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Ein Paukenerguss (Synonym: Seromu-
kotympanon; im angloamerikanischen
Sprachgebrauch: ,otitis media with effu-
sion®) wird als eine nichteitrige Ansamm-
lung von Fliissigkeit im Mittelohr hinter
einem geschlossenen, meist auch entziin-
dungsfreien Trommelfell definiert [34].
Paukenergiisse verursachen im Vergleich
zur Otitis media acuta keine oder nur eine
geringe Schmerzsymptomatik (gelegent-
liches Ohrstechen, Vollegefiihl) und blei-
ben daher nicht selten lingere Zeit unbe-
merkt. Hiufig manifestieren sich Pauken-
ergiisse durch eine wechselnde Schalllei-
tungsschwerhorigkeit. Insbesondere chro-
nisch-rezidivierende Verldufe machen
eine erweiterte Ursachensuche bzw. Diffe-
renzialdiagnose erforderlich. In die diffe-
renzialdiagnostischen Uberlegungen soll-
ten neben hyperplastischen Adenoiden
auch Zilienfunktionsstérungen, chroni-
sche Rhinosinusitiden, kraniofaziale Fehl-
bildungen (z. B. submukése Gaumenspal-
ten), ein gastrodsophagealer Reflux, Tu-
moren des Nasenrachens (z. B. Nasenra-
chenfibrome oder lymphoepitheliale Kar-
zinome) oder Tumortherapien in der Um-
gebung der Tuba Eustachii, aber insbeson-
dere auch Allergien eingeschlossen wer-
den [17, 21, 34].

Bis zu 80% der Kinder entwickeln im
ersten Lebensabschnitt zwischen der Ge-
burt und dem Schulalter Paukenergiisse,
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von denen ca. 25% einen komplizierten
Verlauf von tiber 3 Monaten Dauer neh-
men.

Klinisch-epidemio-
logische Bedeutung

Thre klinische Bedeutung erhalten Pau-
kenergiisse im Kindesalter vor allem
durch ihre Haufigkeit. In der Periode zwi-
schen Geburt und Schulalter sind 80%
der Kinder betroffen. Bei 15% treten sie
als kurze einmalige Episode in Erschei-
nung, bei 25% als rezidivierende kurze Pe-
rioden, bei jeweils 15% als langere Episo-
de iiber 3-6 Monate bzw. rezidivierende
langere Episoden und bei 10% als schwe-
re protrahierte Verlausformen [28]. Zum
Zeitpunkt des Schuleintritts sinkt die Pra-
valenz der Paukenergiisse deutlich unter
10% [28].

Die Studienlage zur Rolle der Allergie
ist aus epidemiologischer Sicht beim Se-
romukotympanon nicht homogen. Reis-
man u. Bernstein [23] fanden atopische
Erkrankungen aufgrund von Hauttest-
ergebnissen und anamnestischen Hin-
weisen bei 23% der untersuchten Kin-
der mit Paukenergiissen. Zwar wurde
die vorgenannte Pradvalenzrate von Al-
lergien bei Kindern mit Paukenergiissen
durch andere Studien bestétigt [8, 24], sie
iibersteigt jedoch kaum die Quote, die in

einem unselektierten Bevolkerungsquer-
schnitt dieser Altersgruppe zu erwarten
gewesen wire [33]. In weiteren Studien
variiert die Rate von Patienten mit nach-
gewiesener Allergie bzw. allergischer Sen-
sibilisierung und Paukenergiissen zwi-
schen 3% und 97% [2, 6, 12], wobei die
untersuchten Populationen zum einen re-
lativ klein waren, zum anderen aus vorse-
lektierten Patienten spezialisierter Zent-
ren stammten.

Insbesondere beim chronisch-
rezidivierenden Seromukotympanon
sollte eine allergische Genese
in Betracht gezogen werden.

Bei rezidivierenden Paukenergiissen wird
ein 4tiologischer Zusammenhang deutli-
cher. Bernstein et al. [5] fanden anhand
von Anamnese, Prick-Test und IgE-Be-
stimmung eine Rate von 42%. Bei un-
selektionierten Kindern zum Zeitpunkt
des Eintritts in die Grundschule ermittel-
ten Umapathy et al. [30] mittels Fragebo-
gen einen hochsignifikanten Zusammen-
hang zwischen Paukenergiissen und Rhi-
nitissymptomen, insbesondere zur nasa-
len Obstruktion. Fiir eine wegbereiten-
de Rolle von Atemwegsallergien fiir Mit-
telohrerkrankungen spricht ebenfalls,
dass Atemwegsallergien die Entwicklung
adenotonsilldrer Hyperplasien begiinsti-
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Abb. 1 A Transnasale Nasenrachenraum-Endoskopie. a Rezidivadenoide bei Zustand nach Adenotomie bei einem 11-jéhri-
gen polysensibilisierten Madchen. b Der Tubenwulst (blauer Bereich, gelbe Linie) ist deutlich hyperplastisch und wird teilwei-

se von Rezidivadenoiden bedeckt

(R/AB749

Abb. 2 A Ohrendoskopie a Chronisch-rezidivierender bernsteinfarbener Paukenerguss bei einem 12-jahrigen unbehandelten
Hausstaubmilbenallergiker bei Zustand nach mehrfacher Paukenrohrcheneinlage. b Das Trommelfell zeigt basale Kalkresidu-
en (blauer Bereich, gelbe Linie). Zusatzlich besteht eine uniibersichtliche Retraktionstasche (gelber Bereich, rote Linie, griine Pfei-
le) als Zeichen der Tubenventilationsstorung, die als prospektives Cholesteatom gewertet werden kann

gen und somit die Tubenventilation ver-
schlechtern [22, 25].

Atiologie und Pathophysiologie

Die Ursache von Paukenergiissen sind
anhaltende Tubenbeliiftungsstorungen,
der iiberwiegende Anteil beruht entwe-
der auf funktionellen oder mechanischen
Behinderungen. Funktionelle Stérun-
gen umfassen die physiologische Hypo-
funktion bis zum 7. Lebensjahr (gerin-
ge Achsenknickung bei noch relativ kur-
zer Tube bedingt eine erschwerte musku-
lire Offnung), Gaumenspalten (fehlen-
de Offnungsfunktion durch insuffizien-
ten M. tensor veli palatini) oder kranio-
faziale Dysostosen (u. a. Morbus Crou-
zon, Turner-Syndrom; [34]). Mechani-
sche Ursachen konnen vom Tubenlumen
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her (intraluminal z. B. durch Infektionen
oder Allergien), aber auch von extralumi-
nal einwirken (z. B. Adenoide, Tumoren).

Durch die Gasresorption der Mittel-
ohrmukosa entsteht bei einer Tubenblo-
ckade ein Unterdruck in den Mittelohr-
raumen. Gleichzeitig fithrt der Unter-
druck zu vermehrten Transsudaten und
Exsudaten, sodass sich ein Paukenerguss
ausbilden kann. Die Sekretretention stellt
einen idealen Ausgangspunkt fiir Verdn-
derungen der Mikroumgebung der Mit-
telohrraume dar [9].

Nach heutigem Wissensstand besitzen
Allergien 3 Angriffspunkte bei der Entste-
hung von Paukenergiissen:
== das lymphatische Gewebe im Nasen-

rachenraum,
== die Tuba auditiva und
== die Mittelohrschleimhaut.

Klinisch kommt es intrasaisonal bei Kin-
dern, die gegeniiber Griserpollen, Am-
brosia und Schimmelpilzen sensibilisiert
sind, deutlich hdufiger zu Tubenfunk-
tionsstorungen [3, 4]. Auch bei adulten
Hausstaubmilbenallergikern traten nach
nasaler Allergenprovokation in Abhén-
gigkeit des Sensibilisierungsgrads Tu-
bendysfunktionen auf, die sich als Fol-
ge allergischer Sofort- und Spatphasen-
reaktion an der Tubenschleimhaut mani-
festierten [26]. Skoner et al. [27] wiesen
auch eine Hyperreaktivitit der Nasen-
rachenschleimhaut, des Tubenwulsts und/
oder der Tubenschleimhaut auf Histamin
bei der allergischer Rhinitis nach. Neben
Aeroallergenen spielen Nahrungsmittelal-
lergien moglicherweise eine étiologische
Rolle bei Tubenfunktionsstérungen und
Paukenergiissen, die Sensibilisierungsan-
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gaben variieren in der Literatur zwischen
0% und 80% [1]. Daher gehen wir heu-
te davon aus, dass allergische Schleim-
hautschwellungen oder allergiegetrigger-
te lymphatische Hyperplasien die Belif-
tung im Mittelohr verschlechtern und so-
mit iiber die o. g. Pathomechanismen zur
Paukenergussbildung beitragen kénnen.
Daten aus einer groflen Zahl kli-
nisch experimenteller Studien unterstiit-
zen ebenfalls den Zusammenhang zwi-
schen Mittelohrerkrankungen und Aller-
gien [18, 19, 20, 27], wenngleich zum Teil
kontroverse Ergebnisse publiziert wur-
den [33]. So konnten Yamashita et al. [32]
bei sensibilisierten Versuchstieren nach
einer nasalen Applikation von Allerge-
nen keine histologischen Verdnderungen
der Mittelohrschleimhaut oder der Tuba
auditiva nachweisen. Adenoidhyperpla-
sien sind haufiger und ausgeprégter bei
allergischer Rhinitis, nicht aber bei ande-
ren atopischen Erkrankungen [18]. Kau-
sal wird dafiir eine lymphoepitheliale
Hyperplasien im Waldeyer-Rachenring
durch Antigenstimulation verantwortlich
gemacht [18, 19]. Klinische Beobachtun-
gen an 5- bis 12-jahrigen Birkenpollenal-
lergikern belegen diesen Pathomechanis-
mus, da es intrasaisonal zu einer signifi-
kanten Hyperplasie des adenoiden Gewe-
bes kam [19]. Fiir eine eigenstindige aller-
gische Reaktion der Mittelohrschleimhaut
sprechen hohere Konzentrationen von
Immunglobulin E und ,,eosinophil catio-
nic protein“ (ECP, Eosinophilenmarker)
in Paukenergiissen im Vergleich zu den
Serumkonzentrationen bei allergischen
Kindern [6]. Auch wurden ECP, Trypta-
se (Basophilenmarker), Myeloperoxidase
(Neutrophilenmarker) sowie verschiede-
ne TH2-Zytokine (z. B. Interleukin 4, In-
terleukin 5) in signifikant hoheren Kon-
zentrationen im Paukensekret bei Allergi-
kern als bei nichtsensibilisierten Kontrol-
len festgestellt [13, 20, 31]. In der Schleim-
haut des Nasenrachenraums und des Mit-
telohrs konnten allergietypische Media-
torenprofile bei sensibilisierten Kindern
und Jugendlichen nachgewiesen werden,
die sich signifikant von Probanden mit
Tubenfunktionsstorungen ohne Sensibi-
lisierungsnachweis unterschieden [20].
Allergien aktivieren nicht nur das
mukosaassoziierte lymphatische Ge-
webe der Nase und des Nasenrachen-
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Zusammenfassung

Bis zu 80% der Kinder sollen zwischen Ge-
burt und Schulalter Paukenergisse entwi-
ckeln. Verantwortlich sind anhaltende Tuben-
belliftungsstérungen, die vorwiegend auf
funktionellen oder mechanischen Behinde-
rungen beruhen. Ein Viertel der Betroffenen
zeigt entweder ldngere, rezidivierende Epi-
soden von iiber 3 Monaten bzw. protrahier-
te Verldufe. In diesen Féllen ist eine erweiter-
te Ursachensuche erforderlich. Die Differen-
zialdiagnose umfasst neben infektbedingten
Adenoidhyperplasien, Zilienfunktionsstérun-
gen, chronischen Rhinosinusitiden und kra-
niofazialen Fehlbildungen auch den gastro-
osophagealen Reflux, Tumoren, Zustand nach
Tumortherapien im Nasenrachenraum so-
wie insbesondere Allergien. Klinisch-experi-
mentelle Studien konnten zeigen, dass Atem-
wegsallergien sowohl adenotonsillére Hyper-
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Rezidivierendes Sero-/Mukotympanon im Kindesalter.
Wann muss der HNO-Arzt an eine Allergie denken?

plasien fordern als auch die Schleimhaut der
Tuba auditiva bzw. des Mittelohrs direkt in-
flammatorisch in Mitleidenschaft ziehen und
dadurch zu einer Ausbildung bzw. Persistenz
eines Seromukotympanon fiihren konnen.
Bei einer Sensibilisierungsrate von ca. 30%
im Hauptpradilektionsalter zwischen 3 und
6 Jahren (KiGGS-Studie) sollte die Basisdia-
gnostik (Otoskopie, Audiometrie), insbeson-
dere bei komplizierten Verldufen, um eine al-
lergologische Abklarung erweitert werden.
Leitliniengerechte antiallergische Therapie-
mafnahmen sollten bei positiven Testergeb-
nissen die Standardbehandlung erganzen.

Schliisselworter
Tuba eustachii - Otitis - Rachenmandeln -
Mittelohr - Allergie

Abstract

Up to 80 % of children can develop otitis me-
dia with effusion (OME) between birth and
school age. Responsible are longstanding
impairments of tubal ventilation which are
based primarily on mechanical or functional
obstructions. A quarter of the subjects affect-
ed by OME show either recurrent episodes
over 3 months or protracted clinical cours-

es and in these children an extended diagno-
sis is required. Besides infection-related ad-
enoid hypertrophy, the differential diagno-
sis should include ciliary dysfunction, chron-
ic rhinosinusitis, craniofacial malformations,
gastroesophageal reflux, tumors and cancer
treatment in the nasopharynx and in partic-
ular allergies. Clinical and experimental stud-
ies have indicated that respiratory allergies
promote both adenotonsillar hypertrophy as

Recurrent otitis media with effusion in childhood.
When should an otolaryngologist consider an allergic etiology?

well as inflammatory alterations in the mu-
cous membranes of the Eustachian tube and
middle ear and can thus promote the forma-
tion and persistence of OME. Because of a
sensitization rate of about 30% in the gener-
al population at the predilection age from 3-6
years (KiGGS study), standard diagnosis (e.g.
otoscopy and audiometry) should be extend-
ed by allergy diagnostic testing, especially

in cases of recurrent or prolonged courses of
OME. The most common classes of medica-
tions used for childhood allergies are antihis-
tamines and nasal steroids, which could opti-
mize the standard treatment of OME.

Keywords
Eustachian tube - Otitis - Adenoids - Middle
ear - Allergy

raums (B Abb. 1), die Mediatorenprofile
von Paukenergiissen sensibilisierter Kin-
der, sondern weisen auch auf eine direk-
te Mitreaktion der Tuben- und Mittelohr-
schleimhaut hin.

Dennoch ist anzunehmen, dass auch
bei den meisten komplizierten Verlaufen
neben Allergien verschiedene Faktoren,
wie rezidivierende virale Infekte oder pa-
thologische bakterielle Besiedlungen, pa-
rallel zum Tragen kommen, deren Interak-

tionen heute noch unzureichend verstan-
den werden. Durch den Einsatz der Poly-
merasekettenreaktion (PCR) lassen sich
heute bei bis zu 80% der Patienten mit
chronischen Paukenergiissen sequenzspe-
zifische virale bzw. bakterielle Nukleinsau-
ren im Mittelohr nachweisen - auch bei
negativer Kultur [9]. Verantwortlich hier-
fiir konnten ,,Biofilme® sein, die Bakterien
als undurchdringliche Schutzschicht um-
schlieSen. Konkurrierend sollten daher
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Abb. 3 € Endoskopie
der Nase. Livider unte-
rer Nasenmuschelkopf
und ger6tete Schleim-
haut auf deviiertem
Septum bei einem
7-jéhrigen Hausstaub-
milbenallergiker

Standarddiagnostik
Otoskopie

Nasen-/Rachenendoskopie
Audiologische Diagnostik

Seromukotympanon ]

Standardtherapie

Tubenventilationsiibungen

Otobar® / Otovent® -System

Unkomplizierter Verlauf
Dauer < 3 Monate

m

Nasale Sympathikomimetika
o J

(" Chirurgische Therapie )
Paukenrohrcheneinlage

\__9df. + Standardtherapie

Parazentese und

+/- Adenotomie

Protrahierter Verlauf
Chronisch-rezidivierendes /

Therapeutischer Versuch

Nasale Steroide/Antihistaminika

persistierendes
Seromukotympanon

beim rezidivierenden oder chronischen
Seromukotympanon neben Allergien auch
andere étiologische Faktoren - z. B. aus der
lokalen Mikroumgebung - in Betracht ge-
zogen werden [9, 11].

Standard- und erweiterte
Diagnostik

Die Standarddiagnostik bei Paukenergiis-
sen umfasst eine Ohrmikroskopie, auch
mittels Endoskop (8 Abb. 2) oder (pneu-
matischem) Otoskop, sowie die Palpation
und Inspektion des dufleren Ohrs. Unter
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Sicht kann die Trommelfellbeweglichkeit
wihrend eines Valsalva-Manovers gepriift
werden. Neben Hortestungen (Testiiber-
sicht bei [34]) ergénzt die Tympanome-
trie die Standarddiagnostik insbesonde-
re bei schwierigen Inspektionsbedingun-
gen oder Complianceproblemen sinnvoll.
Ein fehlender Gradientenaufbau im Tym-
panogramm Typ B weist mit hoher Wahr-
scheinlichkeit auf einen Paukenerguss hin
(85-100%). Auch beim Tympanogramm
Typ C finden sich Paukenergiisse bei Um-
schlagspunkten unter 200 mm H,O in bis
zu 55% der Fille [34].

d DD OMC DD Cholesteatom

N Otologische Abklarung

Abb. 4 <« Diagnostisch-the-
rapeutischer Algorithmus
bei Seromukotympanon.
DD Differenzialdiagnose,
OMC Otitis media chronica

Die Nasen- und Nasenrachenraum-
Endoskopie ergibt moglicherweise schon
erste Hinweise auf eine allergische Gene-
se, z. B. Nasenmuschelhyperplasie, livide
Muschelschleimhautfirbung (8 Abb. 3)
und/oder verstarkte wiéssrige Sekretio-
nen. Die Erhebung der Krankengeschich-
te sollte dann konsequent um eine gezielte
Allergieanamnese und ggf. durch einen el-
terlich gefiithrtes Beschwerdetagebuch er-
weitert werden. Indikationen fiir die Ein-
leitung einer Allergiediagnostik bestehen
jedoch nachdriicklich bei rezidivieren-
dem Krankheitsverlauf (z. B. Ergussdau-



Tab.1 Medikamente fiir einen antiallergischen Therapieversuch im Kindesalter
Wirkstoff/Praparat  Dosis pro Tag? Einzeldosen  Anwendung abP
Nasale Steroide

Mometason 1-2 SpriihstoRe pro Nasenseite ~ 1-2 >6Lj.

Fluticason 1-2 SpriihstoBe pro Nasenseite ~ 1-2 >41j.
Antihistaminika

Cetirizin 10Tropfen oder 5 ml Saft 1 >1L.

Loratadin 5 ml Saft oder %2 Tablette 1 >2Lj.
Desloratadin 2,5-5 ml Ldsung 1 >11Lj.

aGgf. Korpergewicht berticksichtigen.PDie Altersbeschrankungen variieren bei den verschiedenen Herstellern.

Lj. Lebensjahr.

er >3 Monate) und/oder beim Versagen
der Standardtherapie, wobei Tubenven-
tilationsstérungen durch Adenoide (auch
ggt. als allergische Teilursache) mit be-
riicksichtigt werden sollten. Der Sensibi-
lisierungsnachweis erfolgt mittels Prick-
Test sowie Bestimmung des Gesamt- und
allergenspezifischen IgE.

Insbesondere bei Kleinkindern
sollten auch Nahrungsmittel-
allergene getestet werden.

Die Notwendigkeit einer allergologischen
Abkldrung wird auch durch die Daten
des Jugendgesundheitssurveys (KiGGS)
des Robert-Koch-Instituts unterstrichen
[10]. Dabei wurde in einer reprasentati-
ven Stichprobe der Allgemeinbevoélke-
rung bei 41% der Kinder und Jugendli-
chen von 3 bis 17 Jahren eine Sensibilisie-
rung gegen mindestens ein Allergen nach-
gewiesen. Aus der KiGGS-Studie ist auch
das zu erwartende Allergenspektrum be-
kannt. Am héufigsten waren Sensibilisie-
rungen gegen die Aeroallergene Liesch-
gras, Roggen, Dermatophagoides ptero-
nyssinus und D. farinae (jeweils in tiber
20% der Fille) und gegen die Nahrungs-
mittel Erdnuss, Weizenmehl, Karotte und
griiner Apfel (jeweils in 8-10,6% der Fil-
le; [10]).

Einen Vorschlag fiir einen diagnos-
tisch-therapeutischen Algorithmus zeigt
O Abb.4.

Therapie

Die Therapie bei Paukenergiissen zielt
auf eine Verbesserung der Tubenventila-
tion ab, wobei konservative und operative
Strategien zum Einsatz kommen. Wegen
der hohen Spontanheilungsquote sind zu-

néchst ergdnzend nur Tubenventilations-
iibungen, in Abhingigkeit vom Lebens-
alter und der Compliance Valsalva-Mano-
ver oder das nasale Aufblasen eine Luft-
ballons (z. B. mittels Otovent® oder Oto-
bar®) empfehlenswert. Der Einsatz von
sympathomimetischen Nasentropfen soll-
te auf 14 Tage limitiert werden, da neben
der Gewohnung auch epitheltoxische Ef-
fekte bei lingerem Einsatz zu beobach-
ten sind. Sollte unter den vorgenannten
Mafinahmen eine Besserung innerhalb
von 3 Monaten ausbleiben, steht die Pau-
kenrohrcheneinlage und die Adenotomie
als Therapie der Wahl zur Verfiigung. Die
Notwendigkeit einer Tonsillotomie bzw.
Tonsillektomie muss im Einzelfall gepriift
werden [34].

Kommt es auch durch die vorgenann-
ten operativen Mafinahmen zu keiner
durchgreifenden Verbesserung, sollte spa-
testens jetzt eine Allergiediagnostik einge-
leitet werden (s. oben, @ Abb. 4). Alterna-
tiv kann im Vorfeld eine Therapie mit na-
salen Steroiden und/oder oralen Antihis-
taminika iiber 4 Wochen versucht wer-
den, insbesondere wenn allergietypische
Symptome und/oder eine positive Fa-
milienanamnese bestehen [16, 29]. Eine
Ubersicht zu Priparaten aus den genann-
ten Medikamentengruppen und deren
Dosierung im Kindesalter zeigt @ Tab. 1.
Beim Nachweis einer Allergie auf Inhala-
tionsantigene sollten Karenzmafinahmen
versucht und eine leitliniengerechte me-
dikamentdse Therapie eingeleitet werden
(z. B. Antihistaminika, nasale Steroide;
[7]). Die Indikation zur spezifischen Im-
muntherapie sollte frithzeitig gepriift wer-
den [14]. Karenzmaf$nahmen stellen bei
Nahrungsmittelallergien den wichtigsten
Therapiepfeiler dar [15].

Fazit fiir die Praxis

== Sowohl allergische Sensibilisierungen
als auch Paukenergiisse zeichnen sich
durch eine hohe Pravalenz im Kindes-
alter aus.

== Besonders beim rezidivierenden Sero-
mukotympanon erscheint eine aller-
gologische Abklarung im Rahmen der
Differenzialdiagnostik ratsam.

== Allergien konnen die Ausbildung von
Paukenergiissen einerseits liber eine
Proliferation des adenotonsillaren
Lymphgewebes, andererseits durch
Induktion einer Entziindung in der
Tuben- und Mittelohrschleimhaut be-
glinstigen.

== Als Ausléser kommen sowohl Aero-
als auch Nahrungsmittelallergene in
Betracht.

== Beim Nachweis einer Sensibilisierung
sollte der Patient einer leitlinienge-
rechten Therapie zugefiihrt werden.
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