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Teil 1: Virologische Grundlagen, Nachweisverfahren, Klinik

Einleitung

Wie kein anderer Symptomenkomplex werden Erkrankungen aus dem Formenkreis Rhinitis,
Pharyngitis und Sinusitis, die hédufig als ,,grippale Infekte* bezeichnet werden, mit Viren
assoziiert. Obwohl die klassischen Influenza- oder Grippeviren unter anderem auch isoliert
Rhinitiden oder sogar Sinusitiden hervorrufen konnen, sind es doch in der weitaus
iberwiegenden Mehrzahl der Fille Vertreter anderer Virusgruppen, die den ,banalen
Schnupfen* verursachen (Tab. 1). So sind es neben den klassischen Rhinoviren Infektionen
mit Vertretern der Corona-Viren, der Paramyxoviren, der Adenoviren und auch Influenza-
Viren, die zur Rhinitis fiihren konnen. Nach wie vor sind allerdings in 25-30% aller Fille
keine Erreger nachzuweisen; in manchen Studien konnten im Verlauf von
Erkaltungskrankheiten bei Kindern sogar in bis zu 70% der Fille keine Erreger identifiziert
werden. Man geht davon aus, daB zumindest fiir einen Teil dieser Infektionen bei
Erwachsenen und Kindern bisher nicht charakterisierte Viren verantwortlich sind. Daneben ist
zu beachten, dal in der Prodromalphase von Infektionen durch virale Erreger wie
beispielsweise des Masernvirus Symptome einer Rhinitis auftreten konnen.

In der Folge von viralen Rhinitiden kénnen auch virale akute Sinusitiden auftretenden, welche
aber héufiger durch Koinfektionen von Viren und Bakterien zustande kommen. Im
Vordergrund stehen bei akuten Sinusitiden zahlenméBig sicherlich die bakteriell bedingten
Infektionen. Jedoch konnen Rhino-, Myxo- oder Paramyxoviren, sowie bei Kindern
Adenoviren an der Pathogenese beteiligt sein oder sogar isoliert fiir die Symptomatik
verantwortlich gemacht werden (Tab. 1 und 2). Da sich die verschiedenen Viren in ihrer
Biologie und Pathogenese erheblich unterscheiden, sollen im Rahmen dieser Ubersicht die

wichtigsten Vertreter vorgestellt werden.



Rhinoviren

Rhinoviren gehdren dem Genus Picornaviridae an. Wéhrend andere humanpathogene
Picorna-Viren wie Coxsackie-Viren und Echo-Viren nur gelegentlich isoliert Infektionen des
Nasen-Rachenraumes, beispielsweise im Sinne einer ,,Sommergrippe* hervorrufen und in der
Regel mit weiteren Symptomen vergesellschaftet sind, verlaufen Infektionen mit Rhinoviren
typischerweise unter dem Bild des Schnupfens bzw. der Rhinosinusitis.

Bei Rhinoviren handelt es sich um nicht-umhiillte RNA-Viren. Aufgrund ihrer antigenen
Strukturen unterscheidet man iiber 100 verschiedene Rhinovirus-Typen. Der zelluldre
Rezeptor der iiberwiegenden Mehrzahl dieser ,,Serotypen® ist das ,Interzelluldre
Adhésionsmolekiil-1" (ICAM-1) [18]; fiir die restlichen Vertreter sind die Rezeptoren nicht
definiert. Rhinoviren infizieren ausschliefslich den Menschen oder hohere Primaten
und lassen sich in Kultur nur in Zellen dieser Spezies vermehren. Die optimale Temperatur
zur Replikation von Rhinoviren betrdgt 33 - 35°C, was ihre Vermehrung im Nasen-
Rachenraum begiinstigt. Bei 37°C fillt die Effizienz der viralen Vermehrung auf 10%. Diese
Temperaturempfindlichkeit mag ein Grund dafiir sein, warum bislang Virdmie nicht
beobachtet wurde. Im Gegensatz zu den Enteroviren sind Rhinoviren sédurelabil, eine
Eigenschaft, die die Replikation dieser Viren im Gastrointestinaltrakt behindert. Man geht
davon aus, daB die primdre Virusreplikation in den Tonsillen ablduft [54]. Der zelluldre
Rezeptor ICAM-1 fiir Rhinoviren wird hier stark exprimiert [22]. Von hier aus kommt es zur
Infektion von Ziliarepithel der Nase und der oberen Luftwege. Die Infektion erfolgt in aller
Regel iiber Tropfcheninfektion, aber auch durch den Kontakt mit kontaminierten Hinden oder
Oberflachen [1,29]. Haupt-Infektionsquelle stellen infizierte Kinder dar, wobei
Ubertragungen hiufig bei familisiren Kontakten oder in der Schule, bzw. im Kindergarten
erfolgen. Rhinoviren sind weltweit verbreitet. Es lassen sich keine regionalen Unterschiede
im Auftreten der verschiedenen Typen nachweisen. Wéihrend andere Picorna-Virus
Infektionen bei uns gehduft wahrend der Sommermonate ablaufen, sind Infektionen mit
Rhinoviren vor allem wihrend der kalten Jahreszeit zu beobachten.

Die Pathogenese der Rhinovirus-Infektion ist bislang nur unzureichend verstanden. Zwar 1463t
sich wihrend der akuten Rhinitis virales Antigen in nasalem Ziliarepithel nachweisen; die
histologischen Verdnderungen sind aber geringfiigig und nicht mit der Schwere des
Krankheitsbildes korreliert [8]. Es wird angenommen, dal3 die Freisetzung von chemischen
Mediatoren wie Bradykininen, Prostaglandinen, Histaminen oder Interleukin-1, und die damit
verbundene Aktivierung neurologischer Reflexmechanismen fiir die Krankheitsentwicklung

relevant sind [11,12,16,17,47,48].



Etwa 75% der Rhinovirus-Infektionen verlaufen symptomatisch unter dem Bild einer akuten
Erkiltung (Tab. 2). Krankheitszeichen treten frithestens 16 Stunden nach Exposition auf und
erreichen nach 2-3 Tagen ihren Hohepunkt [7,40]. Die Erkrankung dauert in der Regel etwa
eine Woche, kann sich aber auch ldnger hinziehen [22]. Die Symptomatik ist unspezifisch und
verlauft mit den typischen ,,Erkéltungssymptomen‘ ohne Fieber. Die Rolle von Rhinoviren
bei der Entstehung von Pneumonie, Bronchiolitis und Croup bei Kindern ist umstritten.
Dagegen deuten Untersuchungen mit bildgebenden Verfahren darauf hin, dal Rhinovirus-
Infektionen mit akut-obstruktiven Verdnderungen im Bereich der Nasennebenhdhlenostien
mit Schleimhauthyperplasie und Sekretstau im Sinne einer akuten Sinusitis assoziiert sind
[24], wobei hiufig Koinfektionen mit bakteriellen Erregern vorliegen.

Die Rhinovirus-Infektion fiihrt zur Bildung typspezifischer, neutralisierender Antikorper [22].
Die Sekretion von neutralisierenden Antikorpern der Klasse IgA wird dafiir verantwortlich
gemacht, daB Reinfektionen mit dem gleichen Virustyp seltener vorkommen. Es konnte
jedoch gezeigt werden, daBl bei hohen Virusdosen die Protektion nicht ausreicht und
Zweitinfektionen vorkommen [28]. Eine Kreuz-Protektion gegeniiber anderen Typen von
Rhinoviren existiert nicht.

Die unspezifische Symptomatik der rhinoviralen Infektionen 148t eine klinische Diagnostik
einer Infektion mit diesem speziellen Virus nicht zu. Obwohl spezifische Antikdrper im
Serum von Patienten in bis zu 90% der Fille gefunden wurden, sind Antikdrper-
Nachweisverfahren aufgrund der vielen moglichen, nicht kreuzreaktiven Virustypen nicht
praktikabel (Tab. 3). Dagegen zeigen Verfahren zur Virusanzucht hinreichende Sensitivitit.
Auch hier ist allerdings die Unterscheidung zwischen einzelnen Virustypen unter Verwendung
spezifischer Antiseren aufwendig. Daneben soll der Nachweis von Rhinovirus Antigen im
ELISA-Verfahren unter Verwendung polyspezifischer Antiseren mdglich sein [6]. SchlieBlich
wurden Verfahren zum Nachweis von Picornavirus RNA mittels Polymerase-Kettenreaktion
(PCR) vorgestellt, die mit hoher Sensitivitdt den Nachweis der Infektion erlauben [33]. Es
bleibt abzuwarten, inwieweit diese Verfahren eine Verbesserung in der Routine-Diagnostik
der Rhinovirus-Infektionen erbringen. Gleichzeitig muf3 betont werden, dafl in den meisten

Fillen eine spezifische Labordiagnostik aufgrund des hohen Aufwands weiterhin nicht lohnt.



Coronaviren

Bei Coronaviren handelt es sich um umbhiillte RNA-Viren von 60 -220 nm Durchmesser. Die
Hiille des Virus weist keulenformige Protrusionen auf, die aus viralen Glykoproteinen
bestehen. Diese Strukturen sind das Hauptziel der neutralisierenden Immunantwort.
Coronaviren sind im Tierreich weit verbreitet. Sie sind hoch spezies-spezifisch. Beim
Menschen sind Coronaviren (HCV, humane Coronaviren) als typische Erreger von Rhinitiden
bekannt, wobei vorwiegend Erwachsene betroffen sind. Dariiber hinaus werden Coronaviren
als Erreger von humanen Durchfall-Erkrankungen diskutiert.

Die humanen respiratorischen Coronaviren verursachen Erkéltungskrankheiten, die durch
eine geringfiigig kiirzere Inkubationszeit und Krankheitsdauer im Vergleich mit Infektionen
durch Rhinoviren charakterisiert sind. In der Regel bleibt die Infektion auf die
Nasenschleimhaut beschrankt, obwohl auch tiefere Infektionen beschrieben wurden [38]. Wie
andere repiratorischen Viren auch sind Coronaviren weltweit verbreitet. Infektionen treten
periodisch gehduft alle 2-3 Jahre auf. Etwa die Hélfte der Infizierten entwickeln typische
Erkéltungssymptome. Reinfektionen scheinen hiufig zu sein; dies mag daran liegen, dal3
Antikorper-Titer nach Infektion mit Coronaviren relativ schnell wieder abfallen [4]. Dariiber
hinaus existieren viele Stimme, die sich in ihrer Antigenitdt deutlich unterscheiden. Diese
Tatsache erschwert ganz erheblich die Entwicklung einer Impfung.

Als Rezeptor fiir HCV wurde Aminopeptidase N identifiziert [55]. Die Anzucht der Viren
gelingt nur bedingt auf humanen Zellkulturen und ist technisch aufwendig. Dies ist auch der
Grund dafiir, da3 sowohl bei respiratorischen als auch bei enteralen Coronavirus-Infektionen
noch viele Fragen offen sind. Die Virusanzucht kann nicht als Mittel fiir eine Routine-
Diagnostik von Coronavirus-Infektionen angesehen werden. Antigen-Nachweisverfahren
mittels Immunfluoreszenz oder ELISA wurden beschrieben, haben aber bislang keinen
Eingang in die Routine-Diagnostik gefunden. Die meisten Coronavirus-Infektionen wurden
durch die Analyse von Antikorper-Titer Anstiegen in Verlaufsseren nachgewiesen. Allerdings
ist die AntikOrper-Antwort nach experimenteller Infektion inkonsistent [3]. Die derzeitig
verfligbaren Methoden zur Diagnostik von Coronavirus-Infektionen miissen demzufolge als
unbefriedigend bezeichnet werden. Wie bei vielen anderen Virusinfektionen kdnnten hier
Nukleinsdure-Nachweismethoden, insbesondere die PCR eine wesentliche Verbesserung

erbringen.



Reinfektionen scheinen bei den Coronaviren héufig zu sein; dies mag daran liegen, daf3
Antikorper-Titer nach Infektion mit Coronaviren relativ schnell wieder abfallen [4]. Dariiber
hinaus existieren viele Stdmme, die sich in ihrer Antigenitdt deutlich unterscheiden. Diese
Tatsache erschwert ganz erheblich die Entwicklung einer Impfung. Bislang wurden keine
Impfstudien gegen Coronavirus-Infektionen durchgefiihrt. Ebenso sind keine spezifischen
Therapeutika vorhanden. Allerdings zeigt die prophylaktische Gabe von IFN gute Wirksamkeit
[32].

Paramyxoviren

Paramyxoviren sind umbhiillte RNA-Viren, die insbesondere bei Kindern teilweise
schwerwiegende Krankheitsbilder hervorrufen (Tab. 2 und 4). Neben den klassischen
,Kinderkrankheiten“ Masern und Mumps stehen insbesondere humane Parainfluenza-Viren
(HPIV) und ,,Respiratory Syncytial“ Viren (RSV) als Erreger von Croup, Bronchiolitis und
Pneumonie im Vordergrund. Bei Kleinkindern und Sduglingen sind die letzteren Erreger von
erheblicher klinischer Bedeutung. Im Rahmen dieser Ubersicht kann hierauf jedoch nicht im
einzelnen eingegangen werden.

Begleitend zu den respiratorischen Symptomen oder auch isoliert kommt es nach Infektion mit
HIPV zum Auftreten von Rhinitis bzw. Rhinosinusitis. So kann vor allem bei Erwachsenen ein
»~Erkéltungskrankheit® mit Fieber und Husten im Vordergrund stehen. HIPV sind weltweit
verbreitet. Sie fithren insbesondere wéhrend der kalten Jahreszeit zu akuten respiratorischen
Infekten und Erkaltungskrankheiten. Wesentliche antigene Determinanten sind bei diesen Viren
das Hidmagglutinin-Neuraminidase (NA-) Protein und das Fusions (F-) Protein. Obwohl nach
Primérinfektion neutralisierende Antikdrper gegen diese beiden Polypeptide regelméBig
nachweisbar sind [34], kann es zu Reinfektionen kommen. Schwere klinische Verldufe sind
allerdings insbesondere bei primaren Infektionen zu beobachten.

Erkrankungen beginnen nach einer Inkubationszeit von 3-4 Tagen und dauern zwischen 3 und 17
Tage (Tab. 2). Die Diagnose kann durch Virusisolierung, beispielsweise aus Nasenspiilungen
erfolgen. Methode der Wahl zum Nachweis in Zellkultur ist die indirekte Immunfluoreszenz mit
spezifischen Antiseren [15,51]. Dariiber hinaus besteht die Mdoglichkeit des Direktnachweises
aus Patientenmaterial mit Hilfe von polykonalen und monoklonalen Antikérpern. Dabei werden

von verschiedenen Autoren sehr unterschiedliche Ergebnisse hinsichtlich Sensitivitit und



Spezifitit angegeben [30]. Auch hier sind PCR-Methoden zum sensitiveren Nachweis der
Infektion derzeit in Erprobung. Daneben werden Antikorper-Nachweisverfahren wie KBR oder
ELISA eingesetzt. Der Aussagewert dieser Teste ist jedoch begrenzt, da es gehduft zum Auftreten
kreuzreaktiver Antikdrper kommt.

Zur Therapie der akuten HIPV-Infektion wurde, insbesondere bei Infektionen von
immunsupprimierten Patienten, Ribavirin eingesetzt [39]. Die Wirksamkeit ist allerdings
umstritten. Demgegeniiber konnten bei der Entwicklung einer Prophylaxe mit Spaltvakzinen aus
viralen Glykoproteinen im Tierversuch gute Erfolge erzielt werden [43]. Eine zweite Strategie
der Impfstoff-Entwicklung gegen HPIV besteht darin, attenuierte, kélte-adaptierte Stimme als
Antigen einzusetzen. In Experimenten mit Primaten fiihrten solche Viren zur Induktion einer
protektiven Immunantwort [43]. Es bleibt abzuwarten, inwieweit derartige
Immunisierungsstrategien auch fiir die Anwendung am Menschen geeignet sind.

Ahnlich wie bei HPIV fiihren Infektionen mit RS-Viren vorwiegend bei Kindern zu schweren
respiratorischen Infektionen. Nach Reinfektion, die aufgrund inkompletter Immunitéit hiufig ist,
kommt es bei Kindern und Erwachsenen zu leichteren respiratorischen Infektionen zusammen
mit Zeichen einer Erkiltungskrankheit und Rhinitis. Insbesondere fiir immunsupprimierte
Erwachsene, beispielsweise nach Knochenmark-Transplantation stellen RSV-Infektionen ein
schwerwiegendes Problem dar. Hier kann es u.a. auch zur akuten viralen Sinusitis kommen
[13,14]. Neuere Untersuchungen zeigen, dafl sich RS-Viren, die bislang als antigenetisch
einheitlich angesehen wurden, mindestens in zwei Serogruppen, A und B, mit mehreren
Serotypen einteilen lassen.

Die Diagnostik der RSV-Infektion ist dhnlich wie fiir HPIV beschrieben. Auch hier stehen
Nachweisverfahren nach kultureller Anzucht aus Nasenabstrich oder Spiilung im Vordergrund
(Abb. 1); hierbei betrdgt die Sensitivitit des Nachweises je nach Verfahren im Vergleich zur
konventionellen Virusanzucht zwischen 60 und 90 % [35]. Es wird daher empfohlen, neben
Schnellverfahren beim RSV-Nachweis auch die kulturelle Anzucht mit durchzufiihren. Auch hier
sind wiederum PCR Methoden in Erprobung. Antikorper-Nachweistechniken stehen nicht im
Vordergrund, da der Zeitraum bis zur Serokonversion zu lange ist oder bei Kleinkindern oder
dlteren Erwachsenen die Serokonversion fehlen kann.

Zur Therapie der RSV-Infektion bei Kindern wird Ribavirin als Aerosol eingesetzt, wobei diese

Behandlung auf schwerere respiratorische Infektionen beschrénkt bleibt. Dariiber hinaus wurde



die Wirksamkeit von IFN insbesondere dann beobachtet, wenn die Substanz intranasal
unmittelbar nach Exposition mit RSV verabreicht wurde [31]. Zur Pridvention schwerer
respiratorischer Infekte wurden mit Erfolg Immunglobulin-Préparate eingesetzt. Dariiber hinaus
scheint bei Kombination von Ribavirin mit Immunglobulinen in der Therapie der Infektion ein
additiver Effekt aufzutreten [20]. Hier miissen allerdings klinische Studien durchgefiihrt werden,
um die Wirksamkeit nachzuweisen.

Wie bei HPIV werden derzeit Untersuchungen durchgefiihrt, inwieweit die Oberflichen-
Glykoproteine von RSV, F und G, fiir die Entwicklung einer Spaltvakzine geeignet sind. Hierbei
wurden unter anderem rekombinante virale Vektoren eingesetzt um spezifische RSV-Proteine in
Versuchstieren zu exprimieren [5,52,53]. Dariiber hinaus wird getestet, ob unterschiedliche
Formulierungen von synthetischen antigenen Peptiden von RSV-Proteinen fiir die
Immunisierung verwendbar sind [49]. Es bleibt abzuwarten, in welcher Form sich aus diesen

experimentellen Ansdtzen eine wirksame Prophylaxe entwickeln 1a6t.

Andere virale Erreger

Eine Reihe von unterschiedlichen Viren konnen neben anderen Symptomen Rhinitis bzw.
Rhinosinusitis hervorrufen (Tab. 1). So kann es bei einer Infektion mit Influenza-Viren im
Rahmen einer Grippe unter anderem zur akuten Sinusitis kommen [25]. Infektionen mit
Influenza C Virus werden fiir isolierte afebrile Erkéltungskrankheiten verantwortlich gemacht.
Insbesondere bei Kindern kdnnen bestimmte Subtypen von Adenoviren als Erreger von akuten
Erkéltungskrankheiten und Nebenhohlen-Affektionen nachgewiesen werden. SchlieBlich muf3
nochmals betont werden, dal3 es nach wie vor eine erhebliche Zahl von Patienten gibt, bei denen
keine Erreger nachgewiesen werden konnen, jedoch aufgrund der Symptomatik der Rhinitis und
Sinusitis eine virale Atiologie angenommen werden muB. Es ist daher zu vermuten, daB eine

Reihe von Viren, die entsprechende Symptome hervorrufen konnen, noch nicht bekannt sind.

Ausblick

Rhinitis und Rhinosinusitis zihlen sicherlich zu den zahlenmifig héufigsten Manifestationen
viraler Infektionen. Der subjektive Krankheitswert und die 6konomische Bedeutung dieser
Infektionen sind erheblich. Aufgrund begrenzter prophylaktischer oder therapeutischer

Moglichkeiten stand bislang bei Ausschlul einer bakteriellen Atiologie die symptomatische



Behandlung der Infektion im Vordergrund. Der Aufwand der Labordiagnostik war nur in seltenen
Fillen gerechtfertigt. Durch die molekularbiologische Analyse von viralen Erregern von Rhinitis
und Rhinosinusitis erdffnen sich Mdoglichkeiten der antiviralen Therapie, die in Zukunft einen
erhohten Bedarf der Differenzierung viraler Erreger ergeben werden (siche Teil 2). Dariiber
hinaus werden aus den erwdhnten Untersuchungsergebnissen neue Strategien zur
Immunprophylaxe entwickelt werden, die mittelfristig die Verfiigbarkeit einer Impfung,

zumindest gegen einige der Erreger der viralen Rhinitis oder Rhinosinusitis erwarten lassen.

Abbildung 1: HEp2-Zellen nach Inkubation mit bronchoalveoldrer Lavage und Untersuchung
mittels indirektem Immunfluoreszenztest (positive Zellen griin) zum Nachweis von RS-Virus-

Antigen. Virale Riesenzelle (Bildmitte).

Virusfamilie Serotypen Rhinitis (%) Sinusitis (%)
Rhinoviren 100 30-40 15
Coronaviren mindestens 2 10 -
Parainfluenza-Viren 4 jéhrlich schwankend 2-3
RS-Viren 2 jéhrlich schwankend -
Influenza 3 10-15 5
Adenoviren 47 5 2 (Kinder)
Coxsackieviren/ A1-A24%*; B1-B6; jahrlich schwankend ?
Echoviren Echo 1-34*

Andere Viren - 5 -
(Rotelnvirus,

Varizella-Zoster

Virus, Masern)

Ungeklért - 25-30 ?
(Unbekannte Viren?)

Tabelle 1: Virale Erreger der Rhinitis und Sinusitis (modifiziert nach {56, 57, 80}).
* Coxsackie-Virus A23 entspricht Echovirus Typ 9; Echovirus Typen 8, 10 und 28 wurden

nachtrdglich reklassifiziert.



Viren

Inkubatio

ns-zeit

Dauer der

Symptome

Klinik

Rhino-Viren

1-3

2-26

Hypersekretion und Schwellung der Nasenschleimhaut, leichte
Halsschmerzen, leichte Kopfschmerzen, leichter Husten, selten

Fieber

Corona-Viren

1-3

2-18

Hypersekretion und Schwellung der Nasenschleimhaut,
Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Halsschmerzen, weniger héaufig

Husten und Fieber

Parainfluenza-

Viren

2-6

3-17

Hypersekretion und Schwellung der Nasenschleimhaut,
Halsschmerzen, Entziindung tieferer Luftwege, (Typ 2:
Pseudokrupp, Typ 3: Pneumonie und Bronchiolitis) héufig

sekundire bakterielle Besiedelung

RS-Virus

4-5

variabel

Hypersekretion und Schwellung der Nasenschleimhaut, Fieber,
Husten Kopfschmerzen, ein Teil der Fille mit Entziindung der tiefen
Atemwege, Krupp, schwerer Verlauf bei Séuglingen bis zum Alter

von 6 Monaten

Influenza-Viren

8-10

Grippe: schwere Symptomatik mit hohem Fieber, Glieder- und
Muskelschmerzen, starken Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit,
Halsschmerzen, Husten, Entziindung der Bronchien, sekundire
Pneumonie durch bakterielle Superinfektion (Typ A: pandemisch,

Typen B und C: weniger schwere Symptomatik, keine Pandemien)

Adeno-Viren

2-8

variabel

Schwellung der Nasenschleimhaut, Husten Kopfschmerzen,
teilweise mit fieberhafter Hals-entziindung (Typen 1-3,5-7), oder
Entziindung tieferer Luftwege, Bronchitis (Typen 3,4,7, 14,21,24),
Mittelohrentziindung (versch. Typen), haufig jahrelange Persistenz

des Erregers

Coxsackie/
Echo-Viren

6-12

variabel

»Sommergrippe,, mit Hypersekretion und Schwellung der
Nasenschleimhaut, Fieber, Husten, Halsschmerzen. Weiterhin:
»Hand, Fu- und Munderkrankung,, (Typen A 5,7,16), Herpangina
(Typen A 2,4,5,6,8,10,16) und andere Erkrankungen

Tabelle 2:

Klinische Erscheinungsbilder viraler Erkaltungskrankheiten
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Viren

Ubliche Routinediagnostik

Weitere diagnostische Moglichkeiten

Rhino-Viren keine Kulturnachweis, Serologie (HHT, NT)
gefs. PCR
Corona-Viren keine Serologie
PCR in Erprobung
Parainfluenza-Viren Serologie (KBR, ELISA) Kulturnachweis (Detektion mit monokl.
Ak.)

Antigennachweis im Patientenmaterial

(z.B. IFT)

RS-Viren

Antigennachweis (z.B. ELISA)
Kulturnachweis (Detektion mit monokl.

Ak.)

Serologie (KBR)

Influenza-Viren

Serologie (KBR)

Kulturnachweis (Himadsorption)

Typisierung mit HHT, PCR

Adeno-Viren

Serologie (KBR, ELISA)

Kulturnachweis (Detektion mit monokl.

Ak.)
PCR (Typisierung)
Coxsackie/Echo-Viren Serologie (KBR, NT) Kulturnachweis (Detektion mit monokl.
Ak.)
PCR
Tabelle 3: Diagnostische Moglichkeiten bei Virus-bedingten respiratorischen Infektionen
Genus Menschenpathogene Vertreter
Parainfluenza Virus Typ 1
Parainfluenza Virus Typ 2
Paramyxovirus Parainfluenza Virus Typ 3
Parainfluenza Virus Typen 4A, 4B
Mumps Virus
Morbillivirus Masern Virus
Pneumovirus Respiratory Syncytial Virus (RSV)
Tabelle 4: Taxonomie der humanen Paramyxoviren
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