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Einleitung

In den letzten Jahren wurde mehrfach tiber einen kontinuierli-
chen Wandel im Erregerspektrum der ambulant erworbenen
Pneumonie berichtet. Hierbei zeigte sich der allgemeine Trend
einer relativen Zunahme so genannter atypischer Pneumonieer-
reger bei gleichzeitigem Riickgang grampositiver Mikroorganis-
men [1-8]. Zu diesen atypischen bzw. intrazelluldr agierenden
Bakterien gehéren auch die Chlamydien. In epidemiologischen
Studien wurde in bis zu 15% aller erfassten Pneumoniefdlle Chla-
mydia pneumoniae identifiziert [1-5,9,10]. Gleichzeitig gelang
jedoch hdufig der Nachweis eines zweiten oder dritten Erregers
im Sinne einer Mischinfektion, so dass die Frage nach der patho-
genetischen Bedeutung von Chlamydia pneumoniae fiir die
Pneumonie zum Teil sehr kontrovers diskutiert wurde [11-13].
Das derzeitige Hauptproblem und der Schwerpunkt in der Chla-
mydienforschung betrifft die Diagnostik dieser obligat intrazel-
luldren, gramnegativen Bakterien [14]. Trotz einer Vielzahl von
Nachweismethoden ist zur Zeit keine Technik in der Lage, einen
schnellen und zugleich verladsslichen Erregernachweis zu erbrin-
gen. Zudem fehlt noch jegliche Standardisierung. Zur Therapie
von Chlamydieninfektionen insbesondere der Pneumonie stehen
sehr potente Antibiotika wie die Makrolide und das Azalid Azi-
thromycin, das Ketolid Telithromycin, das Tetracyclin Doxycyclin
und die Fluorochinolone der neuen Generation zur Verfiigung.
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Erreger

Chlamydien gehoren zur Familie der Chlamydiaceae [15-17]. Es
handelt sich um gramnegative Bakterien, die unbeweglich sind,
deren Zellwand charaktischerweise keine Peptidoglykanschicht
enthdlt und die obligat intrazelluldr leben. Gemeinsamkeit aller
Chlamydien ist ihr komplexer Reproduktionszyklus, der zwei Er-
regerstadien umfasst. Die Infektionsform ist das extrazelluldre
Elementarkdrperchen, das sich an die Zielzellmembran heftet
und mittels Phagozytose in die Zelle eindringt. Nach dem Ein-
dringen umgibt es sich mit einer Einschlussmembran und bildet
sich in dieser Vakuole zu dem nicht infektiosen Retikularkoérper-
chen um. Dieses verdoppelt sich intrazelluldr durch bindre Zell-
teilung. Innerhalb von 18 bis 24 Stunden kondensieren die Reti-
kularkérperchen wiederum zu Elementarkoérperchen, die dann
nach der Freisetzung einen neuen Infektionszyklus beginnen.
Chlamydien konnen kein ATP synthetisieren und sind deshalb
auf die intrazelluldre Vermehrung in Wirtszellen und deren ATP-
Synthese angewiesen. Zur Familie der Chlamydiaceae gehoren
neben den drei klassischen humanpathogenen Arten Chlamydia
trachomatis, Chlamydia psittaci und Chlamydia pneumoniae
(neuerdings in Chlamydophila pneumoniae umbenannt) noch
weitere Chlamydienarten wie Chlamydia pecorum, Chlamydia
muridarum, Chlamydia suis, Chlamydia abortus, Chlamydia ca-
viae und Chlamydia felis, deren Rolle in der Humanpathologie
derzeit noch nicht geklart ist [16-18]. Dariiber hinaus gelang
kiirzlich der Nachweis chlamydiendhnlicher Bakterien als Endo-
symbionten frei lebender Amoében (Neochlamydia hartmanellae
und Parachlamydia acanthamoebae) [19-21] sowie als Konta-
minanten einer Zellkultur (Simkania negevensis) [22]. Es liegen
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Hinweise vor, dass diese so genannten Umweltchlamydien Mit-
verursacher von Atemwegserkrankungen sein sollen. Auf der Ba-
sis einer 16S- und 23S-rRNA-Analyse teilen Everett und Mitarb.
(1999) die Ordnung der Chlamydiales in 4 Familien ein: die Chla-
mydiaceae, die Simkaniaceae, die Parachlamydiaciae und die
Waddliaceae (Tab.1) [18].

Alle 3 bekannten humanpathogenen Chlamydienarten sind in
der Lage eine Pneumonie beim Menschen auszulésen. Chlamy-
dia trachomatis ist fiir eine Pneumonie beim Neugeborenen und
Chlamydia psittaci fiir die in Deutschland meldepflichtige Orni-
those bzw. Psittakose verantwortlich. Am hdufigsten wird aber
weltweit Chlamydia pneumoniae mit der ambulant erworbenen
Pneumonie in Verbindung gebracht [23-29] und auch andere
respiratorische Krankheiten wie die Sinusitis, die Pharyngitis
und die akute Bronchitis vermag der Erreger auszuldsen [30].
Eine Assoziation mit der chronischen Bronchitis [31,32] und
dem Asthma bronchiale [33,34] ist bekannt. Dariiber hinaus
wird tiber eine nicht unwichtige Rolle des Erregers in der Patho-
genese schwerer nicht respiratorischer Erkrankungen wie der Ar-
teriosklerose [35-38] oder der Alzheimer-Demenz [39,40] dis-
kutiert. Erstmalig wurde Chlamydia-pneumoniae 1965 von der
Konjunktiva eines taiwanesischen Kindes isoliert. Die Assoziati-
on mit der Pneumonie erfolgte 20 Jahre spater durch Saikku u.
Mitarb. [41]. Obwohl tierische Chlamydia pneumoniae-Biovare
vom Pferd (Biovar Equine) oder vom Koalabédren (Biovar Koala)
isoliert wurden [42], stellt der Mensch das alleinige Erregerreser-
voir fiir den humanpathogenen Stamm (Biovar TWAR) dar. Der
Erreger selbst wird auf aerogenem Weg und durch Speichelkon-
takt von Mensch zu Mensch iibertragen.

Als Erregerreservoir von Chlamydia psittaci, dem Erreger der Or-
nithose, sind vor allem Vogel (Papageien, Truthiihner, Enten,
Tauben, u.a.) aber auch andere Haustierrassen (Hunde, Katzen,
Ziegen, Schafe, Kiihe, u.a.) zu nennen [16,17]. Stimme von Vo-
geln, insbesondere Psittaciden (papageienartige) weisen aber
eine hohere Humanpathogenitdt auf als die Stimme anderer
Tierarten. Besonders Vogel von Tierfarmen (z.B. Enten oder Tau-
ben) spielen fiir den Menschen als Infektionsquelle die wichtigs-
te Rolle. Chlamydia psittaci kommt bei infizierte Tieren in respi-
ratorischen Sekreten, Exkrementen und Federn vor und kann bei
Raumtemperatur selbst bei Austrocknung ca. 4 Wochen infektios
bleiben. Die Ubertragung auf den Menschen erfolgt aerogen,
aber auch durch direkte Beriihrung der Vogel, selten durch Vo-
gelbiss und noch seltener von Mensch zu Mensch.

Inzidenz

Obwohl die Inzidenz von Jahr zu Jahr und innerhalb geografi-
scher Regionen variiert, wird geschdtzt, dass 5-15% der ambu-
lant erworbenen Pneumonien durch Chlamydia pneumoniae
verursacht werden [1-5,9,10,23 - 29]. Gleichzeitig gelang meh-
reren Untersuchern gelegentlich der Nachweis eines zweiten
oder dritten Erregers im Sinne einer Mischinfektion, so dass die
kontrovers diskutierte Frage nach der pathogenetischen Bedeu-
tung Chlamydia pneumoniaes fiir die Pneumonie unbeantwortet
blieb [11-13]. Ob Chlamydia pneumoniae allein in der Lage ist,
eine pneumonische Entziindung auszulésen und zu erhalten
oder ob der Erreger iiber eine initiale Schadigung des respiratori-

Tab.1 Neue Taxonomie der Ordnung Chlamydiales nach Everett u.
Mitarb. (1999) [18]

Familie I: Chlamydiaceae
Chlamydia muridarum
Chlamydia suis
Chlamydia trachomatis (Biovar trachoma; Biovar LGV)
Chlamydophila abortus
Chlamydophila caviae
Chlamydophila felis
Chlamydophila pecorum
Chlamydophila pneumoniae (Biovar TWAR, Biovar Koala, Biovar Equine)
hlamydophila psittaci

Familie II: Simkaniaceae
Simkania negevensis

Familie lll: Parachlamydiaceae
Parachlamydia acantamoebae

Familie IV: Waddliaceae
Waddlia chondrophila

schen Epithels eine bakterielle Superinfektion férdert, beispiels-
weise durch Streptokokkus pneumoniae, einem haufig koinzi-
denten Keim der Chlamydia-pneumoniae-Pneumonie, miissen
kiinftige Untersuchungen aufzeigen.

Uber die Rolle von Chlamydia pneumoniae als opportunisti-
schem Keim bei immunsupprimierten Patienten ist sehr wenig
bekannt. Ob dieser Personenkreis einer erhohten Gefahr fiir
Chlamydia-pneumoniae-Infektionen ausgesetzt ist oder ob die
Pneumonie innerhalb dieses Kollektivs schwerer verlduft als bei
immunkompetenten Menschen muss durch weitere Untersu-
chungen abgekldrt werden. Erwiesen scheint aber, dass Patien-
ten mit einer chronischen Erkrankung wie der COPD hdufiger an
einer Pneumonie durch den Erreger erkranken als gesunde
[31,32].

Ein anderes Problem stellt die Tatsache dar, dass die meisten der
vorhandenen Daten (iber die Inzidenz von Chlamydieninfektio-
nen durch die Auswertung serologischer Untersuchungen ge-
wonnen wurden. Nur in Ausnahmefillen konnte die serologische
Diagnose durch den kulturellen Nachweis von Chlamydia pneu-
moniae bestétigt werden. Diese serologischen Untersuchungen
zeigen aber auch, dass Chlamydia pneumoniae ein weltweit hdu-
figes Pathogen ist und dass die meisten Menschen mindestens
einmal in ihrem Leben mit dem Erreger in Kontakt getreten sind.
So finden sich bei ca. 50% aller Personen {iber 20 Jahre und bei ca.
75% der dlteren Bevolkerung (>60 Jahre) im Serum deutlich
messbare Antikorperspiegel gegeniiber Chlamydia pneumoniae
[43-47]. Dieser Aspekt der steigenden Seroprdvalenz mit dem
Alter konnte andererseits auch fiir eine lebenslange Persistenz
des Erregers in menschlichen Gewebszellen und damit fiir eine
chronisch-latente Infektion durch Chlamydia pneumoniae spre-
chen. Auch dieser Punkt erfordert weitere Untersuchungen.

Die im Rahmen der Ornithose auftretende Chlamydia psittaci-
Pneumonie wird ebenfalls weltweit registriert [16,17]. In
Deutschland werden jédhrlich ca. 100 Neuerkrankungsfille ge-
meldet. Betroffen ist hdufig Personal von Gefliigelfarmen oder
Vogelhandlungen.

Burkhardt O et al. Klinisches Bild, Diagnostik und Therapie ... Pneumologie 2003; 57: 449 -458

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Klinik und Verlauf

Die Inkubationszeit der Chlamydia pneumoniae-Pneumonie ist
ldnger als bei anderen respiratorischen Erregern und kann vom
Kontakt bis zum Ausbruch der Pneumonie 4 Wochen betragen
[15-17]. Im Gegensatz zur klassischen bakteriellen Pneumonie
findet sich ein protrahierter Krankheitsbeginn, der vor allem
durch das Auftreten von Allgemeinsymptomen wie Kopf- und
Gliederschmerzen und Fieber ohne Schiittelfrost charakterisiert
ist. Es besteht meist ein trockener Reizhusten mit spdrlichem
oder fehlendem Auswurf sowie eine relative Bradykardie
[11,26,29]. Dariiber hinaus stellt sich ein Missverhdltnis zwi-
schen geringem Auskultationsbefund und relativ deutlichem
Rontgenbefund dar. Die Ursache hierfiir liegt im bevorzugten Be-
fall der zentralen Lungenabschnitte durch den atypischen Erre-
ger. Ein negativer Perkussions- und Auskultationsbefund
schlieft demnach eine Chlamydia pneumoniae-Pneumonie
nicht aus. Im Zweifelsfall sollte daher immer eine rontgenologi-
sche Untersuchung der Lungen erfolgen. Laborchemisch finden
sich hdufig normale oder erniedrigte Leukozytenzahlen mit einer
relativen Lymphozytose bei mdRSig erhéhtem C-reaktiven Pro-
tein.

Hinsichtlich des Verlaufs bzw. der Prognose der Chlamydia
pneumoniae-Pneumonie ist zu sagen, dass diese meist mild ver-
lduft und in nur sehr seltenen Fdllen eine Krankenhausbehand-
lung erfordert [11,26,29]. Typischerweise bilden sich die Krank-
heitssymptome unter Antibiotikatherapie dann aber nur sehr
langsam zuriick, so dass der charakteristische Husten und die
Storung des Allgemeinbefindens noch mehrere Wochen iiber
das Therapieende hinaus persistieren konnen. Findet sich dage-
gen das Bild einer Mischinfektion, ggf. mit Streptococcus pneu-
moniae als zweitem Erreger, ist der Patient schwerwiegender er-
krankt [48 - 51]. Dies fiihrt wiederum nicht selten aufgrund einer
respiratorischen Insuffizienz zur Beatmungs- und Intensiviiber-
wachungspflichtigkeit des Erkrankten. Die hdufigste Todesursa-
che stellt hierbei die Pneumokokkensepsis dar.

Der Krankheitsverlauf der durch Chlamydia psittaci verursach-
ten Ornithose ist recht variabel [52 - 54]. Der Schweregrad reicht
von leichten Erkrankungen bis zu tédlich verlaufenden systemi-
schen Infektionen, bei denen die respiratorischen Symptome im
Vordergrund stehen. Die Ornithose beginnt hdufig plétzlich mit
hohem Fieber und Schiittelfrost, wobei das Fieber in Form eines
Febris continua bei relativer Bradykardie verlduft. Weitere cha-
rakteristische Beschwerden sind Kopfschmerzen, abdominelle
Beschwerden, Myalgien und Lichtscheu sowie trockener Husten
mit mdRig produktivem, gelegentlich himorrhagischem Aus-
wurf. Selten kommt es auch zum Auftreten so genannter ,Hor-
der’s spots“, einem Exanthem, das den Typhusroseolen dhnelt.
Bei schweren Krankheitsverldufen kénnen eine Hepatospleno-
megalie, Verwirrtheitszustdnde, Delirien, Stupor, Hypoxie und
Zyanose auftreten. Aber auch Erkrankungsbilder wie Endokardi-
tis, Myokarditis, Perikarditis und Enzephalitis sind moglich.

Diagnostik

Die Diagnostik der Pneumonie durch Chlamydia pneumoniae
stellt nach wie vor eine grofRe Herausforderung dar und gehdrt

mit zu den Hauptschwerpunkten in der Erforschung des Erre-
gers. Generell existieren verschiedene praktizierte Moglichkei-
ten des Erregernachweises, entweder direkt durch die Kultur,
den Antigennachweis oder die PCR oder indirekt iiber die Be-
stimmung von Chlamydia pneumoniae-Antikérpern im Serum
des Patienten [15-17]. Jede dieser Methoden weist eigene, zu
beachtende Besonderheiten auf und die Ergebnisse variieren
von Labor zu Labor, so dass sie teilweise nur sehr schwer zu in-
terpretieren sind. Letztgenanntes unterstreicht die Notwendig-
keit einer Standardisierung der verwendeten Verfahren. Dieser
Aufgabe hat sich eine international gebildete Arbeitsgruppe
namhafter Chlamydienforscher angenommen, welche im Auf-
trag des Centers for Disease Control and Prevention (USA) und
des Laboratory Centre for Disease Control (Kanada) erste Emp-
fehlungen fiir eine standardisierte Chlamydiendiagnostik
schriftlich festhielten [14].

Der kulturelle Nachweis gilt als der Goldstandard zur Diagnostik
von Chlamydieninfektionen, spielt aber aus mehreren Griinden
fiir die Akutdiagnose der Chlamydien-Pneumonie nur eine un-
tergeordnete Rolle. Im Gegensatz zu anderen Bakterien gelingt
die Anzucht von Chlamydia pneumoniae, als obligat intrazellula-
rem Erreger, nur in der Zellkultur auf speziellen eukaryonten
Zelllinien, wie der HL- oder der HEp-2-Zelllinie [55-57]. Diese
miissen vor der notwendigen Aufzentrifugation des Atemwegs-
materials (bronchoalveoldre Lavage, verdiinntes Tracheobron-
chialsekret) mit Polyethylenglycol (PEG), Trypsin und Diethyl-
aminoethyldextran vorbehandelt werden. Die Anlage dieser Kul-
turen {iber mehrere Passagen kann deshalb nur in Speziallaboren
erfolgen. Dies bedeutet aber wiederum lange Wege und damit
einen sehr grofRen Zeitaufwand bis zur Erregerdiagnose, der auf-
grund der Akutitit des Krankheitsbildes ungerechtfertigt er-
scheint. Zudem ist die Kultur nur in sehr wenigen Fllen erfolg-
reich und die Spezifitit ihrer Ergebnisse hingt sehr von der
mikroskopischen Erfahrung des auswertenden Laboranten ab,
Chlamydieneinschliisse von Farbeartefakten zu unterscheiden.

Im Gegensatz zur Pneumokokken- und Legionellenpneumonie,
wo fiir die Erregerschnelldiagnostik spezielle hochsensitive und
hochspezifische Bedside-Tests zum Nachweis der entsprechen-
den Antigene im Urin vorliegen, findet sich zur Diagnostik der
Chlamydia pneumoniae-Pneumonie derzeit kein vergleichbarer
Antigenschnelltest. Ein im Handel erhiltlicher gruppenspezifi-
scher Antigen-ELISA dient in einigen Laboren dem Nachweis
von Chlamydia trachomatis, vor allem bei Verdacht auf Infektio-
nen des Urogenitaltraktes. Aufgrund seiner geringen Sensitivitdt
und Spezifitdt ist dieser fiir die Chlamydia pneumoniae-Diagnos-
tik nicht zu empfehlen. Ein anderer Antigen-Test, der direkte Im-
munfluoreszenz-Antikérper-Test (DFA) verwendet fiir die Anti-
gen-Detektion Chlamydia pneumoniae-spezifische FITC-mar-
kierte monoklonale Antikorper. Zwar eignet er sich hervorragend
zum Nachweis des Erregers in der Zellkultur, fiir die Begutach-
tung von Direktpraparaten des Atemwegssekretes gilt der DFA
dagegen als zu insensitiv [58,59].

Aufgrund der genannten Unzuldnglichkeiten von kulturellem Er-
regernachweis und nicht kulturellem Antigennachweis wird die
Diagnose einer Chlamydia pneumoniae-Pneumonie zum jetzi-
gen Zeitpunkt fast ausnahmslos serologisch durch den Nachweis
spezifischer Antikdrper gestellt [14,15-17]. Dies ist aber aus
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mehreren Griinden nicht ganz unproblematisch. Schwierigkei-
ten fiir die serologischen Untersuchungen ergeben sich bei-
spielsweise aus dem seltenen Erhalt gepaarter Serumproben,
dem Fehlen standardisierter Testverfahren und dem Mangel an
hochqualitativen Testreagenzien. Auch die bereits angesproche-
ne hohe Seroprdvalenz in der erwachsenen Bevdlkerung muss
bei der Testbewertung beriicksichtigt werden. Dariiber hinaus
scheint eine gewisse Kreuzreaktivitdt zu anderen Infektionserre-
gern wie Mykoplasma pneumoniae oder dem Parvovirus B19 zu
bestehen [60,61].

Das Verstehen und die Auswertung der serologischen Ergebnisse
erfordert die Kenntnis der Antikorperkinetik von Chlamydia
pneumoniae [15]. Die Erstinfektion mit dem Erreger ist durch
eine frithe IgM-Antwort innerhalb von 2 bis 3 Wochen, eine ver-
zogerte IgG-Antwort innerhalb von 6 bis 8 Wochen und eine
schwache oder fehlende IgA-Antwort charakterisiert. Nach der
akuten Infektion verschwinden die IgM-Antikérper gewd6hnlich
nach 2 bis 4 Monaten. Hohe IgG-Antikorpertiter konnen dagegen
bei Fehlen klinischer Zeichen persistieren, wahrend IgA-Anti-
korper dahin tendieren, schnell zu verschwinden. Bei der Chla-
mydia pneumoniae-Reinfektion fehlt charakteristischerweise
die IgM-Antwort, bei einem sofortigen IgG- und IgA-Antikorper-
anstieg. In Anbetracht der Tatsache, dass bei vielen Menschen die
meist asymptomatische Erstinfektion mit dem Erreger bereits
vor dem 20. Lebensjahr erfolgte, ldsst sich die Schwierigkeit ab-
schdtzen, eine akute von einer ehemals stattgefundenen Infek-
tion abzugrenzen. Hierfiir liegen Bewertungskriterien vor, wel-
che bei der Auswertung serologischer Ergebnisse unbedingt zu
beachten sind [14]. Eine akute Infektion mit Chlamydia pneumo-
niae findet sich bei einem IgM-Titer von 16 oder einem vier-
fachen IgG-Titeranstieg, ein Verdacht auf eine akute Infektion
bei einem IgG-Titer von 512 und eine zuriickliegende Infektion
bei einem IgG-Titer von 16. Die Bedeutung der IgA-Antikérper
ist in diesem Zusammenhang noch unklar, wird aber haufig als
Zeichen persistierender Infektionen angesehen. Es empfiehlt
sich also, sowohl IgG- als auch IgM- und IgA-Antikérper bei allen
Patienten zu bestimmen, bei denen der Verdacht auf eine Chla-
mydia pneumoniae-Pneumonie besteht.

Fiir die serologischen Untersuchungen stehen mehrere Testver-
fahren (KBR, IFA, EIA, ELISA, Immunoblot) zur Verfiigung. Je
nachdem welches Chlamydien-Antigen (LPS, Elementarkérper-
chen, MOMP-Protein) fiir die Antikorperdetektion verwendet
wird, unterscheidet man gattungs- bzw. gruppenspezifische von
spezies- und serospezifischen Testen.

Die veraltete Chlamydien-Komplementbindungsreaktion ver-
wendet ein angereichertes LPS-Antigen zur Erkennung von
Gruppen-Antikérpern, kann nicht zwischen den einzelnen Chla-
mydienarten differenzieren und zeigt sogar Kreuzreaktionen zu
einigen Enterobakteriaciae. Sie ist technisch schwierig durchzu-
fiihren und fiir die Detektion einer Reinfektion nicht sensitiv ge-
nug [62 -64].

Bei den Indirekten Immunfluoreszenz-Assays (IFA) unterschei-
det man zwei Arten. Der erste IFA verwendet infizierte Zellen,
welche das komplette Einschlusskoérperchen als Substrat expre-
mieren. Retikularkorperchen, aus denen die Einschlusskorper-
chen zusammengesetzt sind, weisen aber nur gattungsspezifi-

sche Epitope auf und erlauben deshalb keinen differenzierten
Nachweis einer chlamydienspezifischen Antikorperreaktion
[63]. Auch dieser Test ist veraltet und spielt fiir die Diagnostik
der Chlamydia pneumoniae-Infektion keine Rolle mehr.

Der andere IFA, der Mikroimmunfluoreszenz Assay (MIF), gilt
noch immer als Referenzmethode in der artspezifischen Serolo-
gie [65-72]. Beim MIF handelt es sich um einen sehr aufwendi-
gen, subjektiv auszuwertenden Test, der viel Erfahrung erfordert
und deshalb nur in Speziallaboren durchgefiihrt wird. Als Anti-
gen dienen hierbei gereinigte formalinfixierte Elementarkdrper-
chen, die nach Entfernung des gattungsspezifischen LPS-Anti-
gens einzelne spezies- und serovarspezifische Chlamydien-Anti-
korper erkennen. Elementarkoérperchen aller Chlamydienspezies
und -serotypen kénnen nebeneinander vereint oder als separate
Substrate fiir die Antikérper-Erkennung genutzt werden. Neben
der Trennung einzelner Chlamydienarten in einer Serumprobe
kann der MIF aber auch die Antikérperklassen IgM, IgG und IgA
voneinander unterscheiden, ist somit fiir die Beurteilung des ak-
tuellen Infektstatus (akut oder chronisch) sehr hilfreich. Das
Hauptproblem neben der technischen Komplexitit des Testes
und der subjektiven Interpretation der Testergebnisse stellt
aber die fehlende Standardisierung sowohl bei den Testreagen-
zien als auch bei den diagnostischen Kriterien dar, so dass sich
die Ergebnisse noch immer von Labor zu Labor unterscheiden.
Die Expertengruppe der CDCP und der LCDC sprach Empfehlun-
gen fiir den MIF aus (Tab. 2) [14].

Tab.2 Empfehlungen fiir den MIF nach Dowell u. Mitarb. (2001)
(14]

Antigen: - Renografin-gereinigte Elementarkorperchen der drei
Spezies in PBS mit 0,02 % Formalin und 0,5 % Dotter-
sackfliissigkeit in feinsten Spots nebeneinander in
einem Reaktionsfeld auf Objekttrager

- Fixierung mit Aceton

Serum: - Serumpaare mit 4 bis 8 Wochen Entnahmeabstand

Durchfiihrung: - Verdiinnung 1:8, 1:16, 1:32, usw.

- Absorption von Rheumafaktoren bei Messung von IgM
und IgA

- Gegenfarbung der mit FITC-Konjugat entwickelten
Felder mit Evan’s blue (0,05 %) oder Rhodamin-
konjugiertem BSA (1/15)

Ablesung: - Objektiv 40fach, achromat, Okular 10fach

Bewertung: - akute Infektion: IgM-Titer = 16, vierfacher IgG-Titer-
Anstieg

- akute Infektion moglich: IgG-Titer=512
- zuriickliegende Infektion: IgG-Titer =16
Kontrollen: - positive/negative Serumkontrollen
- optimale Konjugatverdiinnung mit hochtitrigem Serum
festlegen
- Konjugat aliquotieren, bei — 20 °C aufbewahren
- Ableser erfahren, aber ohne Erwartungswerte

Die kostengiinstigeren Alternativen zum Mikroimmunfluores-
zenz Assay stellen in der heutigen Zeit die teilweise automati-
sierten, speziesspezifischen ELISA-(enzyme-linked immunosor-
bent assay) und EIA-(enzyme immunoassay) Testverfahren dar.
Im Gegensatz zum MIF sind beide Methoden standardisierter
und die Auswertung ihrer Ergebnisse erfolgt quantitativ. Sie un-
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terliegen weniger dem subjektiven Einfluss des jeweiligen Unter-
suchers und eignen sich damit besser fiir die Routinediagnostik
des Erregers. Als Antigene dienen aufgereinigte Bestandteile der
so genannten MOMP-Proteine (major outer membrane protein),
den Hauptmembranproteinen in der chlamydialen Zellwand, die
als speziesspezifisch zu charakterisieren sind. Dariiber hinaus
gelingt durch den getrennten Nachweis von IgM-, IgG- und IgA-
Antikoérpern gegen Chlamydia pneumoniae, analog zum MIF,
eine Abkldrung des Infektionsstatus und des Therapieverlaufes.
Trotz des Mangels an publizierten Daten liegen erste Hinweise
fiir eine ausreichende Sensitivitdt und Spezifitdt einiger kom-
merziell erhiltlicher ELISAs und EIAs bereits vor [71,72]. So ver-
glichen Hermann u. Mitarb. (2002) [72] kiirzlich im Rahmen von
Untersuchungen zur Seroprdvalenz von Chlamydia pneumoniae-
spezifischem IgG bei 80 gesunden Probanden sieben im Handel
erhdltliche Testkits (4 ELISAs, 3 EIAs) mit vier kommerziell er-
hdltlichen MIFs. Hierbei zeigte sich eine gute Korrelation der Er-
gebnisse sowohl bei den 4 untersuchten MIFs (range 83 -99%)
als auch zwischen den MIFs und den verschiedenen ELISAs und
ElAs (range 78-98%). Die Spezifitdt aller speziesspezifischen
Tests variierte von 95 bis 98%, die Sensitivitdt von 58 bis 100%.
Trotz der erkennbaren Schwankungen waren Sensitivitdt und
Spezifitit der ELISAs und EIAs mit denen der MIFs vergleichbar.
Ein anderes, nicht unwesentliches Problem offenbarte sich je-
doch bei der Bestimmung der IgG-Antikoérper-Titer durch die un-
terschiedlichen Testverfahren. Wdhrend die mittels der 4 MIFs
gemessenen IgG-Titer in ihren Werten gut {ibereinstimmten, wa-
ren alle verwendeten ELISAs und EIAs nur maRig in der Lage,
niedrige Antikorperspiegel zu erkennen. Hieraus leiteten die Au-
toren ab, dass der MIF auch weiterhin als die empfindlichste Me-
thode zur Chlamydia pneumoniae-Antikdrperdetektion anzuse-
hen ist. Der beschriebene ELISA- und EIA-Engpass muss dagegen
durch weiterfiihrende Untersuchungen abgekldrt werden.

Ein anderer, noch zu erwdhnender serologischer Test ist der Im-
munoblot. Er dient bisher vornehmlich der serologischen Siche-
rung einer Borrelien-Infektion [73]. Abgewandelte, fiir Chlamy-
dien spezifische, aber nicht standardisierte Immunoblot-Verfah-
ren kénnen aufgrund ihrer methodischen Komplexitit nur in
Speziallaboren durchgefiihrt werden [72,74].

In Anbetracht der Tatsache, dass die serologischen Untersuchun-
gen eine Pneumonie durch Chlamydia pneumoniae allenfalls re-
trospektiv anzeigen, beruht die Hoffnung einer schnelleren Diag-
nosestellung auf den molekularbiologischen Methoden. Mit Hil-
fe der PCR, als bekanntestem molekularbiologischen Verfahren,
kann Chlamydia pneumoniae innerhalb von Stunden als pneu-
monieverursachender Keim identifiziert werden. Der Nuklein-
sdurenachweis des Erregers gelang in verschiedenen Atemwegs-
materialien wie der bronchoalveolédren Lavave [50,75], dem Spu-
tum [69,76] und in Nasopharyngealabstrichen [69,77 -79]. Die
meisten der hierbei verwendeten PCR-Varianten gelten aber als
so genannte In-house-Methoden, so dass ihre Ergebnisse bislang
nur schwer nachpriifbar sind. Trotz scheinbarer Spezifitit und
Sensitivitit unterscheiden sie sich voneinander in mehreren
Punkten, so in der Materialgewinnung und -verarbeitung, in der
Auswahl des Primers, in der Nukleinsdureextraktion, in der De-
tektion des Amplifikationsproduktes und in der Identifikation
falsch positiver bzw. falsch negativer Ergebnisse. Hieraus ldsst
sich die Notwendigkeit einer Standardisierung sowohl in der

PCR-Methodik als auch in der Bewertung der PCR-Befunde ablei-
ten [14].

In neuerer Zeit sind auch in der Chlamydiendiagnostik die kon-
ventionellen PCR-Verfahren zunehmend von den so genannten
Real-Time-PCRs abgeldst worden. Diese Techniken besitzen den
Vorteil in Kkiirzerer Zeit, d. h. innerhalb von 1 bis 2 Stunden, eine
aussagekriftige Information {iber den Infektionserreger liefern
zu kénnen. Zudem gelingt mit ihnen eine Quantifizierung Chla-
mydia pneumoniaes im jeweiligen Untersuchungsmaterial. Die
Evaluation mehrerer Real-Time-PCRs gegeniiber konventionel-
len PCR-Techniken und der Chlamydienkultur ist in verschiede-
nen Atemwegssekreten erfolgt [80-85]. Alle publizierten Ver-
fahren sind von den Autoren als hoch spezifisch und hoch sensi-
tiv beschrieben worden.

Als Nachweismethode der Zukunft, auch in der Chlamydiendiag-
nostik, ist die Fluoreszenz In-situ-Hybridisierung (FISH) anzuse-
hen [86]. Sie hat gegeniiber anderen Techniken den Vorzug,
gleichzeitig Visualisierung, Identifikation und Lokalisierung von
einzelnen Mikroorganismen zu ermdglichen. Sie findet bisher
Anwendung bei umfassenden mikrobiologischen Fragestellun-
gen in der Umwelt- und Biotechnologie und wird aber zuneh-
mend auch zu diagnostischen Zwecken eingesetzt. Da man mit
dieser molekularbiologischen Methode nicht nur kultivierbare,
sondern auch anspruchsvolle und schlecht kultivierbare Bakte-
rien wie die Chlamydien detektieren kann, ist FISH insbesondere
fiir die Analyse komplexer Habitate geeignet.

Die Diagnostik der Ornithose stiitzt sich zundchst auf das klini-
sche Bild und eine genaue Anamneseerhebung mit der Frage
nach Vogelkontakten. Der Nachweis von Chlamydia psittaci er-
folgt analog zum Nachweis von Chlamydia pneumoniae, entwe-
der durch die Kultur, die PCR oder tiber die Bestimmung von spe-
zifischen Antikorpern im Serum des Patienten. Beim kulturellen
Nachweis von Chlamydia psittaci muss angemerkt werden, dass
die Vermehrung des Erregers wegen des Risikos schwerer Labor-
infektionen nur in Laboratorien der Sicherheitsstufe III zugelas-
sen ist.

Therapie

Die Initialtherapie der ambulant erworbenen Pneumonie erfolgt
in der Regel ungezielt. Chlamydien, als hidufige Pneumonieerre-
ger, miissen hierbei beriicksichtigt werden [87]. Als Chlamydien-
wirksam gelten Tetracycline, Makrolide, Azalide, Ketolide und
die Fluorochinolone, d.h. Antibiotika, die {iber einen Eingriff in
die bakterielle Protein- oder DNS-Synthese die Erreger abtoten
oder deren Wachstum inhibieren. 3-Laktam-Antibiotika sind un-
wirksam. Die Guidelines nationaler und internationaler Fachge-
sellschaften [88 -90] empfehlen die Gabe der genannten Subs-
tanzen auch zur gezielten Therapie der Chlamydien-Pneumonie,
wobei aber vor allem dltere Vertreter dieser Antibiotikaklassen
wie das Doxycyclin, das Erythromycin oder das Ciprofloxacin in
den Richtlinien erwdhnt sind. Die Tatsache, dass in den letzten
Jahren neue wirksamere und auch vertraglichere Antibiotika
mit verbesserter Pharmakokinetik wie das Clarithromycin, das
Azithromycin, das Telithromycin und die neuen Atemwegsfluo-
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rochinolone entwickelt wurden, erfordert eine Uberarbeitung
der bisherigen Therapieempfehlungen.

Die Daten zur In-vitro-Aktivitdt chlamydienwirksamer Antibioti-
ka, auf denen alle bekannten Therapie-Guidelines beruhen, wur-
den vornehmlich durch Empfindlichkeitsmessungen der Bakte-
rien in der Zellkultur gewonnen. Ob diese Daten aber ohne wei-
teres auf die Effektivitdt dieser Substanzen bei der Behandlung
der Chlamydien-Pneumonie {ibertragbar sind, ist ungewiss. In
den meisten bisher veréffentlichten Behandlungsstudien wurde
die Diagnose einer Chlamydien-Pneumonie serologisch gestellt.
Die Ermittlung der bakteriologischen Wirksamkeit in vivo war
damit weitgehend unméglich. Auch Daten zur klinischen Wirk-
samkeit chlamydienwirksamer Antibiotika existieren nur ver-
einzelt, so dass weiterfiihrende Untersuchungen zu diesem
Sachverhalt erfolgen miissen.

Makrolide

Als wirksamste Substanzgruppe zur Behandlung einer Chlamy-
dia pneumoniae-Pneumonie gelten die Makrolid-Antibiotika.
Die Muttersubstanz, das Erythromycin, wurde jahrelang als
First-line-Therapeutikum bei Pneumonie durch atypische Erre-
ger eingesetzt. Zudem war es lange Zeit als einziges Makrolid in
einer i.v. Formulierung erhdltlich, so dass bei schweren atypi-
schen Pneumonien nicht auf die Gabe von Erythromycin verzich-
tet werden konnte. Der Nachteil des Erythromycins besteht vor
allem in der madRigen gastrointestinalen Vertrdglichkeit nach
oraler Gabe seiner Ester und in dem Auftreten von nicht uner-
heblichen Venenreizungen nach intravendser Applikation. Die
neueren Makrolide wie das Clarithromycin oder das Azalid Azi-
thromycin sind wirksamer, nebenwirkungsirmer und weisen
ein verbessertes pharmakokinetisches Profil auf. Typisch fiir alle
Makrolide, aber am ausgeprdgtesten fiir Azithromycin nachweis-
bar, ist die erhebliche Anreicherung in tiefen Kompartimenten,
d.h. in phagozytierenden Zellen und im Gewebe. In der Regel fin-
den sich hier héhere Substanzkonzentrationen als im Blut.

Die In-vitro-Aktivitdt gegeniiber Chlamydia pneumoniae ist bei
den Makroliden am hochsten fiir Clarithromycin mit MHK-Wer-
ten zwischen 0,004 bis 0,03 mg/L [91-96]. Die MHKs (Minimale
Hemmkonzentrationen) des Azithromycins (0,05-0,25 mg/L)
[91-94,97] entsprechen weitgehend den MHKs des Erythomy-
cins (0,008 -0,25 mg/L) [91-94,98-101].

Das aber iiber die In-vitro-Aktivitdt nicht in jedem Falle auf die
bakterielle Wirksamkeit in vivo zuriickgeschlossen werden kann,
beweist die Studie von Block u. Mitarb. (1995) [102]. Hier wur-
den Kinder mit ambulant erworbener Chlamydia pneumoniae-
Pneumonie entweder mit Erythromycin oder Clarithromycin be-
handelt. Trotz zehn- bis hundertfach hoherer In-vitro-Aktivitit
des Clarithromycins war Erythromycin signifikant effektiver in
der Eradikation von Chlamydia pneumoniae als Clarithromycin
(86% versus 79%). Eine Nachfolgestudie von Roblin und Ham-
merschlag (1998) [103] beschaftigte sich mit der bakteriologi-
schen Wirksamkeit des Azithromycins. 26 Kinder und Erwachse-
ne mit kulturell nachgewiesener Pneumonie durch Chlamydia
pneumoniae wurden einer Behandlung mit Azithromycin zuge-
fiihrt. Bei 7 der 26 Patienten war trotz klinischer Besserung die
Chlamydienkultur nach dem Ende der Therapie weiterhin posi-
tiv, so dass von einer Erregerpersistenz ausgegangen werden

musste. Ein Anhalt fiir eine Resistenzentwicklung unter Therapie
ergab sich nicht. Dennoch fand sich nach Therapieende bei 2 Pa-
tienten ein vierfacher MHK-Anstieg bei den entsprechenden kli-
nischen Isolaten.

Sowohl vom Clarithromycin als auch vom Azithromycin sind be-
reits i.v. Ldsungen erhaltlich, so dass auch bei schweren Chlamy-
dieninfektionen auf die Gabe des veralteten Erythromycins ver-
zichtet werden kann. Die Gabe von Clarithromycin erfolgt je
nach Schwere der Infektion oral oder intravends in einer Dosie-
rung von 2 x 500 mg tdglich tiber 10 bis 14 Tage. Die iibliche the-
rapeutische Dosis von Azithromycin betrdgt 1,5g. Diese Dosis
wird {iber einen Zeitraum von 3 bis 5 Tagen appliziert. Wegen
der lang andauernden Gewebsspiegel ist die Therapiedauer mit
Azithromycin im Vergleich zu anderen Antibiotika deutlich ver-
kiirzt.

Ketolide

Eine weitere viel versprechende Alternative zur ambulanten Be-
handlung der Chlamydien-Pneumonie stellt die Therapie mit Ke-
toliden dar. Dies sind neu entwickelte Substanzen, die den Mak-
roliden sowohl in ihrer Struktur als auch in ihrem Wirkspektrum
dhneln, aber zum Teil auch noch gegen makrolidresistente Bak-
terien wirksam sind [104]. Telithromycin ist das erste im Handel
befindliche Ketolid, welches als orale Applikationsform vorliegt.
Es reichert sich nach nahrungsunabhdngiger Resorption in der
Bronchialschleimhaut, im Alveolarfilm der Lunge sowie in den
Alveolarmakrophagen an, eignet sich damit besonders gut zur
Therapie atypischer Pneumonieerreger. Eine Halbwertzeit von
ca. 10 Stunden erlaubt die einmal tdgliche Gabe von 800 mg
der Substanz. Die In-vitro-Aktivitdt des Telithromycins gegen-
tiber Chlamydia pneumoniae ist mit der der neueren Makro-
lide Clarithromycin und Azithromycin vergleichbar (MHKjy:
0,015-2mg/L) [105]. Daten zur bakteriologischen und klini-
schen Wirksamkeit von Telithromycin bei Vorliegen einer Chla-
mydien-Pneumonie stehen aber noch aus. Ein anderes Ketolid,
das ABT773, befindet sich zurzeit noch in der klinischen Ent-
wicklung. In-vitro-Untersuchungen weisen auf eine noch besse-
re Wirksamkeit gegeniiber Chlamydia pneumoniae hin (MHKg:
0,008-0,015 mg/L) [106].

Fluorochinolone

Als chlamydienwirksam gelten alle Fluorochinolone der Grup-
pen II, Ill und IV. Ausgezeichnete pharmakokinetische Eigen-
schaften inklusive einer sehr guten Gewebegdngigkeit garantie-
ren eine optimale Erreichbarkeit der intrazelluldren Erreger.
Hauptangriffspunkt aller Chinolone ist die chlamydiale DNS-Gy-
rase [107].

Die dlteren Chinolone wie Ofloxacin oder Ciprofloxacin (Gruppe
II) sind mit MHK-Werten zwischen 1 und 16 mg/L in vitro deut-
lich weniger aktiv gegen Chlamydia pneumoniae als die Makroli-
de und Tetracycline [91,108]. Neuere Substanzen wie Levofloxa-
cin, Trovafloxacin und Moxifloxacin besitzen niedrigere MHK-
Werte (0,25-1mg/L) und damit eine héhere In-vitro-Aktivitdt
als die Vertreter der Gruppe II [91 -96,98,109,110]. Sparfloxacin,
Grepafloxacin, Gatifloxacin und Gemifloxacin sind zwar mit
MHK-Werten von 0,03 - 0,5 mg/L am potentesten gegen Chlamy-
dia pneumoniae in der Zellkultur wirksam, aber auch ihre MHK-
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Werte liegen noch immer {iber denen der Makrolid-Antibiotika
und Tetracycline [91,96,97,99-101,111,112].

Die klinische Chinolon-Wirksamkeit bei der Behandlung einer
Chlamydia pneumoniae-Pneumonie wurde in einigen wenigen
Studien zumeist retrospektiv untersucht. So zeigten Plouffe u.
Mitarb. 1996 bei 83 % der mit Ofloxacin behandelten Patienten
mit einer ambulant erworbenen Pneumonie durch Chlamydia
pneumoniae ein klinisches Ansprechen auf die Therapie im Ver-
gleich zu 75 % der nach herkdémmlichem Schema (3-Laktam plus
Makrolid oder Tetracyclin) behandelten Patienten [113]. Ahnli-
che Ergebnisse erbrachte auch eine Multizenterstudie von File
u. Mitarb., welche 1997 publiziert wurde [114]. Hier galten 98%
der mit Levofloxacin behandelten Patienten als geheilt im Ver-
gleich zu 93 % der Patienten, die Ceftriaxon bzw. Cefuroxim plus
einem Makrolid oder einem Tetracyclin als Therapie erhielten.
Leider existieren zur Zeit keine Daten zur Eradikation von Chla-
mydia pneumoniae bei Patienten mit entsprechender Pneumo-
nie nach Fluorochinolontherapie. Diese sind aber im Hinblick
auf eine mogliche Persistenz der Erreger mit der Folge einer
chronischen Infektion von grofSter Bedeutung. Hinweise fiir die
Ausbildung einer Chinolon-Resistenz der Chlamydien unter The-
rapie auch nach wiederholter Applikation der Substanzen erge-
ben sich zum jetzigen Zeitpunkt nicht.

Fiir die Therapie der Chlamydia pneumoniae-Pneumonie sollten
neuere den dlteren Fluorochinolonen vorgezogen werden. Hier-
fiir bieten sich vor allem Moxifloxacin und Levofloxacin an. Beide
Substanzen liegen sowohl in der oralen als auch in der intra-
venosen Applikationsform vor. Empfohlen wird die einmal tdg-
liche Gabe von 400 mg Moxifloxacin oder die ein- bis zweimal
tdgliche Gabe von 500 mg Levofloxacin iiber 10 bis 14 Tage. Aktu-
ell wird auch die einmal tdgliche Gabe von 750 mg Levofloxacin
gepriift. Ob sich hierdurch ggf. die Therapiedauer verkiirzt, bleibt
abzuwarten. Die Tatsache des konzentrationsabhdngigen bzw.
zeitunabhdngigen antibakteriellen Wirkeffektes von Fluoro-
chinolonen ldsst aber die Moglichkeit einer Therapieverkiirzung
erahnen. Gatifloxacin und Gemifloxacin befinden sich noch in
Phase-III- bzw. -IV-Priifungen, deren Ergebnisse hinsichtlich der
Wirkungen und Nebenwirkungen abgewartet werden sollten.

Tetracycline

Die Tetracycline, insbesondere das Doxycyclin und das Mino-
cyclin, galten bisher neben den Makroliden als Antibiotika der
ersten Wahl bei der Behandlung von Chlamydieninfektionen.
Die MHK-Werte beider Substanzen entsprechen anndhernd den
MHK-Werten der Makrolid-Antibiotika (Doxycyclin: 0,016-0,25
mg/L, Minocyclin: 0,015-0,06 mg/L) [91-99,101]. Trotz guter
In-vitro-Wirksamkeit gegen Chlamydien ist ihr Einsatz aufgrund
ihrer nicht unerheblichen Nebenwirkungen nur noch bedingt
und dann zur gezielten Erregertherapie zu empfehlen. Ein ande-
res Problem stellt die weltweit zunehmende Tetracyclin-Resis-
tenz bei den typischen Pneumonieerregern wie den Pneumokok-
ken dar, welche hdufig als Zweiterreger bei einer Mischinfektion
mit Chlamydia pneumoniae auftreten. Die Gabe von Doxycyclin
erfolgt einmal tdglich in einer Dosierung von 200 mg iiber 10 bis
14 Tage, die Gabe von Minocyclin zweimal tdglich in einer Dosie-
rung von 50 mg {iber denselben Zeitraum.

Andere Antibiotika

Neben den oben genannten Antibiotikaklassen besitzen auch
Rifampicin und das Streptogramin Quinopristin/Dalfopristin
eine erwiesene antichlamydiale Wirkung. Beide Substanzen
spielen aber fiir die Therapie der Chlamydia pneumoniae-Pneu-
monie keine Rolle.

Zusammenfassend wird bei Patienten mit einer im ambulanten
Bereich behandelbaren Chlamydieninfektion die orale Gabe ei-
nes neueren Makrolids, evtl. eines Ketolids empfohlen. Bei not-
wendiger stationdrer Therapie muss intravends mit einem Ma-
krolid oder einem neueren Fluorchinolon behandelt werden.
Eine Kombinationstherapie ist bei der gezielten Therapie der
Chlamydien-Pneumonie nicht notwendig. Die Empfehlungen
zur Therapiedauer der C.-pneumoniae-Pneumonie in internatio-
nalen Richtlinien reichen von 10-14 Tagen, ohne dass hierzu
kontrollierte Studien vorliegen [87,89].

Priiventiv- und BekdimpfungsmafSnahmen

Fiir Chlamydia-pneumoniae-Infektionen sind gezielte Praventiv-
mafnahmen nicht bekannt. Es wird aber empfohlen, den Kon-
takt zu chronisch kranken, dlteren und immunsupprimierten
Personen zu vermeiden, um eine Ansteckung zu verhindern. Die
Chlamydia psittaci-Erkrankung von Vogeln in Bestinden von
Zichtern und im Handel stellt dagegen eine anzeigepflichtige
Tierseuche dar, deren Bekampfung tierseuchenrechtlich geregelt
ist. Zur Pravention von Chlamydia psittaci-Infektionen sollte das
Personal in befallenden Vogelbestinden neben der allgemeinen
Schutzkleidung auch Mund- und Nasenschutzmasken tragen.
Die Fikalienentsorgung bei den betroffenen Vogeln sollte haufig
und hygienisch in verschlossenen Behdltern erfolgen. Bei an-
amnestisch bekanntem Kontakt zu Végeln und Auftreten von un-
klarem Fieber sollte an das Vorliegen einer Ornithose gedacht
und entsprechende Untersuchungen veranlasst werden, um im
Fall einer Erkrankung friihzeitig eine Therapie einleiten zu kén-
nen. Fiir Kontaktpersonen ornithoseerkrankter Patienten besteht
keine Ansteckungsgefahr, da eine Ubertragung von Mensch zu
Mensch sehr selten beschrieben ist. Uber ein gehiuftes Auftreten
der Ornithose wie z.B. bei Risikogruppen wie Vogelbesitzern, Be-
schéftigten in Gefliigelfarmen oder in der Gefliigelschlachtung,
Tierpflegern oder Tierdrzten, muss das zustdndige Gesundheits-
amt informiert werden, damit in Zusammenarbeit mit den Vete-
rindrbehodrden die Ursachen abgekldrt und Schutzmalnahmen
fiir die Beschdftigten und MafBnahmen zur Bekimpfung eines
Ausbruchs eingeleitet werden kénnen. Im Infektionsschutzge-
setz (§7) ist festgelegt, dass der Erregernachweis von Chlamydia
psittaci meldepflichtig ist, sofern der Verdacht auf eine akute In-
fektion besteht.
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