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In Zeiten von Corona mit Masken und Abstand treten andere respiratorische Infekte seltener auf.
Rhinoviren aber bleiben weiterhin fir einen hohen Prozentsatz der noch auftretenden Infekte
verantwortlich.

e Wie kommt das?

e Haben Rhinoviren eine héhere Infektiositat?

e Welches sind die bevorzugten Ubertragungswege?

e Welche Unterschiede gibt es da im Vergleich zu Coronaviren?

e Was sagen Sie zu der Theorie, dass Rhinoviren mdglicherweise gerade durchs Maskentragen
aufgrund einer Autoinokulation (Wiedereinatmen von Viren der eigenen Schleimhaute, die
man sonst durch Ausatmung eliminiert hatte) vermehrt auftreten?

Expertenantwort:

Humane Rhinoviren (RV) sind unbehillte RNA-Viren und zahlen mit einem Durchmesser von
etwa 30 nm (Nanometer) zu den kleinsten Viren Uberhaupt, was sich bereits im Namen der
Ubergeordneten Familie Picornaviridae abbildet (Pico-RNA-Viren = kleine RNA-Viren), innerhalb
derer sie zusammen mit den Coxsackie-, Polio- und Echoviren zur Gattung (Genus) der
Enteroviren zahlen. RV werden in 3 Spezies eingeteilt: RV-A, RV-B und RV-C, die sich aktuell
insgesamt in Uber 160 Serotypen aufteilen lassen (1,2).

RV sind auf den Menschen begrenzt, kommen weltweit vor und sind fir etwas mehr als die Halfte
aller Infektionen der oberen Atemwege verantwortlich, wobei die meisten Infektionen milde
(,common cold“) oder asymptomatisch verlaufen; schwere Verlaufe sind individuell méglich, meist
im Kontext einer Immunsuppression, aber insgesamt selten. Damit zahlen die RV weltweit zu den
haufigsten Infektionserregern beim Menschen (3). Auch wenn die RV seit Uber 60 Jahren bekannt
sind, so konnte bislang weder eine Impfung zum Schutz vor den vielen Erkrankungsfallen, noch
eine Uberzeugende ursachliche Therapie entwickelt werden (1).

Bis zur Etablierung eines reifen Immunsystems machen Kinder, die als Hauptreservoir der RV
gelten, bis zu 8—12-mal pro Jahr eine RV-Infektion durch, um danach eine serotypenspezifische
Immunitat variabler Dauer mit geringer Kreuzimmunitadt gegenuber anderen Serotypen
auszubilden. Fur die Reduktion spaterer Infektionen durch denselben RV-Serotyp ist die Prasenz
schleimhautassoziierter IgA-Antikorper relevanter als systemische IgG-Antikorper. Erwachsene
erkranken erwartungsgemal’ seltener, durchschnittlich etwa 2—-3-mal pro Jahr. RV-Infektionen
treten ganzjahrig mit einer gewissen Haufung in den ,Ubergangszeiten“ (April-Mai und
September—Oktober) und im Falle von RV-C in den Wintermonaten auf, was am ehesten mit dem
menschlich-sozialen Verhalten, sich bei kihleren AulRentemperaturen vermehrt mit anderen
Menschen in Innenrdumen aufzuhalten, zu tun haben dirfte — auch wenn parallel diskutiert wird,
dass Viren bei niedrigen Temperaturen grundsatzlich stabiler sind. Trockene Umgebungs-
bedingungen und héhere Temperaturen flihren zu einer Inaktivierung von RV auf unbelebten
Oberflachen (auRerhalb des menschlichen Koérpers). Schon langer ist aus einer Laborstudie



bekannt, dass unter glinstigen Bedingungen (feucht, kihl, dunkel) RV experimentell noch nach
wenigen Tagen kulturell anziichtbar waren, wenngleich aus diesen alteren Labordaten nicht
obligat eine relevante Infektiositat unter realistischen Alltagsbedingungen folgt und Beobach-
tungen unter spezifischen Laborkonditionen grundsatzlich nicht unkritisch auf andere
Bedingungen Ubertragen werden durfen (1,2,4).

RV koénnen auf Handen mehrere Stunden Uberleben und damit Uber gut beschriebene
menschliche Gewohnheiten, welche Lokalisationen wir bei welchen Gelegenheiten mit unseren
H&anden hintereinander berthren, erfolgreich von Mensch zu Mensch Ubertragen werden (3,5).

RV werden von Mensch zu Mensch entweder direkt Uber Tropfchen, zu einem gewissen
Prozentsatz (vermutlich deutlich weniger effektiv) Uber Aerosole und Kontakt (meistens Uber die
Hande) oder aber indirekt von kontaminierten Oberflachen (wiederum meistens Uber die Hande)
Ubertragen. RV-Infektionen werden dabei effektiv via Eintrag Uber die Nasenschleimhaut und die
Konjunktiven, weniger haufig tGber die Mundschleimhaut vermittelt (1).

Im Unterschied zu den unbehdillten RV sind Coronaviren, und damit auch SARS-CoV-2, behdllte
Viren. Sie sind mit einer Phospholipid-Doppelschicht und viralen Hillproteinen umgeben. Die
Lipidhtille kann eine Inaktivierung Uber alkoholische Desinfektionsmittel und oberflachenaktive
Tenside (Seifen) leichter erlauben.

Wenngleich Uberschneidungen in den Ubertragungswegen beider Viren vorkommen, so spielt
nach heutigem Verstandnis bei SARS-CoV-2 die direkte und indirekte Transmission uber die
Hande eine untergeordnete Rolle. Primar relevant ist die respiratorische Aufnahme virushaltiger
Partikel, die im Rahmen von Husten, Niesen, Singen und Sprechen freigesetzt wurden (6).

Durch die im Lockdown praktizierten Kontaktbeschradnkungen und Abstandsregeln war parallel
ein robuster Rickgang zahlreicher Infektionskrankheiten festzustellen, was bereits im Frihjahr
2020 zu einem sehr deutlichen Abfall akuter respiratorischer Infektionen (ARI), namentlich der
Influenzafélle, gefuhrt hatte und bereits in den ersten Monaten des Winterhalbjahres 2020/21 zu
niedrigen Fallzahlen von Influenza, anderer ARI und von akuten Gastroenteritiden fiihrte (7,8).

Da die Verbreitung dieser Viren ohne Neuinfektionen (mit entsprechender Virusfreisetzung durch
die betroffenen Individuen) nicht funktionieren kann, ist es nicht wirklich verwunderlich, dass
Kontaktvermeidung zur Reduktion der Ubertragungen von SARS-CoV-2 auch andere
respiratorische Viren betreffen wird. Gemal den Riickmeldungen des RKI ist die saisontypische
Zunahme an Influenzaféllen ausgeblieben; aktuell (Stand Februar 2021) ,dominieren® in
deutschen Surveillancesystemen SARS-CoV-2 und Rhinoviren (8).

Dieser Umstand wurde ebenfalls in anderen Landern unter strikten Lockdown-Konditionen
beobachtet (9).

Entscheidend ist, das Ausmal} der aktuell identifizierten Falle von RV-Infektionen vor dem
Hintergrund der Aktivitdt vergangener Jahre zu betrachten. Hierbei kdnnen die Daten aus
verschiedenen, mehrheitlichen deutschen, virologischen Laboren innerhalb eines europaischen
Netzwerkes hilfreich sein, die frei im Internet abrufbar sind:



Rhinovirus infections (n=5582)
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Darstellung positiver Rhinovirus-Nachweise in Proben aus einem Netzwerk virologischer
Laboratorien:

https://clinical-virology.net/en/charts/chart/ctype/activity/network/resp/section/viruses/virus/rhinopos
(letzter Zugriff 13.02.2021)

RV sind bestens an den Menschen angepasst: Selbst niedrige Infektionsdosen und effektive
Transmissionswege, die aus typischen menschlichen Gewohnheiten resultieren, fiihren zu meist
leichten Infektionen, die eine Persistenz der Erkrankten im gewohnten sozialen Umfeld und eine
Aufrechterhaltung enger Kontakte erlauben; dies ist weitestgehend auch sozial akzeptiert. Die
ganzjahrige Aktivitat der Uber Jahrzehnte etablierten zahlreichen Serotypen mit zeitlich limitierter
Immunitat bei nicht bestehender Mdglichkeit einer Impfpravention erlaubt offenbar eine
dauerhafte Aktivitat, die sich aufgrund der aktuellen MalRnahmen lediglich auf niedrigerem Niveau
als in friiheren Jahren bewegt. Zudem darf man sich klarmachen, dass zum einen unsere sozialen
Kontakte trotz eines strengen Lockdowns nie bei Null waren und zum anderen ein pos. SARS-
CoV-2-Befund individuell andere Konsequenzen nach sich zieht, als dies bei einer pos. RV-
Diagnostik der Fall ware, die in der aktuellen Testpraxis regelhaft nicht enthalten sein wird.

Es darf zudem angenommen werden, dass die Symptomatik eines ,Schnupfens®, bei nachfolgend
negativem Testergebnis auf SARS-CoV-2 kein strikt an den dennoch vorhandenen klinischen
Symptomen orientiertes, infektionspraventiv konsequentes Verhaltensmuster (zum Schutz
Dritter) nach sich ziehen wird und keineswegs mit dem Ausmalf an resultierenden MaRnahmen,
das sich durch ein pos. Testergebnis auf SARS-CoV-2 ergeben wurde, vergleichbar ist. Der Erfolg
von RV dirfte daher substantiell aus menschlichen Gewohnheiten resultieren, die bekannter-
malfden oft nicht durch stringente Konsequenz tGberzeugen.

Der in der Frage dargestellte Mechanismus, dass durch eine Bedeckung des Mund-Nasen-
Bereiches eine Elimination der Viren verhindert und dadurch die Wiederaufnahme eigener Viren
im Sinne einer Autoinokulation geférdert werde, ist bei einem bereits Infizierten nicht plausibel.




Im Rahmen des natirlichen Infektionsablaufes werden die in den Zellen der Nasopharynx-
Schleimhaut produzierten und freigesetzten Viren benachbarte, zuvor nicht betroffene Zellen
infizieren.

Das Immunsystem erkennt die Infektion und bendtigt einige Tage, das Virus als fremd (,non-self“)
zu identifizieren und eine effektive Immunantwort zu etablieren, deren Ziel es ist, die Aktivitat
virusreplizierender Wirtszellen und die weitere Verbreitung freigesetzter RV (nach innen wie nach
auflen) zu stoppen. Nach einer gewissen Latenz, in der die komplexe Antwort des Immunsystems
etabliert wird, endet die Infektiositat des Betroffenen, selbst wenn weitere Serotypen-identische
Viren dem nun immunen Organismus exponiert werden, beispielsweise durch andere infizierte
Personen in der Umgebung. Dieser Schutz ist mindestens tber mehrere Monate, im glinstigen
Fall sogar Jahre belastbar. Die Anwendung eines Mund-Nasen-Schutzes hat allenfalls den
glnstigen Effekt, die Umgebung des Betroffenen vor einer Ausbreitung der Viren tber Trépfchen
zu schutzen (source control). Durch einen bestimmungsgemalien Gebrauch des Mund-Nasen-
Schutzes wird die Infektionsintensitat nicht verstarkt, sondern Ausmaf} und Kontagiositat (Dauer
der Ansteckungsfahigkeit) reduziert.

Dr. med. Thomas Schwanz
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consilium-Nachfrage zur Stellungnahme 10 116 von W. W. aus K.:

In der consilium-Stellungnahme 10 116 wird die Beobachtung diskutiert, dass einige Infektions-
erkrankungen im Zuge der Pandemie seltener aufgetreten sind und dies durch die Kontakt-
beschrankungen zu erklaren sei. Ich finde diese Begrindung zunachst sehr plausibel, kann mir
aber auch noch andere Griinde dafir vorstellen. Die letzte Influenzasaison ist gemaf der WHO
weltweit ausgefallen, also auch in Landern, wo sich das Coronavirus relativ ungehindert
ausbreiten konnte wie z. B. in Teilen Stidamerikas, Osteuropas oder in Indien mit SARS-CoV-2
Seropravalenzen teils deutlich > 50 %. Des Weiteren gab es wahrend der Influenzapandemie
2009 die Beobachtung, dass andere Influenzastamme neben H1N1 auch ohne Kontaktbe-
schrankungen weitgehend zurlickgedrangt wurden (Daten zu anderen respiratorischen Viren in
2009 habe ich gerade nicht zur Hand).

1. Kénnte es nicht sein, dass es unter den insbesondere respiratorischen Viren einen
Verdrangungseffekt gegeben und das vergleichsweise ansteckende Coronavirus den Platz
anderer Viren eingenommen hat? Diese Paper zumindest nahren diese Annahme:
https://www.pnas.org/content/116/52/27142
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/28931240

2. In Indien, wo es Seropravalenzen von > 70 % fur SARS-CoV-2 gibt, zeigt sich aktuell ein
Wiederaufkommen von Influenzafallen: https://apps.who.int/flumart/Default?ReportNo=1

Das konnte daflir sprechen, dass durch die breite Bevolkerungsimmunitat gegen SARS-CoV-
2 ungeachtet von Kontaktbeschrankungen andere Viruserkrankungen wieder glnstigere
Ausbreitungsbedingungen vorfinden.

3. Ebenso spannend finde ich die Frage, ob Mund-Nasen-Bedeckungen durch Autoinokulation
eine Infektion férdern kénnen. lhre Einschatzung dazu finde ich plausibel. Ich frage mich aber,
ob jede Besiedelung der Schleimhaute mit Rhinoviren auch immer mit einer Infektion
einhergehen muss. In meiner (moglicherweise falschen) Vorstellung sind Rhinoviren und
andere Erkaltungsviren weit verbreitet auch bei gesunden Tragern in geringer Anzahl neben
der gesunden Schleimhautflora vorhanden. Erst héhere Virusmengen (von auf3en), etwaige
Eintrittspforten oder insbesondere ein geschwachtes Immunsystem (,Erkaltung®) kdnnen zu
einer (symptomatischen) Infektion flhren.

0 Liege ich falsch? Eine plausible Hypothese, warum eine Mund-Nasen-Bedeckung dann zu
einer Vermehrung gerade der Rhinoviren flihren soll habe ich gleichwohl nicht.

Expertenantwort:

Zul.:

Die Epidemiologie von Viren im Respirationsstrakt, insbesondere Interaktionen innerhalb
verschiedener Viren (und anderen Mikroorganismen) darf als aufderst komplex und das Ergebnis
des Zusammentreffens unterschiedlichster Parameter wahrgenommen werden: Dazu zahlen
neben Charakteristika der Viren, den kulturellen sowie jahreszeitabhangigen Lebens- und
Verhaltensbesonderheiten der untersuchten Individuen auch deren Zugang zu einer Diagnostik,
die wiederum abhangig ist von subjektiver Wahrnehmung und objektiver Krankheitsauspragung.
Auch eine molekularbiologische Diagnostik, die auf zahlreiche Pathogene ausgerichtet ist, kann
nur ein kleines Spektrum der mikrobiologisch-virologischen Wirklichkeit abbilden. Die resultieren-
den Limitationen betreffen die meisten Statistiken und Datenbanken. Es ist nachvollziehbar, dass
in der Auseinandersetzung mit einem pathogenen Virus die Mechanismen des unspezifischen
Immunsystems (z. B. Interferon vermittelte Immunreaktionen) nicht nur das eine Virus
adressieren, sondern eine Wirkung gegen viele andere potentielle Viren bewirken kdnnen.



-6-

So sind Virus-Virus-Interaktionen in-vivo mind. das Produkt aus den beteiligten Viren aber eben
auch der Ubrigen Mikrobiota, der individuellen Immunreaktionen und weiterer Umgebungs-
faktoren. Insgesamt kénnen daher die in den beiden Literaturstellen (1,2) diskutierten Effekte
nicht ausgeschlossen werden, in wie weit diese die besondere Rolle des pandemischen SARS-
CoV-2 Virus beriicksichtigen, wurde selbstverstandlich nicht untersucht. Gleichwohl dirften die
urspruinglich beschriebenen epidemiologischen Besonderheiten maf3geblich und hauptsachlich
den veranderten Konditionen des Lockdowns zuzuordnen sein, zu denen neben Kontaktbe-
schrankungen und dem Tragen eines Mund-Nasen-Schutzes auch SchulschlieRungen als
wirksame Elemente zahlen.

Es bleibt spannend, wie sich nach einer monatelangen geringen Inzidenz (unter Abstands-
bedingungen) die Epidemiologie der Atemwegsinfektionen (unter der sich langsam wieder
etablierenden ,Normalitat) entwickeln wird.

Zu2.:

Die Bedingungen in Indien sind mit europaischen nur eingeschrankt vergleichbar. Konsequenzen
eines Lockdowns wie in Europa sind nicht anzunehmen und der durchschnittliche Lebensstandard
differiert erheblich, so dass auch die Zahlen mit entsprechender Vorsicht zu interpretieren sind. Die
in der Anfrage hinterlegte Graphik zu positiven Influenza-Proben bildet lediglich den Zeitraum von
12 Monaten ab. Eine Interpretation sollte einen langeren Zeitraum, winschenswerterweise auch
einen pra-pandemische Zeitabschnitt beinhalten, um grundlegende EinflussgréRen, wie beispiels-
weise veranderte Testhaufigkeiten sicher berucksichtigen zu kénnen.

Zu 3.:

Zur Frage ob das Tragen eines Mund-Nasen-Schutzes Uber den Mechanismus einer Auto-
okulation eine Infektion beférdert, wurde bereits Stellung genommen. In Abhangigkeit der
bestehenden, individuellen passageren Immunitat wird nicht jeder Kontakt mit Rhinoviren
zwingend eine klinisch manifeste Infektion nach sich ziehen. Grundsatzlich wird die Transmission
einer ausreichenden Menge an pathogenen Erregern bei ungentigender Immunitat eine Infektion
wahrscheinlich machen. Ein Mund-Nasen-Schutz wird eher weniger dazu beitragen, im
Nasopharynx die Infektion Gber eine Barrieren-Funktion nach au’en zu beférdern, sondern
vielmehr bereits das Risiko einer Transmission zu reduzieren helfen.

Dr. med. Thomas Schwanz, Oberarzt
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