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espiratorische Infektionen zählen
zu den häufigsten Krankheitsbil-

dern im Kindesalter und sind für einen
erheblichen Leidensdruck sowie medizi-
nischen und ökonomischen Aufwand ver-
antwortlich. Weltweit wird fast 20 Pro-
zent der kindlichen Mortalität auf
Infektionen des Atemtrakts zurückge-
führt, gefolgt von Diarrhö und Malaria
(1). Atemwegsinfektionen treten im
 frühen Kindesalter häufiger auf als im
Erwachsenenalter. So erleiden Kinder
etwa 5 bis 6 Episoden von Atemwegsin-
fek tionen pro Jahr, verglichen mit 1 bis 2
Episoden pro Jahr bei Erwachsenen (2).
 Einen besonderen Stellenwert nimmt die
frühe Kindheit ein, insbesondere das ers -
te Lebensjahr, da Atemwegsinfektionen
den Grossteil der Gesamtmorbidität bei
Säuglingen ausmachen.
Die meisten Atemwegsinfektionen be-
treffen den oberen Atemtrakt und mani-
festieren sich als Rhinitis, Sinusitis,
 Pharyngitis oder Laryngitis mit den typi-
schen Symptomen Schnupfen, Kopf- und
Halsschmerzen, Heiserkeit und Hus ten.
Nur ein Drittel aller Infektionen betrifft
die unteren Atemwege und führt zu
Bronchitis, Bronchiolitis oder Pneumo-
nie mit Husten und Gasaustauschpro -
blematik. 
Respiratorische Viren sind die häufigsten
Auslöser kindlicher infektiöser Atem-
wegserkrankungen, allen voran RSV,
Rhinoviren, Adenoviren, Influenza- und
Parainfluenzaviren sowie das vor einigen
Jahren entdeckte humane Metapneumo-
virus (2, 3). Weitere Viren wie Corona -
viren, Enteroviren, Bocaviren und Poly-
omaviren spielen eine untergeordnete
Rolle, können jedoch bei bestimmten Pa-

tientengruppen wie bei Säuglingen oder
immunkomprimittierten Patienten zu
schweren Krankheitsbildern führen. 

Rhinoviren

Einen besonderen Stellenwert nehmen
Rhinoviren ein. Diese Viren, zugehörig
der Familie der Picornaviren, sind die
häufigsten Erreger des «gewöhnlichen
Schnupfens» und Hauptverursacher von
Atemwegsinfektionen im Kindes- und
Erwachsenenalter (2, 4). Zusätzlich ver-
ursachen sie auch Mittelohr- und Nasen-
nebenhöhlenentzündungen, obstruktive
Bronchitiden und Pneumonien in unter-
schiedlichen Altersgruppen. Bei immun-
komprimierten und älteren Patienten
können sie zu schwerwiegenden Kompli-
kationen führen (5, 6). 

Rhinoviren als Erreger akuter
Bronchitiden und Pneumonien

Aufgrund ihrer Vorliebe, sich bei niedri-
gen Temperaturen zu replizieren (maxi-
male Virulenz und Replikationsrate bei
33–35 °C), ging man davon aus, dass sich
Infektionen mit Rhinoviren auf die obe-
ren Atemwege beschränken. In den letz-
ten Jahren kam man jedoch zunehmend
von dieser Hypothese ab. Diverse Studien
zeigten, dass Rhinoviren auch die unteren
Atemwege infizieren und zu obstruktiver
Bronchitis, Bronchiolitis und Pneumonie
führen können (7–10). Gewisse Stämme
von Rhinoviren bevorzugen sogar das Mi-
lieu und die erhöhte Temperatur (37 °C)
der unteren Atemwege (7). In einer klini-
schen Studie an über 250 hospitalisierten
Kindern wurden Rhinoviren mit einer In-
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zidenz von 24 Prozent als häufigste Erre-
ger von viralen Pneumonien im Kindes -
alter isoliert (11). 

Rhinoviren und die Ver-
schlechterung chronischer
Atemwegserkrankungen

Während die Häufigkeit von Rhinovirus-
infektionen in der gesunden Population
bekannt ist, ist deren genaue Rolle bei
pulmonalen Exazerbationen von chroni-
schen Lungenerkrankungen wie Asthma,
COPD und zystische Fibrose (CF) gröss -
tenteils unbekannt. Man vermutet, dass
Rhinoviren den Grossteil (80%) aller
Exazerbationen bei Asthmatikern und
fast die Hälfte aller Exazerbationen bei
COPD-Patienten verursachen (12–14). 

Asthma bronchiale
Kürzlich entdeckte Mechanismen er -
klären die erhöhte Empfindlichkeit von
Asthmatikern gegenüber Rhinovirus -
infektionen. In-vitro-Daten deuten dar-
auf hin, dass Asthmatiker einen Defekt
des angeborenen Immunsystems auf -
weisen, der in vivo mit einer Verschlech-
terung der Lungenfunktion bei Rhino -
virusinfektionen in Zusammenhang
gebracht werden kann (15). Ebenso gibt
es Daten, die Rhinovirusinfektionen mit
der Entstehung von Asthma bronchiale
in Zusammenhang bringen. Zum Beispiel
wurde gezeigt, dass symptomatische In-
fektionen mit Rhinoviren im frühen Kin-
desalter zu den Hauptrisikofaktoren für
die Entwicklung eines Asthma bronchiale
zählen (16, 17). Allerdings gibt es auch
Studien, die darauf hinweisen, dass virale
Infektionen im frühen Kindesalter pro-
tektiv und nicht Auslöser eines Asthma
bronchiale sind (18) und dass symptoma-
tische Rhinovirusinfektionen (eher) auf
eine genetische Prädisposition für
Asthma hinweisen (19). 

Zystische Fibrose (CF)
Atemwegsinfektionen spielen eine we-
sentliche Rolle in der pulmonalen Mor-
bidität von CF-Patienten. Während die
Signifikanz von bakteriellen Infektionen
bei CF weitgehend bekannt ist, ist die pa-
thogenetische Rolle von Viren bei CF-
Patienten noch unklar. Man weiss, dass
mehr als 40 Prozent aller pulmonalen

Exazerbationen und etwa die Hälfte aller
Hospitalisierungen von CF-Patienten
durch respiratorische Viren verursacht
werden (20, 21). Die klinischen Auswir-
kungen viraler Infektionen bei CF-Pa-
tienten sind grösser (verstärkte und län-
ger andauernde Symptomatik) und das
Outcome ist schlechter als bei Gesunden
(22–24). Ebenso kann der Beginn einer
bakteriellen Infektion, vor allem durch
Pseudomonas aeruginosa, durch virale
Infektionen begünstigt werden (25, 26).
Klinische und epidemiologische Evidenz
deuten darauf hin, dass Infektionen mit
Rhinoviren bei CF-Patienten zu einer
Verschlechterung der Lungenfunktion
und zu einer Progression der Erkrankung
führen (27–29). Es gibt aber nur wenig
experimentelle Daten, die die Auswirkun-
gen von Rhinovirusinfektionen bei der
CF beschreiben. So ist nicht bekannt, ob
die defekte Immunantwort hinsichtlich
Infektionen mit Rhinoviren, die bei Asth-
matikern beobachtet werden kann (15),
auch bei CF-Patienten präsent ist. Stu-
dien an Mäusen und an Zellkulturmodel-
len legen nahe, dass es bei der CF nach
Virusinfektion zu einer erhöhten viralen
Replikation und zu einer aussergewöhn-
lich starken Entzündungsreaktion kommt
(30–32). Eine vom Schweizerischen Na-
tionalfonds geförderte laufende Studie an
der Abteilung für pädiatrische Pneumo-
logie der Universitätsklinik für Kinder-
heilkunde am Inselspital in Bern unter-
sucht die genaue klinische Relevanz und
die zugrunde liegenden pathophysiologi-
schen Mechanismen von Rhinovirus -
infektionen bei CF-Patienten (www.pro -
jectdb.snf.ch//webforms/frameset.aspx). 

Signifikanz, präventive und
therapeutische Ansätze 

Es wird zunehmend klar, dass Rhinoviren
nicht nur banale Schnupfenerreger sind,
sondern dass sie nicht selten zu schweren
Atemwegsinfektionen oder zu Exazer -
bationen chronischer Lungenerkrankun-
gen wie Asthma bronchiale und CF füh-
ren. Leider fehlen zurzeit geeignete
Mittel, um Rhinoviren adäquat zu be-
kämpfen. Neue Erkenntnisse hinsichtlich
Epidemiologie, Physiologie und klini-
scher Relevanz von Rhinoviren könnten
zur Entwicklung neuer antiviraler thera-

peutischer Strategien beitragen. Aktive
(wie z.B. für Influenza) und passive Imp-
fungen (wie z.B. für RSV) könnten prä-
ventiv eingesetzt werden. Auch könnten
in Zukunft spezifische Substanzen gegen
Rhinoviren, wie das Virustatikum Plecor-
anil (33), der Immunmodulator Imiqui-
mod (34) oder das rekombinante lösliche
ICAM-1-Adhäsionsmolekül Tremacamra
(35) eingesetzt werden. Neueste Studien
zeigen, dass im klinischen Alltag ge-
bräuchliche Substanzen, wie das Makro-
lidantibiotikum Azithromycin, immun-
modulierende Eigenschaften besitzen,
die einen Effekt gegen Rhinoviren haben
könnten (36). Das bessere Verständnis
hinsichtlich der Rolle von Rhinoviren bei
der Entstehung von Asthma könnte zu-
dem eingesetzt werden, um der späteren
Entstehung von Asthma präventiv ent-
gegenzuwirken oder Kinder mit hohem
Risiko für die Entstehung von Asthma
früh zu identifizieren und zu behandeln.
Es ist zu hoffen, dass diese Fortschritte
bald den Weg in den klinischen Alltag
finden und die Morbidität von Rhino -
virus-Atemwegsinfektionen senken wer-
den.  �
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