeit, für 
ein Jahr zu Forschungszwecken 
nach Kapstadt zu gehen. Ich hat-
te mich bereits in Deutschland 
neben meiner Tätigkeit als As-
sistenärztin in der Pädiatrie mit 
der Pharmakokinetik von Anti-
tuberkulotika bei Kindern be-
schäftigt. Im Rahmen des For-
schungsaufenthalts sollte nun 
die Pharmakokinetik von Ethio-
namid untersucht werden.
Ethionamid gehört zu den so-
genannten „second-line“-Me-
dikamenten und weist deutlich 
geringere Grenzen zwischen 
Effektivität und Toxizität als 
die gängigen „first-line“ drugs 
auf. Die Bestimmung der Ethi-
onamid-Serumspiegel und der 

daraus folgenden, ggf. notwen-
digen Anpassung der Dosierung 
leistet einen wichtigen Beitrag 
zur Optimierung der Therapie 
der Tuberkulose bei Kindern. 
Bislang lag eine durch Studien 
abgesicherte wissenschaftliche 
Evidenz für die aktuell empfoh-
lene Dosierung noch nicht vor. 

Pharmakokinetik  
von Antituberkulotika

In unsere Studie wurden 30 
Kinder im Alter von drei Mo-
naten bis zwölf Jahren einge-
schlossen. Diese Kinder wur-
den im Brooklyn Chest Hospi-
tal in Kapstadt rekrutiert. Das 
Brooklyn Chest Hospital ist ein 
auf Tuberkulose spezialisier-
tes Krankenhaus, in dem v. a. 
schwere Erkrankungsfälle und 
Patienten mit resistenten Erre-
gern therapiert werden. Neben 
den Statio nen für Patienten mit 

Mit einem GPP-Stipendium in Südafrika

Ein Forschungsjahr in Kapstadt
Stephanie Thee, Charité, Campus Virchow Klinikum, Klinik für Pädiatrie m. S. Pädiatrische Pneumologie und Immunologie ▪ 
DRK Kliniken Berlin Westend, Kinderklinik

Unsere Patienten im Brooklyn Chest Hospital.
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multire sis tenter (MDR-)Tuber-
kulose gibt es auch eine spe-
zielle Station für die Patienten 
mit extrem-resistenten Erre-
gern (XDR-TB). Das Kranken-
haus verfügt auch über zwei 
Kindersta tio nen, die etwa 60 
Kinder beherbergen, wobei es 
sich um Kinder mit multi- oder 
extrem-resistenten Tuberkulo-
seerregern sowie Kinder mit 
besonders schweren Erkran-
kungsformen wie der tuberku-
lösen Meningitis oder der Mili-
artuberkulose handelt.

Sprachliche und  
materielle Probleme

Nach meiner Ankunft in Süd-
afrika Ende August galt es zu-
nächst, eine ganze Reihe von 
Vorarbeiten für die Studie zu 
leis ten. Zwar bestand bereits 
ein positives Votum der Ethik-
kommission, jedoch mussten 
sowohl die Dokumentations-
bögen (case report forms, stu-
dy sheets etc.) noch konzipiert 
werden als auch die Material-
bestellung geregelt und viele 
lo gis tische Fragen geklärt wer-
den. Zusätzlich musste ich – als 
passionierte Fahrradfahrerin – 
aus Sicherheitsgründen und 
aufgrund des wenig verläss-
lichen öffentlichen Verkehrs-

netzes mein erstes Auto kaufen. 
Diese eher kleineren Probleme 
ließen sich jedoch recht schnell 
bewältigen und Ende Septem-
ber konnte mit der eigentlichen 
Studie begonnen werden. Da es 
in Südafrika elf offizielle Spra-
chen gibt, neben Englisch und 
Afrikaans wird z. B. in Kapstadt 
vor allem Xhosa gesprochen, 
bedurfte es häufig der Unter-
stützung einer Studienschwes-
ter oder Sozialarbeiterin, um El-
tern oder Erziehungsberechti-
gen in die Klinik zu bitten, über 

die Studie aufzuklären und das 
Einverständnis zur Teilnahme 
der Kinder daran einzuholen. 
Tuberkulose ist eine Erkran-
kung, die vor allem bei der ar-
men Bevölkerung vorkommt. 
Die meisten Eltern konnten sich 
eine Fahrt in die Klinik nur ein-
mal im Monat leisten. Dadurch 
sind selbst die ganz kleinen Pa-
tienten allein auf sich gestellt, 
was für unsere Studie bedeu-
tete, dass die Aufklärungsge-
spräche neben der sprachlichen 
auch eine zeitliche Herausfor-
derung darstellten. 

Studiendesign und  
-ergebnisse

Für die Studie wurde den Kin-
dern am Studientag eine Venen-
verweilkanüle gelegt und nach 
Gabe von Ethionamid stündlich 
1 ml Blut abgenommen, insge-
samt sechs Proben. Die Proben 
wurden vor Ort zentrifugiert und 
bei -40°C tiefgefroren, was er-
forderlich ist, da Ethionamid ein 
wenig stabiles Molekül ist. Nach 
der letzten Entnahme wurden 
die Proben bis zur Durchfüh-
rung der Sammel-Konzentra-

tionsbestimmung in der Phar-
makologie des Tygerberg Hos-
pitals bei -80°C gelagert. Die 
Ethionamid-Serumspiegel-Be-
stimmungen erfolgten bei je-
dem Kind nach einem und vier 
Monaten nach Therapiebeginn, 
um evtl. Veränderungen wäh-
rend der Langzeittherapie zu 
berücksichtigen. 
Im Ergebnis der Studie konn-
ten wir erstmalig zeigen, dass 
die momentan empfohlene Do-
sierung von Ethionamid zu aus-
reichenden Serumspiegeln bei 
Kindern bis zwölf Jahren führt. 
Bei HIV-infizierten Kindern wa-
ren die Serumspiegel jedoch 
deutlich geringer. Auch das Al-
ter übt einen Einfluss auf die 
Serumspiegel aus – je jünger 
die Kinder, desto niedriger die 
Ethionamid-Spiegel.
Aufgrund der leider hohen An-
zahl pädiatrischer Tuberkulo-
sepatienten konnten wir diese 
erste Studie frühzeitig beenden 
und entschieden uns, eine wei-
tere pharmakokinetische Studie 
anzuschließen. 
Die WHO hatte im September 
2009 neue Dosierungsrichtli-
nien für die „first-line“-Medika-

Blick in ein Township von Kapstadt.

Arbeit an der Bench in Südafrika.
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mente Isoniazid, Rifampicin und 
Pyrazinamid herausgegeben. 
Weder für die alten noch für die 
neuen Dosisempfehlungen gab 
es bislang Studien bei Kindern 
unter zwei Jahren. Wir konn-
ten in dieser zweiten Studie 
zeigen, dass hier nur die ak-
tuellen Dosisempfehlungen zu 
ausreichenden Serumspiegeln 
in dieser Altersgruppe führen. 
Des Weiteren untersuchten wir 
retrospektiv die Nebenwirkung 
von Ethionamid auf die Schild-
drüsenfunktion und die Ototoxi-
zität von Amikacin in der Lang-
zeitanwendung.

Südafrika

Neben den sehr guten wissen-
schaftlichen Möglichkeiten, die 
sich in der zügigen und erfolg-
reichen Umsetzung der Studi-
en widerspiegeln, ist bei die-
sem Forschungsaufenthalt be-
sonders die äußerst freund-
liche, diskussionsfreudige und 
höchst motivierende Arbeitsat-
mosphäre am Desmond Tutu 
Centre hervorzuheben. Im Rah-
men meines Forschungsaufent-
haltes lernte ich ein wunder-
schönes und spannendes Land 
kennen lernen, das auf der ei-

nen Seite zwar Charakteristika 
eines Entwicklungslandes auf-
weist, in anderen Bereichen je-
doch den Standard eines west-
europäischen Landes hat. Als 
besonderes persönliches Ereig-
nis hatte ich die Möglichkeit, am 
Ende meines Forschungsaufent-
haltes die Fußballweltmeister-
schaft in Südafrika mitzuerle-
ben. Für die meisten Südafrika-
ner war dies ein Großereignis, 
das euphorisch gefeiert wurde.
Dieser Forschungsaufenthalt 
als auch die Durchführung der 
Studien war nur durch die fi-
nanzielle Unterstützung in Form 

des GPP-Stipendiums möglich, 
wofür ich mich noch einmal 
herzlich bedanken möchte.

Dr. med. Stephanie Thee
Charité, Campus Virchow 
Klinikum, Klinik für Pädiatrie 
m. S. Pneumologie und 
Immunologie
Augustenburger Platz 1
13353 Berlin

DRK Kliniken Westend, 
Kinderklinik,  
Spandauer Damm 130, 
14050 Berlin

E-Mail: steffi.thee@google 
mail.com

Berlin

Priv.-Doz.	Dr.	med.	Horst	von	
Bernuth hat einen Ruf auf eine 
W2-Professur für Pädiatrische 
Immunologie an die Universität 
Greifswald erhalten.

Prof.	 Dr.	 med.	 Kirsten	 Beyer	
hat den Ruf auf eine W2-Pro-
fessur für Nahrungsmittelaller-
gie und Anaphylaxieforschung 
an die Klinik für Pädiatrie mit 
Schwerpunkt Pneumologie und 
Immunologie angenommen und 
wurde im Juni in ihr Amt einge- 
führt.

Prof.	 Dr.	 med.	 Philippe	 Stock	
hat den Ruf auf eine W2-Profes-
sur für Pädiatrische Pneumolo-
gie angenommen. 

Graz

Univ.-Prof.	Dr.	Maximilian	Zach	
wurde mit 30. September 2011 
in den Ruhestand versetzt. 

Univ-Prof.	Dr.	Ernst	Eber	wur-
de mit 1. Oktober 2011 als sup-
plierender Leiter der Klinischen 
Abteilung für pädiatrische Pul-
monologie und Allergologie an 
der Universitätsklinik für Kin-
der- und Jugendheilkunde Graz 
bestellt. 
Er wurde außerdem zum Head 
des Paediatric Assembly der 
European Respiratory Socie-
ty (ERS) gewählt und hat diese 
Funktion im September 2011 für 
drei Jahre übernommen.

Hannover

Die Klinik für Pädiatrische 
Pneumologie, Allergologie und 
Neo natologie und die Klinik für 
Pneumologie der Medizinischen 
Hochschule Hannover (MHH) 
gründen zum Frühjahr 2012  
in gemeinsamen Räumlich-
keiten ein Christiane-Herzog-
Zentrum	zur	Behandlung	mu-
ko	viszidosekranker	 Kinder,		
Jugendlicher	 und	 Erwachse-
ner.	

In der Arbeitsgruppe von Prof.	
Dr.	med.	Gesine	Hansen wur-
de unter Federführung von Dr.	
med.	Christian	Hennig eine in-
novative Technologie der Zell-
analyse – die Chipzytometrie – 
entwickelt. Beim bundesweiten 

Wettbewerb „Gründungsoffen-
sive Biotechnologie“ des Bun-
desministeriums für Bildung 
und Forschung (BMBF) wurde 
der Antrag zur Weiterentwick-
lung dieser Methode mit 2,4 Mil-
lionen Euro gefördert. 

Die Förderung des Deutschen 
Zentrums für Lungenerkran-
kungen (DZL) hat nach positiver 
Begutachtung durch das BMBF 
Ende 2011 begonnen. Prof.	Dr.	
med.	Gesine	Hansen,	Prof.	Dr.	
med.	 Michael	 Kabesch	 und	
Prof.	Dr.	med.	Burkhard	Tümm-
ler	 vertreten die Pädiatrische 
Pneumologie aus Hannover als 
Principal Investigators mit den 
Themen Asthma und Mukovis-
zidose. 

	 g

Interessantes aus den universitären Zentren für Pädiatrische Pneumologie

Kurz berichtet
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Dr.	phil.	nat.	Melanie	Albrecht,	
Klinik für Pädiatrische Pneu-
mologie, Allergologie und Neo-
natologie der MHH, erhielt im 
September in Wiesbaden den 
mit 5.000 Euro dotierten Nach-
wuchsförderpreis der Deut-
schen Gesellschaft für Allergo-
logie und klinische Immunolo-
gie für ihre Arbeit: „TH17 cells 
mediate pulmonary collateral 
priming“.

Dr.	rer.	nat.	Nina	Cramer, Kli-
nik für Pädiatrische Pneumo-
logie, Allergologie und Neona-
tologie der MHH, wurde im No-
vember 2011 in Würzburg der 
mit 50.000 Euro dotierte Chris-
tiane-Herzog-Forschungsför-
derpreis verliehen für das Pro-
jekt „Adaptationsprozesse von 
Pseudomonas aeruginosa bei 
Patienten mit cystischer Fibro-
se und deren Auswirkungen auf 
das pathogene Potenzial eines 
Stammes“.

Heidelberg

Prof.	 Dr.	 med.	 Marcus	 Mall	 
wurde als Sprecher des Trans-
lational Lung Research Centers 
Heidelberg in den Vorstand des 
Deutschen Zentrums für Lun-
genforschung (DZL) gewählt. 

Dr.	 med.	 Penelope	 Anagno	s-
to	pou	lou	wurde für ihre expe-
rimentelle Doktorarbeit zum 
Thema „Modulation of airway 
epithelial ion transport by all-
ergic airway inflammation in 
mice“ mit dem Selma-Meyer-
Dissertationspreis 2011 der 
Deutsche Gesellschaft für Kin-
der und Jugendmedizin (DGKJ) 
ausgezeichnet.

Frau	Dr.	rer.	nat.	Zhe	Zhou wur-
de für ihre zukunftsweisenden 
Untersuchungen zur präven-
tiven Wirksamkeit von Amilorid 
bei der CF-Lungenerkrankung 
im Mausmodell vom Mukoviszi-

dose e.V. mit dem Adolf-Windor-
fer-Preis 2011 ausgezeichnet. 

München

Prof.	Dr.	med.	Erika	von	Mutius 
erhielt den „Daniel Bovet 2011 
Award for Improving Treatment 
and Prevention of Allergic Dis-
eases“ der European Academy 
of Allergy and Clinical Immuno-
logy (EAACI).

Prof.	Dr.	med.	Joseph	Rosen-
ecker	 wurde Koordinator des 
BMBF-Projektes zur Genthera-
pie bei Mukoviszidose.

Prof.	Dr.	med.	Markus	Ege ha-
bilitierte sich im Fach Pädiatrie 
zum Thema „Asthma- und Ato-
pie-protektive Faktoren im bäu-
erlichen Umfeld“.

Tübingen

Prof.	Dr.	Michael	Kormann er-
hielt auf dem ERS-Kongress  
2011 in Amsterdam den Mau-
rizio Vignola Award fur seine 
Arbeiten zu modifizierter mes-
senger RNA als mögliches the-
rapeutisches Konzept bei Surf-
actant-Protein-B-Defizienz.

Zürich

PD	Dr.	med.	Alexander	Möller,	
Leiter des Fachbereichs Kin-
derpneumologie an der Univer-
sitäts-Kinderklinik Zürich, hat 
am 7. Februar 2011 die Venia le-
gendi für das Gebiet Pädiatrie, 
speziell Pneumologie, erhalten. 

Dr.	med.	Klaus	Hämmerle hat 
erfolgreich seine Subspeziali-
sierung in pädiatrischer Pneu-
mologie abgeschlossen. Er ist 
nun wieder in Ulm tätig. 

29. März – 1. April 2012, Nürnberg

Kongress der Deutschen Gesellschaft für  
Pneumo logie und Beatmungsmedizin
Leitung:	Prof. Dr. med. Joachim H. Ficker
Information:	Agentur KONSENS GmbH, 
Postfach 13 37, 59356 Werne, Tel. 02389 5275-0,  
Fax 02389 5275-55, E-Mail: dgp@agentur-konsens.de

19.–21. April 2012, Mannheim 

20. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft für  
Pädiatrische Infektiologie
Leitung: PD Dr. Tobias Tenenbaum

Information: m:con – mannheim:congress GmbH, 
Angelika Staude, Rosengartenplatz 2, 68161 Mannheim,  
Tel. 0621 4106-190, Fax 0621 4106-80190,  
E-Mail: angelika.staude@mcon-mannheim.de,  
Web: www.mcon-mannheim.de

4.–6.Mai 2012, München

61. Jahrestagung der Süddeutschen Gesellschaft  
für Kinder- und Jugendmedizin
Leitung: Prof. Dr. Stefan Burdach
Information: Kongressbüro INTERPLAN AG, 
Tel. 089 548 234-13, Fax 089 548 234-44,  
E-Mail: sgkj@interplan.de, Web: www.sgkj2012.de

Termine
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5. Mai 2012, Jena

XXVIII Jenaer Colloqium Allergologicum 2012
Leitung: Prof. Dr. med. Dr. rer. nat. Claus Kroegel
Information: Conventus Congressmanagement 
& Marketing GmbH, Ariane Kärger,  
Carl-Pulfrich-Straße 1, 07745 Jena,
Tel. 03641 311-6363, Fax 03641 311-6241,  
E-Mail: ariane.kaerger@conventus.de, 
Web: www.conventus.de/allergologicum

11.–13. Mai 2012

61. Jahrestagung der NDGKJ e.V.

Information: Prof. Dr. Martin Schrappe, Prof. Dr. Hans-Heiner 
Kramer, Prof. Dr. Ulrich Stephani
Tel. 0451 7031205, Fax 0451 7031214, E-Mail: sgoerss@ 
schmidt-roemhild.com, Web: www.ndgkj-2011.de

29. Mai – 2. Juni 2012

8. Summer School Pädiatrische Pneumologie  
auf Amrum

Information: Prof. Dr. Karl Paul, Tel. 030 26393590, 
Fax 030 263935925, E-Mail: kppaul@praxispaul.de
Web: www.praxispaul.de

27.–30. Juni 2012

Deutscher Lungentag
Informationen unter www.lungentag.de 

12.-16. September 2012, Hamburg

108. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft  
für Kinder- und Jugendmedizin e.V.

Leitung:	Prof. Dr. Kurt Ullrich g
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Im Vorfeld dieser Tagung fand 
eine intensive Kooperation zwi-
schen dem Programm-Komitee 
unter der Leitung von Prof. Dr. 
Ernst Eber, dem Vorstand der 
Gesellschaft sowie Vertretern 
mehrerer Arbeitsgruppen, die 
sich aktiv in die Programm-
gestaltung einbrachten, statt. 
Nach Monate langen Vorbe-
reitungsarbeiten (mit zum Teil 
bangen Momenten), in denen 
der Tagungspräsident durch 
die Firma Wurms & Partner und 
das Kongress-Sekretariat her-
vorragend unterstützt wurde, 

konnten schließlich bei herr-
lichem Frühlingswetter 465 
Teilnehmerinnen und Teilneh-
mer zur 33. Jahrestagung der 
GPP vom 31. März bis 2. April 
2011 im Congress Graz will-
kommen geheißen werden.

Postgraduiertenkurse

Vor dem wissenschaftlichen 
Programm der Tagung wurden 
am 30. und 31. März wieder 
Postgraduierten-Kurse zu zen-
tralen kinderpneumologischen 
Themen angeboten. Die zahl-

reichen Interessenten hatten 
die Wahl zwischen halbtägigen 
Kursen zu „Lungenfunktions-
diagnostik im Kindes- und Ju-
gendalter“, „Ergometrie und 
Sport bei Kindern und Jugend-
lichen mit chronischen Lun-
generkrankungen“ und „Bild-
gebende Diagnostik bei respi-
ratorischen Erkrankungen“, so-
wie dem schon traditionellen 
1½-tägigen Kurs „Broncho-
skopie“. Sämtliche Kurse wur-
den sehr gut angenommen, drei 
der vier Kurse waren komplett 
ausgebucht; insgesamt nah-

men 90 Kolleginnen und Kol-
legen an den Postgraduierten-
Kursen in Räumlichkeiten der 
Universitätsklinik für Kinder- 
und Jugendheilkunde Graz teil.

Zwanzig wissenschaft-
liche Sitzungen

Das wissenschaftliche Pro-
gramm im Congress Graz sollte 
neben den traditionellen kin-
derpneumologischen Haupt-
themen möglichst viele spezi-
elle Bereiche der pädiatrischen 
Pneumologie abdecken und in 

Rückblick auf die 33. Jahrestagung der GPP 2011 in Graz

Wissenschaftlich  
und gesellschaftlich 
gelungen
Ernst Eber, Medizinische Universität Graz, Universitätsklinik für Kinder- und 
Jugendheilkunde, Klinische Abteilung für Pädiatrische Pulmonologie und 
Allergologie

Information: Prof. Dr. Kurt Ullrich, Tel. 030 3087779-0, 
Fax 030 3087779-99, Web: www.dgkj2012.de

19.–22. September 2012, Berlin 

Transregional Collaborative Research Center  
SFB-TR 84 and German Academy of Science  
Leopoldina 
Innate	Immunity	of	the	Lung	–	Improving	Pneumonia	Outcome
Information: Eva Hackenberg, SFB-TR 84 „Innate Immunity 
of the Lung“, Charité – Universitätsmedizin Berlin,  

Augustenburger Platz 1, 13353 Berlin,  
E-Mail: sfb-tr84@charite.de

11.–13. Oktober 2012, München

7. Deutscher Allergiekongress
Leitung: Prof. Dr. med. Carl Peter Bauer, 
Prof. Dr. Dr. med. Johannes Ring
Information: Wikonect GmbH, Hagenauer Straße 53, 
65203 Wies baden, Tel. 0611 204 809-0, Fax 0611 204 809-10,  
Web: www.allergiekongress.de

Der Uhrturm auf dem Schlossberg ist das Wahr-
zeichen der Stadt Graz, in der die 33. Jahresta-
gung der GPP stattfand. Bild: Graz Tourismus
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seiner Vielfältigkeit den zahl-
reichen aktuellen wissenschaft-
lichen Entwicklungen in unserer 
Subspezialität gerecht werden. 
Ein gewisser Schwerpunkt wur-
de dabei auch auf weniger häu-
fige Erkrankungen des kind-
lichen Respirationstrakts ge-
legt. In insgesamt 20 Sitzungen 
mit 37 geladenen Referentinnen 
und Referenten (inklusive Gäs-
ten aus Frankreich und Großbri-
tannien) wurde ein weiter Bo-
gen von der Ausbildung in pä-
diatrischer Pneumologie bis hin 
zur experimentellen Pneumolo-
gie gespannt.
Auf die Eröffnung der Tagung im 
festlichen Ambiente des Stefa-
niensaals folgte die erste Ple-
narsitzung „Ausbildung in pä-
diatrischer Pneumologie“, die 
unterschiedliche europäische 
Ausbildungskonzepte und ins-
besondere auch das zukunfts-
weisende Programm pHERMES 
(Paediatric Harmonised Edu-
cation in Respiratory Medicine 
for European Specialists) der 
European Respiratory Society 
(ERS) zum Inhalt hatte. Daran 
schlossen sich die Parallelsit-
zungen „Kontroversielles und 
Neues aus der pädiatrischen 
Allergologie“ und „Offene Fra-
gen zur Langzeitprognose der 
chronischen Lungenerkrankung 
Frühgeborener“ mit gleicher-
maßen launigen wie wissen-
schaftlich fundierten Präsenta-
tionen an.

Der nächste Tag begann wie-
derum mit einer Plenarsitzung 
mit freien Vorträgen zu funk-
tio nellen und angeborenen Er-
krankungen, gefolgt von den 
Parallelsitzungen „Primäre zi-
liäre Dyskinesie – ein Update“ 
und „Tabakrauchen bei Kindern 
und Jugendlichen“ sowie „Asth-
matherapie zwischen Theorie 
und Praxis“ und „Fortgeschrit-
tene Lungenerkrankungen im 
Kindesalter“ mit jeweils span-
nenden und hochaktuellen Bei-
trägen. Anschließend fand im 
Rahmen des Schwerpunkts 

Asthma das Lunch-Symposium 
„Asthma-ABC“ statt.

Postersitzungen

Die Postersitzung der AG Expe-
rimentelle Pneumologie stellte 
eine hervorragende Leistungs-
schau der hier vertretenen Zen-
tren dar. Darauf folgten weitere 
freie Vorträge zum Schwer-
punktthema „Lungenfunktion 
und Kohorten“ sowie die drei 
Postersitzungen. Insgesamt 
konnte die beachtliche Zahl von 
83 qualitativ hochwertigen frei-
en Beiträgen in das Programm 
aufgenommen werden.
Den Tag beschlossen die Par-
allelsitzungen „Neues zur Lun-
gen erkrankung bei zys tischer 
Fibrose“ und „Kongenitales 
zentrales Hypo ventila tions syn-
drom (CCHS) – das europäische 
Netzwerk“ mit ausgezeichne-
ten Beiträgen von Experten aus 
dem deutschsprachigen und 
internationalen Raum, und die 
sich daran anschließende Mit-
gliederversammlung.

Gesellschaftsabend

Ein weiterer Höhepunkt der 
Jahrestagung war der komplett 
ausgebuchte Gesellschafts-
abend in der Aula der Alten 
Universität Graz. Die Kongress-
teilnehmerinnen und -teilneh-
mer konnten sich in festlichem 
Ambiente einem mehrgängigen 
Menü, gelungener musikali-
scher Unterhaltung, Tanz und 
persönlichen Gesprächen in ent-
spannter Atmosphäre hingeben.

Festakt

Aufgrund des Gesellschafts-
abends startete das Programm 
am letzten Kongresstag et-
was später mit den Parallel-
sitzungen „Virale Atemwegs-
erkrankungen“ sowie „Pädi-
atrisch-pneumologische For-
schung“. Wiederum waren die 
Präsentationen hochaktuell und 
äußerst informativ.
Danach folgte im beeindru-
ckenden Ambiente des Stefani-
ensaals der traditionelle Festakt 

Der Stefaniensaal im Congress Graz bot ein beeindruckendes Ambiente für die Jahrestagung der GPP.
Bild: J. Fechter

Veranstaltungsort war der zentral in der Grazer Altstadt gelegene Con-
gress Graz.  Bild: congress graz
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Information

mit mehreren Programmpunk-
ten, musikalisch eingerahmt 
von klassischen und modernen 
Stücken auf der Orgel. Prof. Dr. 
Dr. h.c. Dietrich Reinhardt stellte 
als Jury-Präsident die zwei „In-
ternational Klosterfrau Award 
for Childhood Asthma“-Preis-
träger aus Übersee vor. Aus-
gezeichnet wurden Dr. Tillie-
Louise Hackett aus Vancouver 
(Thema: Epithelial mesenchy-
mal transition: A potential me-
chanism of airway remodeling 
in asthma?) und Dr. Robert J. 
Freishtat aus Washington D.C. 
(Thema: Asthmatic bronchial 

epithelium is intrinsically in-
flammogenic, mitotically dys-
synchronous, and is rescued by 
glucocorticoids). Im Anschluss 
gratulierte Prof. Dr. Gesine Han-
sen Prof. Dr. Dr. h.c. Dietrich 
Reinhardt zur Ehrenmitglied-
schaft in der GPP. In weiterer 
Folge wurden die sechs Poster-
preise übergeben und danach 
durch Prof. Dr. Dietrich Berdel 
der Johannes-Wenner-Preis 
der GPP (ermöglicht durch die 
deutsche Lungenstiftung) aus-
gelobt. In Fortführung einer lan-
gen Tradition der GPP wurde die 
Tagung mit einer Reihe ausge-

wählter freier Fallpräsenta tio-
nen beschlossen.

Fazit

Zusammenfassend lässt sich 
nicht nur aus der hervorra-
genden Stimmung und der 
freundschaftlich-familiären At-
mosphäre während der Tagung, 
sondern auch an den überaus 
zahlreichen mündlichen und 
schriftlichen Rückmeldungen 
ablesen, dass diese Tagung so-
wohl wissenschaftlich als auch 
gesellschaftlich gelungen war. 
An dieser Stelle sei noch ein-
mal allen Vortragenden und 
Vorsitzenden, die Wissenschaft, 
Fortbildung und Diskussion auf 
höchstem Niveau geboten ha-
ben, für ihre Beiträge und die 
Präsenz sehr herzlich gedankt. 
Die Möglichkeiten für Diskus-
sion, fachlichen Austausch und 
persönliche Begegnung wur-
den reichlich genutzt, nicht zu-
letzt auch im Rahmen der In-
dustrieaustellung mit zahl-
reichen Ausstellern. Die Un-
terstützung durch die Industrie 
sei hier noch einmal besonders 
hervorgehoben. Besonders ge-
freut haben wir uns auch über 
die ausgesprochen hohe An-

zahl freier Beiträge, die diese 
Tagung sehr bereichert und die 
umfangreichen wissenschaft-
lichen Aktivitäten auf dem Ge-
biet der Kinderpneumologie in 
unseren Ländern eindrucksvoll 
unterstrichen haben. Wie aus 
zahlreichen positiven Rück-
meldungen ebenfalls ablesbar, 
war die Tagung sowohl für kli-
nisch tätige als auch niederge-
lassene Kolleginnen und Kolle-
gen gleichermaßen interessant, 
anregend und erfolgreich. Mein 
Dank geht an alle, die in Graz 
mit dabei waren und zum Ge-
lingen dieser Tagung beigetra-
gen haben.

Univ.-Prof. Dr. Ernst Eber
Medizinische Universität 
Graz, Universitätsklinik für 
Kinder- und Jugend heil-
kunde, Klinische Abteilung für 
Pädiatrische Pulmonologie 
und Allergologie
Auenbruggerplatz 34/2
8036 Graz, Österreich
E-Mail: ernst.eber@med 
unigraz.at

Einen fotografischen Rückblick auf 
die 33. Jahrestagung der GPP in 
Graz bietet die Internetseite www.
gpp2011.org

Jury-Präsident Prof. Dr. Dietrich Reinhardt (2. v. l.) und Dr. Harald Greve von 
der Firma Klosterfrau (rechts) übergaben den Klosterfrau Award for Child-
hood Asthma an Dr. Tillie-Louise Hackett (Vancouver) und Dr. Robert J. 
Freishtat (Washington DC).

Wenig später war Prof. Dr. Reinhardt selbst der Geehrte: Die 
GPP-Vorsitzende Prof. Dr. Gesine Hansen gratulierte dem frisch 
Emeritierten zur Ehrenmitgliedschaft in der GPP.

In der barocken Aula der Alten Universität fand der Gesellschafts- 
abend einen festlichen Rahmen. Bilder: J. Fechter



35. Jahrestagung 
der Gesellschaft  

für pädiatrische Pneumologie
7. - 9. März 2013, Universität zu Lübeck

Informationen ab März 2012 unter www.gpp2013.de

Tagungsorganisation: 
Wurms & Partner PR GmbH
Öschweg 12 
88079 Kressbronn a. Bodensee
Telefon +49 (0) 7543-93447-0
Telefax +49 (0) 7543-93447-29 
E-Mail: gpp2013@wurms-pr.de

Tagungspräsident: 
Prof. Dr. Matthias Kopp,  
Universität zu Lübeck 

Tagungs-Sekretär: 
PD Dr. Tobias Ankermann, 
Christian-Albrechts-Universität zu Kiel

Wir laden Sie ganz herzlich ein zur
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Der Vorstand der GPP

Gesellschaft für Pädiatrische Pneumologie e.V.
Carl-Neuberg-Str. 1, 30625 Hannover

Vorsitzende:	
Prof. Dr. med. Gesine 
Hansen 
Medizinische Hochschu-
le Hannover, Päd. Pneu-
mologie, Aller gologie und 
 Neonatologie 
Carl-Neuberg-Str. 1 
30625 Hannover 
Tel. 0511 532-9138/-
9139, Fax 0511 532-9125 
E-Mail: Hansen.Gesine@
mh-hannover.de

Stellv.	Vorsitzender:	
Prof. Dr. med. Josef  
Riedler 
Kardinal Schwarzen-
berg’ sches Krankenhaus, 
Kinderspital
Kardinal-Schwarzen-
berg-Str. 2–6 
5620 Schwarzach  
Österreich 
Tel. 0043 6415 7101-
3130, Fax 0043 6415 
7101-3040 
E-Mail: Josef.Riedler@
kh-schwarzach.at

Schriftführer:	
Prof. Dr. med. Matthias 
Griese 
Kinderklinik und Kinder-
poliklinik im Dr. von Hau-
nerschen Kinderspital 
der Universität München 
Lindwurmstr. 4 
80337 München 
Tel. 089 5160-3716 
Fax 089 5160-4191 
E-Mail: Matthias.Griese@
med.uni-muenchen.de

Schatzmeister:	
Prof. Dr. med. Joachim  
Freihorst 
Ostalb-Klinikum, Klinik 
für Kinder- und Jugend-
medizin 
Im Kälblesrain 1 

73430 Aalen 
Tel. 07361 55-1601 
Fax 07361 55-1603
E-Mail: Achim.Freihorst@
ostalb-klinikum.de

Weitere	Vorstands-
mitglieder:	
Prof. Dr. med. Jürg  
Hammer 
Univ.-Kinderklinik bei-
der Basel, Abt. Päd. In-
tensivmedizin und Pneu-
mologie 
Römergasse 8 
4005 Basel, Schweiz 
E-Mail: Juerg.Hammer@
unibas.ch

Dr. med. Christoph Runge 
CF-Zentrum Altona 
Friesenweg 2 
22763 Hamburg  
E-Mail: Christoph.Runge 
@googlemail.com

Prof. Dr. med. Antje  
Schuster 
Univ.-Klinikum Düssel-
dorf, Klinik für Kinder-
kardiologie und Pneu-
mologie 
Moorenstr. 5 
40225 Düsseldorf 
E-Mail: schuster@med.
uni-duesseldorf.de

*
Prof. Dr. med. Jürgen  
Seidenberg 
Zentrum für Kinder- und  
Jugendmedizin, Elisabeth- 
Krankenhaus 
Rahel-Straus-Str. 10 
26131 Oldenburg 
E-Mail: Seidenberg.Juer 
gen@kliniken-oldenburg.
de
Prof. Seidenberg wurde von der 
GPA als deren Vertreter im GPP-
Vorstand vorgeschlagen.

Prof. Dr. med. Markus A. 
Rose, M.P.H.  
Johann-Wolfgang-Goe-
the-Universität, Zentrum 
der Kinder- und Jugend-
medizin
Theodor-Stern-Kai 7
60590 Frankfurt am Main 
E-Mail: Markus.Rose@
kgu.de 
Prof. Rose wurde auf der DGP-
Tagung als neuer Vertreter der 
Sektion Pädiatrie in der DGP 
gewählt. Er muss von der Mit-
gliederversammlung der GPP 
als kooptiertes Vorstandsmitglied 
bestätigt werden. 

Ehrenmitglieder:		
Prof. Dr. med. Dietrich 
Berdel, Wesel

Prof. Dr. med. Manfred 
Götz, Wien

Prof. Dr. med. Horst von 
der Hardt, Hannover 

Prof. Dr. med. Dietrich  
Hofmann, Frankfurt a.M.

Prof. Dr. med. Wolfgang  
Leupold, Dresden

Prof. Dr. med. Hermann  
Lindemann, Gießen

Prof. Dr. Dr. h.c. Dietrich 
Reinhardt, München

Prof. Dr. med. Christian 
Rieger, Bochum

Prof. Dr. med. Markus 
Rutishauser, Binningen, 
Schweiz

Korrespond.	Mitglieder:	
Prof. Christopher J. L. 
 Newth, Los Angeles,  
California, USA

Prof. John Oliver Warner, 
Southampton, UK

Bankverbindung:		
Kto.-Nr. 28 31 006, Deut-
sche Bank München, BLZ 
700 700 10

Prof. Dr. med. Gesine Hansen
Vorsitzende

Prof. Dr. med.  
Joachim Freihorst
Schatzmeister

Prof. Dr. med.  
Josef Riedler
Stellv. Vorsitzender

Prof. Dr. med.  
Matthias Griese
Schriftführer

Prof. Dr. med.  
Jürg Hammer
Vorstands mitglied

Dr. med.  
Christoph Runge
Vorstands mitglied

Prof. Dr. med.  
Antje Schuster
Vorstands mitglied
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Sprecher der AGs

AG	Asthmaschulung
Dr. med. Rüdiger Szczepanski
Kinderhospital Osnabrück, 
Iburger Str. 187, 49082 Osna-
brück, E-Mail: Szczepanski@
kinderhospital.de, Web: www.
asthmaschulung.de

AG	Asthmastherapie
Prof. Dr. med. Dietrich Berdel
Forschungsinstitut der Klinik 
für Kinder- und Jugendmedi- 
zin am Marienhospital,  
Pastor-Janßen-Str. 8–38, 
46483 Wesel, E-Mail: berdel.
vonberg@t-online.de

AG	Experimentelle	Pneumo-
logie
Prof. Dr. med. Michael Kabesch
Med. Hochschule Hannover,  
Pädiatrische Pneumologie,  
Allergologie und Neonatologie, 
Carl-Neuberg-Str. 1, 30625 
Hannover, E-Mail: Kabesch. 
Michael@mh-hannover.de

AG	Infektiologie	in	der	Pädia-	
trischen	Pneumologie

Prof. Dr. med. Markus A. Rose, 
M.P.H., Johann-Wolfgang- 
Goethe-Universität, Zentrum 
der Kinder- und Jugendme-
dizin, Theodor-Stern-Kai 7, 
60590 Frankfurt am Main,  
E-Mail: Markus.Rose@kgu.de 

AG	Kinderbronchoskopie
Prof. Dr. med. Thomas Nicolai
Kinderklinik und Poliklinik im  
Dr. von Haunerschen Kin der-
spital, Lindwurmstr. 4, 80337 
München, E-Mail: Thomas.Nico 
lai@med.uni-muenchen.de

AG	Lungenfunktion
PD Dr. med. Michael Barker 
HELIOS Klinikum Emil von 
Behring, Klinik für Kinder- und 
Jugendmedizin, Walterhöfer- 
str. 11, 14165 Berlin, E-Mail: 
michael.barker@helios-
kliniken.de 

AG	Lungentransplantation
Prof. Dr. med. Thomas Frischer
Medizinische Universität Wien, 
Klinik für Kinder- und Jugend-

heilkunde, Währinger Gürtel 
18-20, 1090 Wien, Österreich, 
E-Mail: thomas.frischer@med 
uniwien.ac.at

AG	Mukoviszidose
Prof. Dr. med. Frank-Michael 
Müller
Klinikum Itzehoe, Klinik für  
Kinder- und  Jugendmedizin, 
Neonatologie und Pädia trische 
Intensivmedizin, Robert-Koch-
Str. 2, 25524 Itzehoe, E-Mail: 
FM.Mueller@kh-itzehoe.de

AG	Pneumologische	Rehabi-
litation
Dr. med. Thomas Spindler
Fachkliniken Wangen, Wald-
burg-Zeil-Kliniken, Am Vogel-
herd 14, 88239 Wangen, E-Mail: 
thomas.spindler@wz-kliniken.
de

AG	Psychogene	und	funktio-
nelle	Atem	störungen
Prof. Dr. med. Bodo Niggemann
DRK-Kliniken Berlin-Westend, 
Hedwig-von-Rittberg-Zentrum

Spandauer Damm 130, 14050 
Berlin, E-Mail: b.niggemann@
drk-kliniken-berlin.de

AG	Schlafmedizin
Dr. med. Alfred Wiater
Krankenhaus Köln-Porz,  
Kinderklinik, Urbacher Weg 19, 
51149 Köln, E-Mail: Kinderkli 
nik@khporz.de 

AG	Schweres	Asthma
Prof. Dr. med. Eckard Hamel-
mann
Ruhr-Universität Bochum,  
Klinik für Kinder- und Jugend-
medizin im St. Josef-Hospital,
Alexandrinenstr. 5, 44791 Bo-
chum, E-Mail: e.hamelmann@
klinikum-bochum.de 

AG	Seltene	Lungenerkran-
kungen
Prof. Dr. med. Matthias Griese
Kinderklinik und Kinderpolikli-
nik im Dr. von Haunerschen Kin-
derspital, Lindwurmstr. 4, 80337 
München, E-Mail: Matthias.Grie 
se@med.uni-muenchen.de

Prof. Dr. med. 
Thomas Frischer,
AG Lungentrans-
plantation

Prof. Dr. med.  
Bodo Niggemann, 
AG Pychogene 
und funktionelle 
Atemstörungen

Dr. med. Alfred 
Wiater,  
AG Schlaf- 
medi zin

Dr. med. Rüdi ger 
Szczepans ki,  
AG Asthma-
schulung

Prof. Dr. med.  
Dietrich Berdel,
AG Asthma-
therapie

PD Dr. med.  
Michael Barker,
AG Lungen-
funktion

Prof. Dr. med.  
Michael Kabesch, 
AG Experimen - 
telle Pneumologie

Prof. Dr. med.  
Thomas Nicolai,
AG Kinder-
bronchoskopie

Dr. med. Thomas  
Spindler,  
AG Pneumolo-
gi sche Rehabi-
litation

Prof. Dr. med.  
Markus A. Rose, 
M.P.H., AG Infek-
tiologie in der Päd. 
Pneumologie

Prof. Dr. med.  
Frank-Michael 
Müller,  
AG Mukoviszi-
dose

Prof. Dr. Eckard 
Hamelmann,  
AG Schweres 
Asthma

Prof. Dr. med.  
Matthias Griese,  
AG Seltene Lun-
generkrankungen




