
Checkliste Hahn ´ Seite 559

C M Y B

Grundlagen

ä Erreger: Adenoviren, bisher über 40 Typen bekannt.
ä Übertragung: fäkal-oral, Aerosol/Tröpfchen, Augensekret.
ä Vorkommen: weltweit.

Krankheitsbilder

ä Akute Infekte des Respirationstraktes: besonders Kinder betroffen. Pharyngi-
tis, Laryngotracheitis (Pseudo-Krupp), Bronchitis, Pneumonie evtl. mit beglei-
tender Konjunktivitis.

ä Epidemische Keratokonjunktivitis: hochinfektiöse (auch iatrogen z. B. durch
Tropfpipetten) Erkrankung, gelegentlich verbunden mit Allgemeinsymptomen
und präaurikulärer Lymphknotenschwellung. Inkubationszeit 4± 10 Tage,
Rückbildung nach 2±3 Wochen.

ä Akute hämorrhagische Zystitis: insbesondere männliche Kinder betroffen.
ä Gastroenteritis.

Beachte: Bei Patienten mit Immunschwäche (z. B. AIDS, immunsuppressive
Behandlung) schwere disseminierte Infektionen, die v. a. die Lunge, den Ga-
strointestinaltrakt und die Leber betreffen.

Diagnostik

ä Virusnachweis:
± Virusisolierung in Zellkulturen aus Rachen- und Konjunktivalabstrich, Urin

und Stuhl
± elektronenmikroskopischer Nachweis in Stuhlproben.

ä Antikörpernachweis (KBR): Diagnose einer frischen Infektion bei Nachweis
einer Serokonversion oder eines 4fachen Titeranstiegs (2 Blutentnahmen).

ä Nachweis viraler Genome: Nachweis der Virus-DNA und Typisierung direkt
aus klinischen Materialien mit PCR (Polymerase-Kettenreaktion).

Therapie

ä Symptomatisch.

32.1 Adenovirus-Infektionen
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Grundlagen

ä Erreger: Hantavirus (Gruppe der Bunyaviren), verschiedene Serotypen.
ä Übertragung: durch Einatmen von virushaltigem Staub, der aus dem Kot und

Urin von Mäusen und Ratten stammt. Besonders gefährdet sind Jäger, Land-,
Waldarbeiter, Reisende in die entsprechenden Verbreitungsgebiete.

ä Vorkommen: abhängig vom Serotyp: Tab. 206.
ä Infektiosität: von Mensch zu Mensch keine Übertragung.
ä Inkubationszeit: 7± 35 Tage (meist 2± 3 Wochen).

Krankheitsbilder

Tabelle 206 Hantavirustypen, Krankheitsbilder, Überträger und Verbreitung

Serotyp Krankheitsbild/Prognose Überträger Verbreitung

Hantaan hämorrhagisches Fieber mit rena-
lem Syndrom: Fieber, Myalgien,
Konjunktivitis, gastrointest. Be-
schwerden, Lumbalgien, inter-
stit. Nephritis mit starker Protei-
nurie, evtl. akutes Nierenversa-
gen (Letalität: ca. 5 %)
Koreanisches hämorrhagisches Fie-
ber (Letalität 5 ± 10 %)

Mäuse Südostasien,
Südeuropa

Puumala Nephropathia epidemica
(meist Spontanheilung)

Mäuse Zentral- und
Nordeuropa

Seoul mildere Variante des koreani-
schen hämorrhagischen Fiebers

Wander-
ratte

weltweit

Belgrade hämorrhagisches Fieber mit rena-
lem Syndrom: s. o.

Mäuse Balkanstaaten

Four
Corners

Bayou

Black Creek
Canal

Hantavirus-induziertes pulmonales
Syndrom: Fieber, Abdominalbe-
schwerden, Thrombopenie mit
Blutungen, interstitielles Lun-
genödem, Gefahr des ARDS
(Letalität ca. 50 %)

Mäuse

unbekannt

Ratten

USA (Ausnahme
Ostküste)

USA-Ostküste

Südosten der
USA und Florida

Diagnostik

ä Berufs- und Reiseanamnese.
ä Serologie: IgM-Antikörper erhöht, evtl. Erregernachweis mittels PCR.

Therapie

ä Symptomatisch: z. B. bei akutem Nierenversagen (passagere) Hämodialyse.

32.2 Hantavirus-Infektionen
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C M Y B

Erreger

ä Varizella-Zoster-Virus (Gruppe der Herpesviren).

Epidemiologie

ä Übertragung: durch Tröpfcheninfektion auch über gewisse Entfernungen, z. B.
von Zimmer zu Zimmer (¹fliegende Infektionª, ¹Windª-pocken). Eine wesent-
lich geringere Rolle spielt die infektiöse Bläschenflüssigkeit.

ä Infektiosität: 1 Tag vor bis ca. 1 Woche nach Auftreten der Bläschen.
ä Inkubationszeit: ca. 1±2 Wochen.
ä Immunität: gegen Varizellen lebenslang, aber Viruspersistenz mit möglicher

Reaktivierung als Herpes zoster.

Klinik

ä Leichtes Fieber und mäûig beeinträchtigtes Allgemeinbefinden.
ä Polymorphes Exanthem (Farbabb. 27) mit Papeln, Bläschen und Krusten, Juck-

reiz.
ä Komplikationen:

± bakterielle Superinfektion der Effloreszenzen
± interstitielle Pneumonie, Enzephalitis: besonders bei Immundefizienz
± Varizellen-Embryopathie bei Primärinfektion der Mutter in der Früh-

schwangerschaft, Schädigungsrisiko ca. 1%
± konnatale Varizellen mit schwerem Verlauf bei Primärinfektion der Mutter

in den Tagen vor oder nach der Geburt.

Diagnostik ± Differentialdiagnose

ä Typische Klinik.
ä Erregerdiagnostik (bei Komplikationen, Schwangerschaft):

± Antikörpernachweis: Serokonversion der KBR-Antikörper und Nachweis
spezifischer IgM-Antikörper bei Primärinfektion

± Antigennachweis (PCR)
± Virusnachweis durch elektronenmikroskopische Untersuchung des Bläs-

cheninhalts.
ä Differentialdiagnose: disseminierter Herpes simplex, Insektenstiche.

Therapie ± Prophylaxe ± Prognose

ä Symptomatische Behandlung des Juckreizes z. B. mit Antihistaminika (S. 459)
lokal (z. B. Tavegil�, Fenistil�, Soventol�, Systral� etc.).

ä Kratzen vermeiden, fördert Narbenbildung.
ä Bei immungeschwächten Patienten Indikation zur antiviralen Therapie: z. B.

Zovirax� 3 � 5±10 mg/kgKG über mindestens 5 Tage (S. 621).
ä Prophylaxe: passive Impfung z. B. bei bekannter Abwehrschwäche bis 72 h

nach Exposition möglich, aktive Impfung mit Lebendimpfstoff (z. B. Varilrix�)
bei seronegativen gefährdeten Personen empfohlen: z. B. Kinder mit akuter
Leukämie in Remission oder vor immunsuppressiver Therapie (während The-
rapie Kontraindikation), Frauen mit Kinderwunsch, Personal in Kinder be-
treuenden Einrichtungen oder im Gesundheitsdienst.

ä Prognose meist gut, Letalität unter Immunsuppression möglich.

32.3 Varizellen (Windpocken)
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C M Y B

Ursachen

ä Reaktivierung von Varizella-Zoster-Viren (Gruppe der Herpesviren), die nach
einer Primärinfektion in den Spinalganglien persistieren.

ä Auftreten meist bei älteren Menschen und bei abwehrgeschwächten Patienten
mit chronischen Erkrankungen, Malignomen, hämatologischen Erkrankungen,
AIDS oder unter immunsuppressiver Therapie.

Epidemiologie

ä Geringe Infektiosität für die Umgebung des Patienten durch infektiösen Bläs-
cheninhalt.

Klinik

ä Segmentaler meist einseitiger Befall eines oder mehrerer Dermatome.
ä Prodromalstadium (ca. 2±3 Tage) mit leichtem Fieber, Abgeschlagenheit und

starken Schmerzen, dann zunächst makulopapulöses, später vesikulär-pustu-
löses Exanthem in den befallenen Dermatomen (Farbabb. 28).

Komplikationen

ä Persistierende Neuralgien nach Ablauf der akuten Erkrankung.
ä Zoster ophthalmicus mit Gefahr der Hornhauttrübung; seltener Uveitis, Se-

kundärglaukom, Sehnervenbeteiligung (augenärztliche Untersuchung).
ä Zoster oticus (mit Ohrmuscheleffloreszenzen): Gefahr der Fazialisparese.
ä Zoster generalisatus mit Effloreszenzen am gesamten Körper bei schwerer

Abwehrschwäche.

Diagnostik ± Differentialdiagnose

ä Typische Klinik.
ä Erregerdiagnostik (schwerer Verlauf, diagnostische Unsicherheit):

± Antikörpernachweis: evtl. erneute Bildung spezifischer IgM-Antikörper, Ti-
teranstieg der KBR-Antikörper

± Virusnachweis: elektronenmikroskopische Untersuchung des Bläschenin-
halts.

ä Differentialdiagnose: Herpes simplex.

Therapie ± Prognose

ä Lokale Behandlung der Effloreszenzen z. B. mit Zinkschüttelmixtur.
ä Analgetische Behandlung der Neuralgien z. B. mit Paracetamol. Evtl. zusätzlich

Versuch mit Carbamazepin (S. 107, z. B. Tegretal� 200 mg/Tbl.) 2± 4 � 200 mg
einschleichend.

ä Bei immungeschwächten Patienten, Patienten > 50 Jahre, schwerem oder dis-
seminiertem Verlauf, Zoster ophthalmicus oder Zoster oticus möglichst früh-
zeitige Therapie mit Aciclovir (z. B. Zovirax�, S. 621) 3 � 5 ±10 mg/kgKG oder
Valaciclovir (Valtrex�, S. 622) 3 � 1000 mg/d über mindestens 5 Tage.

ä Prognose: Persistierende Neuralgien möglich, Rezidive v. a. unter Immunsup-
pression.

32.4 Zoster
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Erreger

ä Herpes-Simplex-Virus (HSV). Zwei Typen: HSV�1 und HSV�2.

Epidemiologie

ä Übertragung: Kontakt-, Schmier- oder Tröpfcheninfektion.
± HSV�1-Primärinfektion: oral, meist Kleinkinder
± HSV�2-Primärinfektion: genital, meist nach der Pupertät oder perinatal.

ä Persistenz der HSV in den regionalen Nervenganglien und endogene Reaktivie-
rung z. B. bei fieberhaften Infekten (¹Fieberbläschenª), nach längerer Sonnen-
exposition, Traumata oder Immunschwäche unterschiedlicher Genese.

ä Infektiosität: in ca. 10± 20% gesunde Dauerausscheider über Körpersekrete.
ä Inkubationszeit: bei Primärinfektion 2 ±7 Tage.

Klinik

ä In ca. 90% asymptomatische Primärinfektion.
ä HSV�1-Primärinfektion: fieberhafte Gingivostomatitis mit schmerzhaften Bläs-

chen im Mundraum und lokaler Lymphadenopathie.
ä HSV�2-Primärinfektion: bei Frauen fieber- und schmerzhafte Vulvovaginitis,

bei Männern Herpes progenitalis mit Bläschen im Bereich des Penis.
ä HSV�1-Reaktivierung: Herpes labialis mit perioralen Bläschen.
ä HSV�2-Reaktivierung: Herpes genitalis mit perigenitalen Bläschen.

Komplikationen

ä Kornealer Herpes: Gefahr bleibender Hornhautschäden mit Visusverlust.
ä Herpesenzephalitis: meist durch HSV�1 im Rahmen einer Primärinfektion

oder einer endogenen Reaktivierung. Meist Temporallappenbefall, hohe Letali-
tät.

ä Herpessepsis mit disseminiertem Befall unter Einbeziehung innerer Organe
bei perinataler Infektion oder bei Immunschwäche (z. B. AIDS, immunsuppres-
sive Therapie).

ä Chronischer, nekrotisierender mukokutaner Herpes als AIDS-Manifestation.

Diagnostik

ä Klinik.
ä Erregerdiagnostik (z. B. Komplikationen): Virusnachweis aus Bläscheninhalt,

Antikörpernachweis (IgM + Serokonversion) nur bei Primärinfektion sinnvoll.
ä Bei V. a. HSV-Enzephalitis: HSV-DNA-Nachweis im Liquor, Schädel-CT, EEG.

Differentialdiagnose

ä Herpes zoster.
ä Impetigo contagiosa: Hautinfektion mit oberflächlichen Eiterblasen meist

durch Staphylokokken und Streptokokken.
ä Bei Gingivostomatitis: Herpangina (S. 572).
ä Bei Herpes genitalis: Genitalentzündungen anderer Genese.
ä Bei kornealem Herpes: andere Keratokonjunktivitiden (z. B. durch Adenovi-

ren).

32.5 Herpes-Simplex-Infektion
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C M Y B

Therapie

ä Lokal: Acyclovir (z. B. Zovirax�-Creme bzw. Zovirax�-Augensalbe), möglichst
frühzeitig.

ä Bei immungeschwächten Patienten oder Komplikationen möglichst frühzeiti-
ge Therapie z. B. mit Aciclovir: z. B. Zovirax� 3 � 5±10 mg/kgKG über minde-
stens 5 Tage (S. 621).

Prognose

ä Bei lokalisierter Infektion gut, jedoch Rezidive möglich.
ä Hohe Letalität bei Immunschwäche mit generalisierter Infektion und bei Her-

pesenzephalitis.

32.5 Herpes-Simplex-Infektion
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Erreger

ä Epstein-Barr-Virus = EBV (Gruppe der Herpesviren).

Epidemiologie

ä Übertragung: Speichelkontakt (¹kissing diseaseª).
ä Inkubationszeit: 1± 3 Wochen.
ä Immunität: chronische latente Infektion mit Reaktivierung möglich.

Klinik

ä In frühen Lebensjahren oft asymptomatische Infektion.
ä Infektiöse Mononukleose = Pfeiffersches Drüsenfieber:

± Fieber, Pharyngitis und Angina tonsillaris mit gräulichen Belägen
± generalisierte oder zerviko-okzipital betonte Lymphknotenschwellung,

meist vor der Angina auftretend
± Splenomegalie, seltener Hepatitis mit Hepatomegalie
± makulopapulöses Exanthem, v. a. nach Gabe von Ampicillin.

ä Assoziation des EBV mit Burkitt-Lymphom (Zentralafrika), Nasopharynxkarzi-
nom (Südchina) und B-Zell-Lymphomen (z. B. bei AIDS oder unter Immunsup-
pression).

Komplikationen

ä Thrombopenie, Hämolyse, Milzruptur, Pneumonie, Nephritis, Perimyokarditis,
Mengingoenzephalitis.

Diagnostik

ä Charakteristisches Blutbild: Leukozytose mit 60±80% lymphoiden (mononu-
kleären) Zellen mit polymorphem Kern (Farbabb. 16).

ä Antikörpernachweis:
± Mononukleose-Schnelltest (Paul-Bunnell-Test): bei frischer Mononukleose

in ca. 80% (bei Kindern 50%) positiv (in 3% falsch positiv)
± Diagnosesicherung:

· frische Infektion: EBV-VCA-IgM positiv, EBNA�1 (IgG) negativ
· frühere Infektion: EBV-VCA-IgM negativ, EBV-VCA-IgG und EBNA�1

(IgG) positiv.
ä Abdomensonographie: Milz- und Lebergröûe?
ä EKG: Hinweise für Myokarditits?

Differentialdiagnose

ä Streptokokkenangina: S. 584.
ä Toxoplasmose: S. 605.
ä Zytomegalievirus-Infektion: S. 567.
ä Angina Plaut-Vincenti: oft einseitig, grau-weiûer Belag, schmierige Nekrosen

und leicht blutende Ulzera, Allgemeinbefinden kaum beeinträchtigt. Ursache:
Mischinfektion mit Fusobacterium necleatum und Borrelia vincenti. Therapie:
Penicillin.

ä Diphterie: S. 586.

32.6 Mononucleosis infectiosa
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ä Angina agranulocytotica: S. 549.
ä Akute Leukämie: S. 533.
ä Akute HIV-Infektion: S. 568.

Therapie

ä Symptomatisch: körperliche Schonung, bei hohem Fieber Paracetamol.

Prognose

ä Meist gut, schwere und tödliche Verläufe v. a. bei Immundefizienz.

32.6 Mononucleosis infectiosa
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Epidemiologie

ä Konnatale Infektion: transplazentar meist nach Primärinfektion der Mutter in
der Schwangerschaft. Meldepflicht bei Erkrankung und Tod.

ä Postnatale Infektion: Tröpfchen- und Kontaktinfektion.
ä Endogene Reaktivierung: besonders bei immunsupprimierten Patienten.

Klinik

ä Konnatale Form: Neigung zu Frühgeburten, Fetopathie mit neurologischen
Defiziten (Krampfleiden, geistige Retardierung, Hör- und Sehstörungen), He-
patitis, Anämie, Thrombozytopenie mit petechialen Blutungen.

ä Postnatale Form: häufig symptomlos, evtl. mononukleoseähnlicher Verlauf
mit Fieber, Lymphadenopathie, Hepatitis und Exanthemen. Bei immunsuppri-
mierten Patienten schwerer Verlauf mit zusätzlichen Symptomen: interstitielle
Pneumonie, Retinitis, gastrointestinale Ulzera, Enzephalitis.

Diagnostik ± Differentialdiagnose

ä Bei immunsupprimierten Patienten (Chemotherpie, Knochenmarktransplan-
tierte, HIV-Infizierte) und entprechender Klinik an CMV-Infektion denken.

ä Labor:
± unspezifische Veränderungen:

· Blutbild: evtl. Leukopenie
· Transaminasen-, Bilirubinerhöhung bei Hepatitis

± Nachweis der Primärinfektion:
· Antikörpernachweis: KBR (Serokonversion oder 4facher Titeranstieg),

CMV-IgM positiv
· Virusisolierung, CMV-DNS-Nachweis (PCR): Speichel, Blut, Urin, Ab-

strichmaterial, Biopsien
± Reaktivierung: KBR-Titeranstieg, evtl. erneuter CMV-IgM-Nachweis.

ä Bei CMV-Infektion augenärztliche Untersuchung: Retinitis?
ä Differentialdiagnose: infektiöse Mononukleose (S. 565), akute HIV-Infektion

(S. 568), Pneumonien anderer Genese (S. 317), Hepatitis (S. 372).

Therapie ± Prophylaxe

ä Symptomatische Therapie: körperliche Schonung.
ä Immunsupprimierte Patienten, schwerer Verlauf (Therapie in entsprechend

erfahrenen Zentren):
± Virostatika: Ganciclovir (Cymeven�) oder Foscarnet (Foscavir�), Dosierung

und Nebenwirkungen: S. 621
± CMV-Immunglobulin.

ä Impfung: passive Immunisierung mit CMV-Immunglobulin z. B. vor Transplan-
tationen.

Prognose

ä Schwere und tödliche Verläufe v. a. bei Immundefizienz.

32.7 Zytomegalievirus(CMV)-Infektionen

&
32

&
In

fe
k

ti
o

n
sk

ra
n

k
h

ei
te

n
d

u
rc

h
V

ir
en

56
7



Checkliste Hahn ´ Seite 568
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Erreger

ä Human Immunodeficiency Virus = HIV (Retrovirus). 3 Haupttypen: HIV�1 (am
häufigsten), HIV�2 (v. a. in Westafrika) und HIV�0. Vom HIV�1 bisher 9 Virus-
stämme bekannt: A, B, C, D, E, F, G, H, O, wobei der B-Stamm in Europa am
häufigsten auftritt.

Epidemiologie

ä Übertragung: sexuell (am häufigsten), parenteral, diaplazentar, perinatal.
ä Risikogruppen:

± promiskuitive homo- und bisexuelle Männer, seltener heterosexuelle Per-
sonen

± intravenös Drogenabhängige
± Hämophile und Transfusionsempfänger (Neuinfektion aufgrund des seit

1985 durchgeführten Spender-Screenings derzeit weitgehend ausgeschlos-
sen)

± Kinder HIV-infizierter Mütter.
ä Infektiosität: kann bereits bei asymptomatischen Patienten und vor Serokon-

version vorliegen.
ä Inkubationszeit:

± klinisch: 2±6 Wochen bei symptomatischer akuter Infektion (< 20%), meist
vergehen aber mehrere Jahre bis zum Auftreten erster Symptome

± serologisch: Serokonversion meist 6±8 Wochen nach Infektion.

Klinik

ä Progressiver, teils stationärer Verlauf über mehrere Jahre (CDC-Stadien:
S. 570).

ä Akute HIV-Infektion: Auftreten bei < 20% der Infizierten 2±6 Wochen nach
Erstinfektion, Dauer: 1±2 Wochen
± mononukleoseähnliches Krankheitsbild (S. 565)
± HIV-Test meist noch negativ.

ä Latenzphase: Dauer: meist mehrere Jahre
± Patient meist beschwerdefrei (und infektiös!)

ä Lymphadenopathie-Syndrom (LAS): Auftreten bei ca. 50% der Infizierten. > 3
Monate persistierende Lymphknotenvergröûerung (> 1 cm Durchmesser) an
mindestens 2 extrainguinalen Lymphknotenstationen bei sonst weitgehender
Beschwerdefreiheit (Diagnose: Lymphknoten-Biopsie).

ä Übergangsphase (¹AIDS-related-complexª = ARC): liegt vor, wenn 2 klinische
+ 2 Laborbefunde vorhanden sind:
± Klinische Befunde: Fieber (> 1 Monat), Nachtschweiû (> 1 Monat), Gewichts-

verlust (> 10%), Diarrhoe (> 1 Monat, ohne Keimnachweis)
± Labor (vgl. S. 569): T-Helferzellen < 400/�l, CD4/CD8-Quotient < 1, Granulo-

zytopenie, Thrombozytopenie, Anämie, g-Globuline (insbesondere IgG) ver-
mehrt, Reaktion vom verzögerten Typ nach i. c. Testung vermindert

± Evtl. zusätzliche Erkrankungen: oropharyngeale oder vulvovaginale Candi-
da-Infektion, rezidivierender oder ausgedehnter (> 1 Dermatom) Herpes
zoster, Immunkomplex-Glomerulonephritis.

32.8 HIV-Infektion
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ä AIDS: Gruppen AIDS-definierender, HIV-assoziierter Erkrankungen, von den
mehrere auch gleichzeitig vorliegen können:
± neurologische Störungen:

· subakute Enzephalitis: psychische Veränderungen, Konzentrations- und
Gedächtnisstörungen, Hirnnervenbeteiligung u. a.

· Myelopathie: periphere Parästhesien, Paresen
· periphere Neuropathien

± opportunistische Infektionen, z. B.:
· Protozoen, Parasiten: Pneumocystis-carinii-Pneumonie, Hirntoxoplas-

mose, intestinale Kryptosporidiose, Isosporiasis
· Pilze: ösophageale und bronchopulmonale Candidiasis, Kryptokokkose
· Viren: Zytomegalie (Retinitis, Pneumonie, gastrointestinaler Befall), Her-

pes simplex (chronische Ulzera, Bronchitis, Pneumonie, Ösophagitis),
Papovaviren (progressive multifokale Leukenzephalopathie)

· Bakterien: Salmonellensepsis, atypische Mykobakteriosen
± sonstige Infektionen, z. B.:

· oraler Candidabefall
· Herpes zoster
· Lungentuberkulose
· orale Haarzell-Leukoplakie (Epstein-Barr-Virus-Infektion): weiûliche,

nicht abstreifbare Beläge am lateralen Zungenrand
± maligne Tumorerkrankungen: Kaposi-Sarkom, Non-Hodgkin-Lymphome, in-

vasives Zervixkarzinom
± andere HIV-assoziierte Erkrankungen: z. B. ¹wasting syndromeª mit Ge-

wichtsverlust > 10 % und evtl. chronischer Diarrhoe.

Diagnostik

ä Anamnese (Risikogruppe), Klinik.
ä HIV-Antikörper-Nachweis im Serum. Untersuchung nur mit Einverständnis

des Patienten. Ablauf:
± 1. Blutabnahme: Suchtest mit HIV-ELISA, bei positivem Befund Kontrolle

durch Bestätigungstest (z. B. Western-Blot)
± 2. Blutabnahme bei positivem Bestätigungstest zum Ausschluû von Ver-

wechslungen. Erst bei erneutem Nachweis von HIV-AK gilt der Befund als
gesichert, erst dann sollte der Patient über das Ergebnis informiert werden

± bei negativem Testergebnis diagnostische Lücke im Frühstadium beachten:
Auftreten von Antikörpern nach 1 ±2, selten nach bis zu 6 Monaten post
infectionem, daher Kontrolluntersuchungen bei Risikopatienten.

ä In diagnostischen Problemfällen und bei speziellen Fragestellungen: Virusiso-
lierung, Nachweis von HIV-RNA (PCR), p24-Antigennachweis u. a.

ä Weitere Untersuchungen nach Diagnosestellung:
± Laborstatus inkl. BSG, Blutbild, Differentialblutbild, Transaminasen, aP,

Kreatinin, Elektrophorese, Immunglobuline quantitativ, Hepatitis-, Toxo-
plasmose-, CMV-Serologie, TPHA-Test, Urinstatus

± Bestimmung des Status der zellvermittelten Immunität durch Messung der
Reaktion vom verzögerten Typ (Multitest MØrieux�)

± Bestimmung der Lymphozytensubpopulationen: T-Helferzellen (= CD4 =
T4), T-Suppressorzellen (= CD8 = T8). Normwerte: CD4 > 1000/�l, CD4/
CD8(T4/T8)-Verhältnis = 1,4±2,0 (vgl. CDC-Stadien s. u.)

± Virusquantifizierung: RNA-Kopien/ml Plasma bzw. Virusäquivalente/ml
Plasma zur Therapie- und Verlaufskontrolle sowie als Prognoseparameter

32.8 HIV-Infektion
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± EKG, Abdomensonographie, Röntgen-Thorax
± Funduskopie, gynäkologische Untersuchung.

ä Stadieneinteilung der CDC (Centers for Disease Control): Tab. 207.

Tabelle 207 CDC-Stadieneinteilung der HIV-Infektion (1993)

Zahl der CD4-
positiven
T-Lymphozyten

Klinische Kategorien

asymptomatisch,
akute HIV-Krank-
heit, LAS

symptomatisch,
weder A noch C

AIDS-definierende
Erkrankungen

> 500/�l A1 B1 C1

200 ± 500/�l A2 B2 C2

< 200/�l A3 B3 C3

Auch bei klinischer Besserung findet eine Rückstufung nicht statt

Therapie

ä Einleitung spezieller Therapiemaûnahmen durch entsprechend erfahrene ¾rz-
te bzw. Zentren unter Berücksichtigung des Krankheits-Stadiums (s. o.). Ak-
tuelle Empfehlungen im Internet unter der Adresse http://www.hiv.net.

ä Antivirale Therapie:
± Keine Viruselimination, aber antiretrovirale Wirkung. Therapiebeginn

(Empfehlungen uneinheitlich) in Abhängigkeit von CD4-Zellzahl (< 350/
�l), RNA-Kopien/ml Plasma (> 30 000) und Klinik. Unter der Therapie regel-
mäûige Verlaufskontrollen zur Abschätzung des Behandlungserfolgs (v. a.
CD4-Zellzahl und Virusquantifizierung)

± Zur Vermeidung von Resistenzbildungen Kombination mehrerer (meist
Dreierkombination) antiviraler Substanzen

± Antiretrovirale Medikamente: AZT (Zidovudin, Retrovir�), DDC (Zalcitabin,
Hivid�), DDI (Didanosin, Videx�), D4T (Stavudin, Zerit�), Delavirdin (Re-
scriptor�), Indinavir (Crixivan�), Nelfinavir (Viracept�), Nevirapin (Vira-
mune�), Ritonavir (Norvir�), Saquinavir (Invirase�), 3TC (Lamivudin, Epi-
vir�). Dosierung, Nebenwirkungen: S. 621.

ä Medikamentöse Prophylaxe opportunistischer Infektionen:
± Pneumocystis-carinii-Pneumonie (PCP): Pentamidin (Pentacarinat�)

300 mg 4-wöchentl. als Inhalation bei abgelaufener PCP oder CD4 < 250/�l)
± Toxoplasmose-Prophylaxe mit Pyrimethamin/Sulfadiazin (S. 605) bei posi-

tiver Toxoplasmose-Serologie und CD4 < 100/�l.
ä Therapie opportunistischer Infektionen (Pneumocystis-carinii-Pneumonie:

S. 319, Toxoplasmose: S. 605) u. a. HIV-assoziierter Erkrankungen.
ä Psychosoziale Betreuung z. B. durch Beratungsstellen.

Prophylaxe

ä Promiskuität vermeiden, ggf. konsequente Verwendung von Kondomen.
ä Keine gemeinsame Nutzung von Spritzbestecken bei Drogenabhängigen.
ä Zurückhaltender Einsatz von Blutprodukten, Eigenblutspenden.
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ä Schutzmaûnahmen exponierter Personen: Einhaltung der Hygienevorschrif-
ten, sichere Kanülenentsorgung, Handschuhe, Mundschutz, Schutzbrillen.

ä Vorgehen bei Kontakt mit potentiell HIV- oder Hepatitis-kontaminiertem
Material (z. B. Nadel-/Kanülenstichverletzung, Haut-/Schleimhautkontakt):
± gründliche Reinigung/Spülung mit Wasser und Seife bzw. mit 20±30%iger

alkoholischer Lösung (Mundschleimhaut)
± bei fehlendem oder unsicherem Impfschutz gegen Hepatitis B aktiv/passive

Simultanimpfung (S. 376) innerhalb von 24 h, weiteres Vorgehen vom vor-
her abgenommenen Anti-HBs-Titer abhängig (vgl. S. 376)

± Überprüfung des Infektionsstatus (HIV-ELISA, Anti-HBc, Anti-HCV) sofort,
sowie 6 Wochen und 3 Monate nach dem Unfallereignis

± bei Material von HIV-infizierten Patienten oder Risikopersonen: antiretro-
virale Prophylaxe in Abhängigkeit von der Art der HIV-Exposition (Tab. 208)

± D-Arztverfahren und Meldung beim Betriebsarzt.

Tabelle 208 Medikamentöse Postexpositionsprophylaxe nach beruflicher HIV-
Exposition (nach Empfehlungen des Robert-Koch-Instituts 1996)

Art der Exposition Vorgehen

± tiefe Stich- und Schnittverletzungen mit HIV-
kontaminierten Instrumenten

± Verletzung an einer Hohlnadel, die zuvor in der
Vene oder Arterie eines HIV-Infizierten plaziert
war

± Kontamination von Schleimhaut oder entzünd-
lich veränderten Hautarealen, wenn die Konta-
mination groûflächig war oder die betroffenen
Areale nicht unmittelbar gespült und gesäubert
werden konnten

AZT 2 � 250 mg/d +
3TC 2 � 150 mg/d +
Indinavir 3 � 800 mg/d
(Handelsnamen, Nebenwir-
kungen: S. 621)
Beginn: so schnell wie mög-
lich (Notfalldepot!)
Dauer: 4 Wochen; Antikon-
zeption, bei Schwangeren
kein Indinavir

± oberflächliche Kratzer ohne Blutgefäûeröff-
nung mit nicht sichtbar kontaminierten Instru-
menten

± Stichverletzung durch den OP-Handschuh mit
chirurgischer Nahtnadel

± Stichverletzung an Injektionsnadel, die zuvor
zur s. c. oder i. m. Injektion von Medikamenten
verwendet wurde und die nicht äuûerlich
sichtbar mit Blut kontaminiert ist

± kleinflächige Kontamination von Schleimhaut
oder entzündlich veränderten Hautarealen,
wenn eine unverzügliche Reinigung erfolgt ist

Keine Prophylaxe, evtl. nach
sorgfältiger Aufklärung
über HIV-Übertragungsrisi-
ko und Medikamentenne-
benwirkungen auf Wunsch
anbieten. Zur Reduktion
von Nebenwirkungen auch
alleinige AZT-Prophylaxe
oder AZT/3TC-Prophylaxe
möglich

Prognose

ä Verschiedene Verlaufsformen (Dauer zwischen HIV-Infektion und AIDS):
rasch progredienter (< 4 J.), langsam progredienter (4±7 J.) und protrahierter
(7± 12 J., in Europa und Nordamerika am häufigsten) Verlauf. Bei ca. 5% der
HIV-Infizierten Symptomfreiheit auch noch nach > 12 Jahren.

ä Mittlere Überlebenszeit im klinischen AIDS-Vollbild (s. o.) bei optimaler thera-
peutischer Betreuung: ca. 2±3 Jahre.
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Erreger

ä Coxsackie A (23 Serotypen), Coxsackie B (6 Serotypen) (Enteroviren, Gruppe
der Picornaviren).

Epidemiologie

ä Übertragung: Aerosol/Tröpfchen, fäkal-oral, Bläscheninhalt. Jahreszeitliche
Häufung im Sommer.

ä Infektiosität: bereits vor Ausbruch der Symptome, bei Ausscheidung mit dem
Stuhl auch über die klinische Symptomatik hinaus.

ä Inkubationszeit: 1± 2 Wochen.
ä Immunität: typenspezifisch.
ä Meldepflicht: bei Coxsackie-Meningitis Erkrankung und Todesfall.

Krankheitsbilder

ä Meist subklinischer Verlauf ohne wesentliche Symptome.
ä Infekte des Respirationstraktes: milde Affektionen bis influenzaartige Krank-

heitsbilder (Sommergrippe).
ä Herpangina (Coxsackie A): Fieber, Pharyngitis mit vesikulärem Enanthem.
ä Hand-Fuû-Mund-Krankheit (Coxsackie A): Symptome der Herpangina, zu-

sätzlich vesikuläres Exanthem der Hände und Füûe.
ä Pleurodynie (Bornholmsche Erkrankung, Myalgia acuta epidemica) (Cox-

sackie B): Fieber, atmungseinschränkende Pleuraschmerzen und Myalgien im
Bereich des Thorax.

ä Rötelnähnliche Exantheme.
ä Hämorrhagische Konjunktivitis.
ä Meningitis, Meningoenzephalitis.
ä Myokarditis, Perikarditis (meist Coxsackie B).
ä Pankreatitis, Hepatitis, Enteritis.
ä Zystitis, Urethritis, Orchitis, Prostatitis.

Diagnostik

ä Virusnachweis:
± Virusisolierung in Zellkulturen bzw. neugeborenen Mäusen (Coxsackie A)

aus Rachen- und Konjunktivalabstrich, Bläscheninhalt, Liquor und Stuhl
± elektronenmikroskopischer Nachweis in Stuhlproben.

ä Antikörpernachweis (KBR): wegen nicht ausreichender Typenspezifität und zu
geringer Sensitivität wenig aussagekräftig.

Therapie

ä Symptomatisch.

32.9 Coxsackievirus-Infektionen
&

32
&

In
fe

k
ti

o
n

sk
ra

n
k

h
ei

te
n

d
u

rc
h

V
ir

en
57

2


	Titel
	Vorwort
	Anschriften
	Inhaltsverzeichnis
	Grauer Teil: Grundlagen und Arbeitstechniken
	Allgemeines zur Internistischen Stationsarbeit
	Anamnese
	Körperliche Untersuchung
	Vorgehen nach der Aufnahmeuntersuchung
	Stationäre Aufnahme vital gefährdeter Patienten
	Visite
	Patientenentlassung
	Rezepte
	Tod des Patienten

	Laboruntersuchungen
	Materialentnahme für mikrobiologische Untersuchungen
	Gastroenterologische Funktionsuntersuchungen

	Nichtinvasive Diagnostik
	Blutdruckmessung
	EKG
	Lungenfunktionsdiagnostik
	Sonographie
	Echokardiographie
	Röntgenuntersuchungen
	Szintigraphische Untersuchungen

	Invasive Diagnostik und Therapie
	Endoskopie
	Invasive kardiologische Methoden

	Injektions- und Punktionstechniken
	Injektionstechnik
	Punktionen
	Biopsien

	Sonden und Katheter
	Sonden
	Harnblasenkatheter

	Transfusions-, Infusions- und Ernährungstherapie
	Transfusionstherapie
	Infusionstherapie und parenterale Ernährung
	Enterale Sondenernährung

	Antikoagulation und Thrombolysetherapie
	Antikoagulation
	Systemische Thrombolysetherapie

	Allgemeine internistische Therapiemaßnahmen
	Dekubitus
	Gastrointestinale Beschwerden
	Schlafstörungen
	Schmerzen
	Psychopharmaka
	Internistische Tumortherapie
	Knochenmarktransplantation
	Arzneitherapie bei Niereninsuffizienz
	Arzneitherapie bei Leberschädigung
	Arzneitherapie bei geriatrischen Patienten
	Arzneitherapie in der Schwangerschaft und Stillzeit
	Arzneimittelinteraktionen
	Arzneimittel und Nahrungsaufnahme


	Grüner Teil: Leitsymptome
	Allgemeine Leitsymptome
	Unklares Fieber
	BSG und CRP
	Gewichtsverlust
	Ödeme
	Generalisierter Pruritus
	Lymphknotenvergröûerung
	Metastasen bei unbekanntem Primärtumor (CUP)

	Leitsymptome: Thorax
	Thoraxschmerzen
	Husten
	Hämoptoe - Hämoptyse
	Dyspnoe
	Zyanose
	Pleuraerguß

	Leitsymptome: Abdomen
	Übelkeit und Erbrechen
	Dysphagie
	Akutes Abdomen
	Ileus
	Diarrhoe
	Obstipation
	Hepatomegalie
	Splenomegalie
	Ikterus
	Aszites

	Leitsymptome: Niere und ableitende Harnwege
	Blasenentleerungsstörungen
	Polyurie
	Hämaturie
	Proteinurie
	Harninkontinenz

	Leitsymptome: Bewegungsapparat
	Gelenkschmerzen
	Kreuzschmerzen

	Leitsymptome: Nervensystem
	Schwindel
	Synkope
	Koma

	Laborwerte-Differentialdiagnose

	Blauer Teil: Internistische Krankheitsbilder
	Erkrankungen des Herzens und des Kreislaufs
	Bakterielle Endokarditis
	Myokarditis
	Perikarditis
	Kardiomyopathien - Übersicht
	Dilatative Kardiomyopathie (DCM)
	Hypertrophische Kardiomyopathie (HCM)
	Aortenklappenstenose
	Aortenklappeninsuffizienz
	Mitralklappenstenose
	Mitralklappeninsuffizienz
	Mitralklappenprolapssyndrom
	Erworbene Klappenvitien des rechten Herzens
	Kongenitale Vitien - Übersicht
	Pulmonalklappenstenose
	Ventrikelseptumdefekt (VSD)
	Vorhofseptumdefekt (ASD)
	Herzinsuffizienz
	Koronare Herzkrankheit (KHK)
	Herzinfarkt
	Herzrhythmusstörungen
	Arterielle Hypertonie
	Hypotonie und orthostatische Dysregulation
	Aortenaneurysma
	Periphere arterielle Verschlußkrankheit (pAVK)
	Akuter Extremitätenarterienverschluß
	Raynaud-Syndrom
	Thrombophlebitis
	Phlebothrombose
	Cor pulmonale chronicum

	Erkrankungen der Atmungsorgane
	Hyperventilationssyndrom
	Schlafapnoesyndrom
	Akute Bronchitis
	Bronchiektasen
	Chronische Bronchitis
	Asthma bronchiale
	Lungenemphysem
	Interstitielle Lungenerkrankungen ± Übersicht
	Exogen allergische Alveolitis
	Pneumokoniosen
	Sarkoidose (Morbus Boeck)
	Pneumonien
	Tuberkulose (Tbc)
	Bronchialkarzinom

	Erkrankungen der Speiseröhre
	Motilitätsstörungen
	Ösophagusdivertikel
	Hiatushernien
	Refluxkrankheit/Ösophagitis
	Ösophaguskarzinom

	Erkrankungen des Magens
	Akute Gastritis
	Chronische Gastritis
	Gastroduodenale Ulkuskrankheit
	Magenkarzinom

	Erkrankungen des Dünn- und Dickdarms
	Malassimilationssyndrom
	Nahrungsmittelintoleranz
	Funktionelle Störungen
	Ischämische Darmerkrankungen
	Chronisch entzündliche Darmerkrankungen
	Divertikulose
	Divertikulitis
	Kolonpolypen
	Kolorektales Karzinom
	Anorektale Erkrankungen

	Erkrankungen des Pankreas
	Akute Pankreatitis
	Chronische Pankreatitis
	Pankreaskarzinom
	Hormonell aktive Pankreastumoren

	Erkrankungen der Leber
	Akute Virushepatitis
	Chronische Hepatitis
	Fettleber
	Leberzirrhose
	Hämochromatose
	Portale Hypertension
	Hepatische Enzephalopathie
	Akutes Leberversagen
	Primär biliäre Zirrhose (PBC)
	Lebertumoren

	Erkrankungen der Gallenwege
	Cholelithiasis
	Tumoren der Gallenwege

	Erkrankungen der Niere
	Glomerulonephritis (GN)
	Nephrotisches Syndrom
	Interstitielle Nephritis
	Harnwegsinfektionen
	Akutes Nierenversagen (ANV)
	Chronische Niereninsuffizienz
	Nierenarterienstenose
	Nephrolithiasis
	Hypernephrom
	Zystische Nierenerkrankungen

	Störungen des Wasser-, Elektrolyt und Säure-Basen-Haushalts
	Hydratationsstörungen
	Hyponatriämie
	Hypernatriämie
	Hypokaliämie
	Hyperkaliämie
	Magnesium
	Hypokalzämie
	Hyperkalzämie
	Störungen des Säure-Basen-Haushalts
	Metabolische Azidose
	Metabolische Alkalose

	Rheumatische und immunologische Erkrankungen
	Degenerative Gelenkerkrankungen
	Fibromyalgie-Syndrom
	Rheumatisches Fieber
	Rheumatoide Arthritis (RA)
	Reaktive Arthritiden - Reiter-Syndrom
	Morbus Bechterew
	Systemischer Lupus erythematodes (SLE)
	Sjögren-Syndrom (SS)
	Progressive Sklerodermie
	Polymyositis und Dermatomyositis
	Vaskulitiden - Übersicht
	Panarteriitis nodosa - Mikroskopische Panarteriitis
	Wegenersche Granulomatose
	Polymyalgia rheumatica und Riesenzellarteriitis
	Allergie
	Amyloidose

	Knochenerkrankungen
	Osteoporose
	Osteomalazie
	Morbus Paget (Ostitis deformans)

	Stoffwechselerkrankungen
	Porphyrien ± Übersicht
	Akute intermittierende Porphyrie
	Chronische hepatische Porphyrie
	Gicht (Arthritis urica)
	Fettstoffwechselerkrankungen
	Diabetes mellitus
	Coma diabeticum
	Hypoglykämie

	Erkrankungen endokriner Organe
	Euthyreote Struma (Jodmangelstruma)
	Hypothyreose
	Hyperthyreose
	Endokrine Orbitopathie
	Entzündliche Schilddrüsenerkrankungen
	Schilddrüsenmalignom
	Primärer Hyperparathyreoidismus (pHPT)
	Sekundärer Hyperparathyreoidismus
	Hypoparathyreoidismus
	Primärer Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom)
	Cushing-Syndrom
	Nebennierenrindeninsuffizienz (NNR-Insuffizienz)
	Gynäkomastie
	Hirsutismus und Virilisierung
	Phäochromozytom
	Akromegalie
	Hyperprolaktinämie
	Hypophysenvorderlappeninsuffizienz
	Diabetes insipidus

	Hämatologische Erkrankungen
	Anämien - Übersicht
	Eisenmangelanämie
	Megaloblastäre Anämie
	Hämolytische Anämien
	Chronische myeloproliferative Erkrankungen
	Chronisch-myeloische Leukämie (CML)
	Polycythaemia vera
	Akute Leukämien
	Morbus Hodgkin (Lymphogranulomatose)
	Non-Hodgkin-Lymphome (NHL)
	Chronisch-lymphatische Leukämie (CLL)
	Plasmozytom (Multiples Myelom)
	Myelodysplastische Syndrome (MDS)
	Aplastische Anämie
	Akute Agranulozytose
	Hämorrhagische Diathesen ± Übersicht
	Koagulopathien - Übersicht
	Hämophilie
	von-Willebrand-Jürgens-Syndrom
	Thrombozytopenie
	Thrombozytopathien
	Vaskuläre hämorrhagische Diathesen
	Hyperspleniesyndrom

	Infektionskrankheiten durch Viren
	Adenovirus-Infektionen
	Hantavirus-Infektionen
	Varizellen (Windpocken)
	Zoster
	Herpes-Simplex-Infektion
	Mononucleosis infectiosa
	Zytomegalievirus(CMV)-Infektionen
	HIV-Infektion
	Coxsackievirus-Infektionen
	Poliomyelitis (Kinderlähmung)
	Frühsommer-Meningoenzephalitis (FSME)
	Gelbfieber und Dengue-Fieber
	Tollwut (Rabies)
	Influenza
	Mumps
	Masern
	Röteln
	Erythema infectiosum (Ringelröteln)

	Infektionskrankheiten durch Bakterien
	Scharlach und Angina tonsillaris (Tonsillitis)
	Diphtherie
	Pertussis (Keuchhusten)
	Salmonellen-Enteritis
	Typhus und Paratyphus
	Reisediarrhoe
	Shigellenruhr
	Yersiniosen
	Cholera
	Antibiotikaassoziierte Kolitis
	Lebensmittelvergiftung
	Tetanus
	Brucellosen
	Leptospirosen
	Lyme-Krankheit (Lyme-Borreliose)
	Lues (Syphilis)
	Gonorrhoe (Tripper)

	Infektionskrankheiten durch Protozoen, Pilze und Helminthen
	Erkrankungen durch Flagellaten (Geißeltierchen)
	Amöbiasis
	Toxoplasmose
	Malaria
	Systemische Mykosen
	Infektionen durch Zestoden (Bandwürmer)
	Infektionen durch Nematoden (Rundwürmer)
	Infektionen durch Trematoden und Filarien

	Antibiotikatherapie
	Antibiotikatherapie - Einführung
	Antibiotika bei bakteriellen Infektionen
	Antimykotika
	Virostatika
	Antibiotikadosierung bei Niereninsuffizienz

	Impfungen
	Impfungen im Erwachsenenalter

	Häufge neurologische Erkrankungen
	Lumbaler Bandscheibenvorfall (Diskusprolaps)
	Kopfschmerzen
	Meningitis
	Ischämischer zerebraler Insult
	Parkinson-Syndrom
	Demenz
	Epileptische Anfälle
	Alkoholkrankheit (Alkoholismus)


	Roter Teil: Internistische Notfälle
	Übersicht - Inhaltsverzeichnis
	Kardiopumonale Reanimation (CPR)
	Grundlagen
	ABC-Schema
	Beendigung der Reanimation

	Allgemeine Intensivtherapie
	Maschinelle Beatmungstherapie
	Temporäre (passagere) Herzschrittmachertherapie
	Verbrauchskoagulopathie
	Medikamentendosierung

	Spezielle Intensivtherapie
	Schock - Übersicht
	Hypovolämischer Schock
	Anaphylaktischer Schock
	Septischer Schock
	Kardiogener Schock
	Lungenödem
	Lungenembolie
	Schwerer Asthmaanfall (¹Status asthmaticusª)
	ARDS (acute respiratory distress syndrome)
	Pneumothorax
	Aspiration
	Akute obere gastrointestinale Blutung
	Untere gastrointestinale Blutung
	Hitzenotfälle
	Kältenotfälle
	Elektrounfall
	Ertrinken und Beinaheertrinken
	Vergiftungen
	Vergiftungszentralen


	Anhang
	Tumormarker
	Handelsnamen und Wirkstoffe
	Sprachtabellen
	Sprachtabelle Englisch
	Sprachtabelle Türkisch
	Sprachtabelle Italienisch
	Sprachtabelle Französisch
	Sprachtabelle Spanisch
	Sprachtabelle Kroatisch

	ICD-Diagnosenschlüssel
	Laborwerte - Normalbereiche

	Sachverzeichnis
	A
	B
	C
	D
	E
	F
	G
	H
	I
	J
	K
	L
	M
	N
	O
	P
	Q
	R
	S
	T
	U
	V
	W
	X
	Y
	Z

	Farbabbildungen

