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Editorial

Infektionskrankheiten nehmen in der Human- wie auch in der
Veterindrmedizin eine herausragende Stellung ein. Eine Erreger-
tibertragung ist dabei nicht nur von Mensch zu Mensch oder von
Tier zu Tier wichtig, sondern auch von Tier zu Mensch oder um-
gekehrt.

In der Zoonosenforschung steht hauptsdchlich das Tier als Infek-
tionsquelle fiir den Menschen im Mittelpunkt. Weniger haufig
wird {iber Infektionen berichtet, die von Menschen auf Tiere
tibertragen werden. Klassische Beispiele fiir beide Ubertragungs-
richtungen sind die Tuberkulose und die Influenza.

Aktuelle Geschehnisse, wie die Entdeckung des SARS-Virus als
eines mutmafllich aus dem Tierreich kommenden Erregers, tra-
gen dazu bei, das offentliche Bewusstsein fiir die Relevanz von
Zoonosen zu schdrfen. Sie unterstreichen dariiber hinaus die
Notwendigkeit einer vergleichenden, interdisziplindren Bearbei-
tung. Der seit 1999 im Vorfeld des Jahreskongresses der DGP ab-
gehaltene Workshop des Arbeitskreises ,,Vergleichende Pathologie
und Pathophysiologie des respiratorischen Systems“ der Deut-
schen Veterindrmedizinischen Gesellschaft findet in diesem
Jahr zum ersten Mal in Kooperation mit der Sektion , Infektiologie

und Tuberkulose* statt. Als gemeinsames Thema wurden bewusst
die pulmonalen Anthropozoonosen gewdhlt. Schwerpunkte
stellen diesmal Infektionen durch Coxiellen und Chlamydien
dar, also Erreger mit potenziell zoonotischem Charakter, zu de-
nen aktuell ein interdisziplindrer Forschungsbedarf besteht.

Durch das Symposium soll der Informationsaustausch zwischen
der Humanmedizin und Veterindrmedizin zum beiderseitigen
wissenschaftlichen und praktischen Nutzen geférdert werden.
Relevante pulmonale Zoonosen werden aus human- und veteri-
ndrmedizinischer Sicht diskutiert. Die nachfolgenden Beitrige
reflektieren das breite Spektrum dieses interdisziplindren Work-
shops und sollen einen besonderen Anreiz zur Beschiftigung mit
den Fragen pulmonaler Zoonosen geben.
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Die Influenza - eine klassische virale Zoonose

J. Siiss!, C. Schrader?

1Bundesforschungsanstalt fiir Viruskrankheiten der Tiere,
Standort Jena
2Bundesinstitut fiir Risikobewertung, Berlin

Bei den in Deutschland relevanten viralen Zoonosen ist die Influ-
enza sicher die bedeutungsvollste, gefolgt von der Frithsommer-
Meningoenzephalitis, der Tollwut, der Hantavirus-Infektion und
eventuell noch von einer der sehr seltenen Infektionen mit dem
Virus der Lymphozytiren Choriomeningitis.

Das Influenza-A-Virus verursacht weltweit Krankheitsausbriiche
bei Mensch und Tier, die als Epidemien oder in gréReren Zeitab-
standen als verheerende Pandemien auftreten konnen. Seine Be-
deutung soll zundchst an zwei Beispielen demonstriert werden.

(1) So zeigte sich z.B. die letzte Influenzasaison 2002/2003 in
Deutschland wieder als sehr schwer verlaufend. Die AG Influen-
za schatzt, dass in dieser Saison 4,5 - 5 Mill. zusatzliche Arztkon-
sultationen wahrgenommen, 1,5-2 Mill. Influenza-assoziierte
Fille von Arbeitsunfdhigkeit registriert, 25000-30000 Kran-
kenhausbehandlungen benétigt und 12000-20000 Sterbefille
beklagt wurden.

(2) Besonders spektakuldr verlief die Pandemie 1918/19, die als
»Spanische Grippe“ oder ,Hungergrippe“ bekannt geworden ist
und global geschdtzte 20-40 Mill. Tote forderte. Einschneidend
fiir die weitere Entwicklung der Weltbevoélkerung fiir Jahrzehnte
war aufSerdem bei dieser Pandemie die ungewdhnliche Tatsache,
dass besonders hdufig die jungen Menschen im Alter von 20-40
Jahren starben, wédhrend bei anderen Pandemien in der Regel be-
sonders die dlteren, multipel vorgeschadigten Menschen verster-
ben. Und diese Influenzawelle trat in einer Situation auf, in der
ohnehin, bedingt durch den 1. Weltkrieg, die Zahl der jungen
Madnner erheblich reduziert worden war.

Das Influenzavirus A zeichnet sich als RNA-Virus mit einem seg-
mentierten Genom durch eine groRe genetische Variabilitit in
Form von Mutation, Rekombination und Reassortment aus. Es
wurde aufSer vom Menschen von verschiedenen Tieren, Schwein,
Pferd, Wal, Robbe, Nerz und aus Vogeln isoliert. Die Vogel, insbe-
sondere die Wasservogel, stellen das Hauptreservoir fiir die In-
fluenza-A-Viren dar. Alle bisher charakterisierten Subtypen, 15
fiir das Hamagglutinin und 9 fiir die Neuraminidase, wurden
beim Vogel nachgewiesen. In der Humanpopulation zirkulieren
nur die Subtypen H1 bis H3, sehr seltene Ausnahmen bilden die
Subtypen H5 und H9, die vom Vogel kommend, in Hong Kong
kurzfristig direkt in die menschliche Population eingedrungen
sind. Und gegenwartig zeigt die seit Mitte Dezember 2003 be-
reits in 9 Lindern Siidostasiens grassierende H5N1-Epidemie
des Gefliigels erneut dieses Potenzial. Dabei sind inzwischen
auch mehr als 10 Menschen gestorben; zum Gliick ist aber auch
dieses Mal wahrscheinlich noch keine Ubertragung von Mensch
zu Mensch abgelaufen.

In Schweinen zirkulieren unterschiedliche Varianten der Subty-
pen H1 und H3, selten beschrieben auch H9(N2) sowie H4(N6)

und in Pferden H3 und H7. Auch die bisher identifizierten 9
Neuraminidase-Subtypen (N) zeigen distinkte Verteilungsmus-
ter. Bei Mensch und Schwein kommen die N1 und N2 (im
Schwein selten auch N7) vor, beim Pferd die N7 und N8 und
beim Wassergefliigel auch wieder alle 9 Neuraminidase-Subty-
pen. Aufgrund des segmentierten Influenzavirusgenoms kann es
bei der Infektion einer Zelle mit zwei oder drei verschiedenen Vi-
ren durch Reassortierung der jeweils 8 Gensegmente zur Heraus-
bildung vollig neuer Viren kommen. Fiir den Menschen kann das
besonders problematisch werden, wenn humane und animale
Isolate sich vermischen. Die epidemiologisch und infektologisch
bedeutungsvollen Interspeziestransmissionen von Influenzavi-
ren laufen zwischen Mensch und Schwein, Schwein und Mensch,
Vogel und Schwein sowie Wassergefliigel und anderen Vogeln
ab. Solche zwischen Seevégeln, Walen und Robben sind identifi-
ziert worden, weitere werden vermutet. Bei diesen Vorgdngen
sind aufgrund der Rezeptorverhdltnisse im Respirationstrakt
bzw. bei Vogeln auch im Darmtrakt, die Interspeziesbarrieren
fiir Influenzaviren unterschiedlich hoch, z.B. sehr hoch zwischen
Pferd und Mensch, sehr niedrig zwischen Schwein und Mensch
bzw. zwischen verschiedenen Vogelpopulationen und in einer
Mittelstellung zwischen Vogel und Mensch (s.u.).

Die Pandemien von 1957 (H2N2) und 1968 (H3N2) wurden von
Influenzaviren verursacht, die humane und avidre Gene enthiel-
ten. Als moglicher Mechanismus fiir die Entstehung neuer, fiir
den Menschen pathogener evtl. pandemischer Stimme, kommt
die direkte Ubertragung vom Vogel auf den Menschen mit nach-
folgender Adaptation oder Reassortment fiir die Weiterverbrei-
tung in Betracht, was allerdings ein hochst seltenes Ereignis mit
begrenzter Auswirkung zu sein scheint. Beispiel dafiir sind die
jiingsten H5- und H9-Virusiibertragungen vom Gefliigel auf den
Menschen in Hongkong 1997 - 1999 und 2003/04.

Die Ubertragung von aviiren Viren iiber das Schwein zum Men-
schen wird schon seit lingerem diskutiert und ist fiir das Virus
ein erfolgreicher Weg. Die unterschiedlichen Rezeptorspezifitd-
ten der Viren verschiedener Herkunft verursachen eine gewisse
Wirtsspezifitit. Die meisten avidren Influenza-Viren besitzen
die Rezeptorspezifitit NeuAca2,3Gal, wiahrend die humanen die
Rezeptorspezifitit NeuAca2,6Gal auf dem Hiamagglutinin besit-
zen. Die Trachea des Schweins enthdlt Rezeptoren (NeuA-
co2,6Gal und NeuAca2,3Gal) fiir beide, aviire und humane
Viren. Dem Schwein kommt beim Reassortment avidrer und
humaner Viren deshalb als so genanntes ,mixing vessel“, sowie
als intermedidrer Wirt bei der Adaptation der Viren eine beson-
dere Bedeutung als Ausgangspunkt fiir neue, eventuell auch fiir
den Menschen pathogener Stimme zu. Obwohl beim Schwein
nur zwei Influenzavirus-A-Subtypen - HIN1 bzw H3N2 - persis-
tieren (neben dem neuen Subtyp HIN2, s.u.), sind diese doch in
ihrer molekularen Struktur unterschiedlich. Je nachdem, von
welchen animalen Elternviren sie ihre Gene fiir die Oberfldchen-
projektionen bzw. internen Proteine bekommen haben, werden
sie als ,human-like“-, ,avian-like“- oder classic-swine-Stimme
bezeichnet.

Die Beziehungen zwischen Mensch und Schwein sind ,influen-
zavirologisch” sehr eng, der infizierte Mensch kann sehr leicht
mit einem humanen Stamm Schweine infizieren wie auch das in-
fizierte Schwein den Menschen mit porcinen Stimmen.
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Um solche zoonotischen Beziehungen zu erkennen, wurden in
unserer Arbeitsgruppe Isolate vom Schwein gewonnen und um-
fassend charakterisiert. Zur Anzucht kommen Nasenabstriche
und Lungenproben. Daneben erfolgt mit einer von uns entwi-
ckelten RT-PCR subtypunabhdngig der Nachweis des fiir alle In-
fluenza-A-Viren spezifischen M-Protein-Gens. Die Typisierung
erfolgt serologisch mittels HAHT und spezifischen Primern in
weiteren RT-PCR-Reaktionen. Ausgewdhlte Isolate wurden se-
quenziert und Basenpaare und Aminosduren des HA1 insbeson-
dere im Bereich der Antigenbindungsorte und der Rezeptorbin-
dungsstellen verglichen. Die H3-Isolate vom Schwein konnten
im Hdmagglutinin (HA1) als ,human-like* entsprechend den
publizierten italienischen und niederldndischen Daten charakte-
risiert werden. Die HA1-Sequenzabschnitte der H3-Gene der
porcinen Isolate von 1982-2001 lassen sich in 4 differente
Cluster unterteilen, wobei die Sequenzhomologien in den Clus-
tern auf bp-Niveau 93,7 - 100% betragen, zwischen den Clustern
unter 90%. Die H1-Stimme wurden als ,,avian-like* typisiert. Die
Sequenzhomologien im HA1-Anteil der H1-Stimme von
1982 -2001 variierten zwischen 87,7 und 100%.

Neben diesen H3N2 und H1N1-Subtypen in den deutschen bzw.
europdischen Schweinebestinden etabliert sich gegenwartig in
einigen europdischen Lindern eine neue Linie - HIN2 -, die wir
2000 aus einem deutschen Schweinebestand isolieren konnten.
Sequenzanalysen der Gene fiir HA, NA und Matrixprotein zeig-
ten, dass es sich bei diesem Subtyp um eine Reassortante aus
drei unterschiedlichen Ausgangsstimmen, zwei humanen
(HIN1 und H3N2) sowie einem avidren, der das M-Proteingen
beisteuerte, handelt.

Bei diesem Wissensstand, den zur Verfiigung stehenden moleku-
larbiologischen Techniken und den verheerenden Folgen der
Pandemie von 1918 war es natiirlich naheliegend, das internatio-
nal der Versuch gestartet wurde, die molekulare Struktur dieses
Pandemiestammes und eventuell seine Herkunft zu bestimmen
bzw. zu rekonstruieren. Dafiir suchte die Arbeitsgruppe um Jef-
fry Taubenberger in Washington in Lungengewebe von 1918 Ver-
storbenen aus dem Permafrostboden Alaskas als auch in Paraf-
finblockchen in Gewebebanken von Instituten fiir Pathologie
der US-Armee nach dem Virus bzw. seiner Nukleinsdure. Es ge-
lang u.a., die RNA des HA, der NA und des Nichtstrukturseg-
ments von drei Stammen (Alaska, South Carolina, New York) zu
rekonstruieren, die untereinander einen duf8erst hohen Homolo-
giegrad hatten. Eine vollstindige Beantwortung der gestellten
Fragen gelang bisher noch nicht. Eine Moglichkeit ist, dass dieses
Virus avidrer Herkunft vor seiner Entwicklung zum Pandemie-
stamm sich eine zeitlang in einem Mammalierwirt adaptierte
(Schwein oder Mensch?) und dabei diesen fiir den Menschen so
auflerordentlich aggressiven Stamm entwickelte. Die Griinde fiir
die hohe Virulenz konnten bisher nicht eindeutig geklart wer-
den. Das verwundert nicht, da nach wie vor giiltig ist, dass eine
bestimmte Genkonstellation die Virulenz entscheidend be-
stimmt.

Jiingste Gefliigelpest-Ausbriiche in den Niederlanden und Bel-
gien von Ende Februar bis Mitte Mai 2003 mit einem fiir Gefliigel
hochpathogenen Stamm H7N7 verliefen dramatisch und zeigten
exemplarisch die zoonotische Potenz dieser Viren. Der Seuchen-
zug eines avidren Influenzastammes fiihrte allein in den Nieder-

landen zur Keulung von ca. 30 Millionen Stiick Gefliigel. Die Ge-
sundheitsbehérden und Experten waren aber auch besorgt, weil
mehrere hundert Fille mit H7N7 infizierter Menschen auftraten.
Es handelte sich dabei um Konjunktivitiden bzw. Keratokonjunk-
tivitiden bei Personen, die direkt an der Tétung und Beseitigung
des Gefliigels beteiligt waren. Bei einer Reihe Infizierter trat auch
eine grippedhnliche Symptomatik auf. Einer dieser Patienten
verstarb und in der bronchoalveoliren Lavage konnte der
H7N7-Stamm nachgewiesen werden. Die Situation wurde alar-
mierend, als auch 3 Kontaktpersonen von Beschdftigten, die kei-
nen direkten Kontakt zum infizierten Gefliigel hatten, erkrank-
ten. Zum Gliick endete hier die Infektkette, die Ursachen liegen
in den Eigenschaften des Virusstammes, im effektiven Seuchen-
management und in der Verfiigbarkeit neuer wirksamer Medika-
mente fiir Prophylaxe und Friihtherapie (Neuraminidaseinhibi-
toren). Die H5SN1-Epidemie in Siidostasien 2003/04 verlduft hof-
fentlich in dhnlicher Weise und es kommt nicht zu einem Reas-
sortment mit humanen Influenzaviren.

Unsere Untersuchungen und die weiterer Arbeitsgruppen ma-
chen sehr anschaulich, dass, dhnlich wie im humanen Bereich,
auch die Schweinepopulation und das Gefliigel hinsichtlich der
dort auftretenden Influenzaviren stdndig iiberwacht werden
miissen, um Epidemiestimme rechtzeitig zu isolieren und zu
charakterisieren. Diese neuen molekularen Einsichten haben ge-
nauso gezeigt, dass auch auf dem veterinarmedizinischen Sektor
an der standigen Aktualisierung von Impfstoffen (und natiirlich
auch Diagnostika) gearbeitet werden muss, wie dies im huma-
nen Bereich seit Jahrzehnten gute und wirksame Praxis ist.

PD Dr. Jochen Siiss

Bundesforschungsanstalt fiir Viruskrankheiten der Tiere,
Standort Jena,

Naumburger Straf3e 96a
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Tuberkulose und andere Mykobakteriosen - Tiere als
Infektionsquellen (fiir den Menschen)

I. Moser, A. Sirimalaisuwan

Bundesforschungsanstalt fiir Viruskrankheiten der Tiere (BFAV),
Standort Jena

Nationales veterindrmedizinisches Referenzlabor fiir Tuberkulose
der Rinder

Bedeutung der Tuberkulose des Menschen

Die Tuberkulose ist eine chronisch-granulomatése Entziindung,
zundchst, je nach Art der Aufnahme des Erregers, der Atmungs-
oder Verdauungsorgane oder der Haut. Im weiteren Verlauf kon-
nen auch andere Organe (z.B. Milchdriise, Gebarmutter, Leber)
betroffen sein. Die Erkrankung fiihrt ohne Behandlung in der Re-
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gel nach langerer oder kiirzerer Dauer unter starker Abmagerung
des Patienten (Auszehrung) zum Tode. Schdtzungsweise ein
Drittel der Weltbevolkerung ist mit Mycobacterium (M.) tubercu-
losis, dem Erreger der Tuberkulose des Menschen, infiziert, etwa
8 Mio. Neuinfektionen kommen pro Jahr hinzu, mehr als 2 Mio.
Menschen sterben jdhrlich an den Folgen der Tuberkulose [1].
Die Tuberkulose steht damit weltweit auf Platz 1 der bakteriell
bedingten Todesursachen beim Menschen.

Erreger der Tuberkulose und ihre Differenzierung

Erreger der Tuberkulose bei Mensch und Tier sind sdurefeste
Stdbchen, die zum M.-tuberculosis-Komplex zusammengefasst
sind. M. tuberculosis, M. africanum, M. canetti, M. bovis und M. mi-
croti werden diesem Komplex zugerechnet. Ein weiterer Erreger,
M. pinnipedii (Robbentuberkulose), mit ebenfalls zoonotischem
Potenzial ist als separate Spezies in jiingster Zeit hinzu gekom-
men. Die Differenzierung erfolgt heute vorwiegend auf der Basis
spezifischer Gensequenzen (IS6110, direct repeats) durch Poly-
merase-Kettenreaktion, Restriktionsfragment-Liangenpolymor-
phismus und Spoligotypisierung [2 -4].

Bedeutung der Tuberkulose des Rindes und ihre Bekampfung
in Deutschland

Haustiere, die mit Bakterien des M.-tuberculosis-Komplexes infi-
ziert sind, kénnen durch direkten Kontakt oder indirekt {iber Le-
bensmittel tierischer Herkunft die Gesundheit des Menschen ge-
fahrden. Schdtzungsweise etwa 50 Mio. Rinder sind weltweit mit
dem Erreger der Rindertuberkulose, M. bovis, infiziert. In
Deutschland zahlt die Tuberkulose des Rindes zu den anzeige-
pflichtigen Tierseuchen und wurde durch gezielte Bekdmpfungs-
mafRnahmen in der zweiten Hilfte des 20. Jahrhunderts getilgt,
in den meisten anderen europdischen Lindern ebenfalls. In Eng-
land, Irland und Teilen Italiens ist der Erreger jedoch in den
Haustierbestdnden noch prasent.

Die Bekdampfungsmafnahmen basieren auf der Entdeckung von
infizierten (auch nicht erkrankten) Tieren mit Hilfe des Tuberku-
lin-Tests und ihrer Ausmerzung. Beide deutschen Staaten sind
seit 1962 (West) bzw. 1978 (Ost) offiziell frei von Rindertuberku-
lose. Dem vereinigten Deutschland wurde 17.12.1996 von der EU
den Status ,amtlich frei von Rindertuberkulose* zuerkannt (Ent-
scheidung 87/76/EG). Dies bedeutet nach Definition der EU, dass
99,9% der Rinderherden seit 10 Jahren amtlich frei von Rindertu-
berkulose sind und in hochstens 0,1% der Bestdnde jdhrlich infi-
zierte Tiere entdeckt werden diirfen.

Heute wird die Feststellung der Infektion beim Rind in Deutsch-
land durch eine sorgfaltige Untersuchung der Tierkdrper nach
der Schlachtung gewdhrleistet. Klinische Erkrankungen sind die
Ausnahme. Flichendeckende immunologische Tests werden auf-
grund des Status der Seuchenfreiheit nicht mehr durchgefiihrt.
In den letzten zehn Jahren wurden mit Ausnahme von 1994 (16
Fdlle) hochstens zehn Neuausbriiche bzw. Fille von Rindertuber-
kulose pro Jahr registriert. Bei einer Gesamtzahl von etwa
217000 Betrieben in Deutschland (im Jahre 2001) liegt diese
Zahl weit unterhalb der kritischen Grenze von 0,1 %.

Beim Rind hat ein positiver Befund umfangreiche Umgebungs-
untersuchungen im Herkunftstierbestand zur Folge. Je nach An-
zahl der positiven Reagenten kann die Tétung eines ganzen Be-

standes mit mehreren hundert bis tausend Tieren angeordnet
werden. Therapieversuche sind verboten. Im Lebensmittel Milch
wurde und wird der potenziell vorhandene Erreger durch Pas-
teurisierung unschddlich gemacht.

Tuberkulose der Tiere und die Gefihrdung des Menschen
Diese MaBnahmen und die Verbesserung der Lebensverhdltnisse
der Menschen haben dazu gefiihrt, dass die Tuberkulose und vor
allem die bovine Tuberkulose des Menschen in Deutschland sel-
ten geworden ist. Ende des 19. Jahrhunderts starb in Deutschland
noch etwa jeder siebente Erwachsene an Tuberkulose. Bis Ende
der fiinfziger Jahre des 20. Jahrhunderts galten etwa 10-30%
der Tuberkuloseerkrankungen beim Menschen als durch M. bovis
verursacht. Heute werden in Deutschland jahrlich etwa
7000-8000 Tuberkulose-Neuerkrankungen registriert, ca. 1,3%
davon sind auf eine Infektion mit M. bovis zuriickzufiihren. In
den vielen Fdllen geht man davon aus, dass es sich dabei um
eine Reaktivierung alter Erkrankungen handelt. Dabei wird im
Siiden der Bundesrepublik hdufig sowohl beim Rind als auch
beim Menschen Mycobacteriun bovis subspecies caprae isoliert.

Neben dem Rind diirfen auch die vierbeinigen Familienmitglie-
der Hund und Katze als Gefahrenquelle nicht vergessen werden.
Ihr enger Kontakt mit den Nutztieren in landwirtschaftlichen Be-
triebes und das Schdlchen Milch ,frisch von der Kuh* auf der ei-
nen Seite und der enge Kontakt mit dem Menschen auf der ande-
ren Seite machen sie zu idealen Ubertrigern des Erregers.

Wildtiere konnen ein Reservoir fiir Tuberkulose-Erreger darstel-
len, das wiederum die Haustierbestdnde und den Menschen ge-
fihrdet und die Bekimpfungsmafnahmen erschwert. In England
und Irland ist in einigen Regionen die Dachspopulation in hohem
MafRe mit dem Erreger der Rindertuberkulose infiziert. Die Dach-
se kontaminieren die Weiden und sorgen so fiir die Aufrechter-
haltung des Infektionskreislaufs. In diesen Regionen ist auch die
Pravalenz des Erregers in den Rinderbestinden deutlich erh6ht
gegeniiber Regionen mit geringerer Dichte der Dachspopulation
bzw. Pravalenz des Erregers [5]. In Osterreich wurde in bestimm-
ten Tdlern Rindertuberkulose bei Rotwild nachgewiesen. Dersel-
be Erregertyp wurde dort auch bei Rindern gefunden. Von wel-
cher Tierpopulation, Wild oder Hausrind, der Infektionszyklus
seinen Anfang genommen hat, ist nicht gesichert [6]. In Neusee-
land spielt das Fuchs-Kusu (brushtail possum) eine dhnliche Rol-
le wie der Dachs in England [7]. In Siidafrika sind Biiffel und an-
dere Wildtiere hochgradig mit Tuberkulose infiziert [8].

In zoologischen Garten oder Tierparks und bei Zirkustieren kom-
men immer wieder Fdlle von Tuberkulose, auch Rindertuberku-
lose, vor. Da in solchen Einrichtungen Tiere verschiedenster Ar-
ten auf relativ engem Raum zusammenleben, sind dann oft nicht
nur Wiederkduer, sondern auch Fleischfresser und Allesfresser
betroffen (Dachs, Luchs, Schwein). Neben der Rindertuberkulose
werden vor allem bei Zootieren, wie Elefanten und Primaten,
auch immer wieder Fdlle von Humantuberkulose bekannt. Der
direkte Kontakt mit den Besuchern kann zu Infektionen des
Menschen fiihren, aber auch umgekehrt kann der Mensch den
Erreger auf die Tierpopulation {ibertragen.

Auch der Nachweis der beim Menschen selten diagnostizierten
Spezies M. microti bei Zoo- und Wildtieren (Dachs, Fuchs, Lemu-
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ren) sollte ernst genommen werden, da auch dieser Erreger zum
Komplex der Tuberkulose-Erreger zahlt und wie diese ein hohes
MaR an zoonotischer Kapazitit besitzt. Vor allem fiir Personen
mit geschwdchtem Immunsystem stellt auch M. microti eine Ge-
fahr dar.

Manifestationsorgane der Tuberkulose bei Mensch und Tier
Der individuelle Krankheitsverlauf einer M.-bovis-Tuberkulose
des Menschen unterscheidet sich nicht vom Verlauf der Erkran-
kung durch M. tuberculosis. Abhdngig vom Infektionsweg ist die
Lunge (Aerosol) oder der Digestionstrakt (Lebensmittel) das pri-
mdr betroffene Organsystem. Beim erwachsenen Rind manifes-
tiert sich die Infektion in der Regel in erster Linie in der Lunge,
beim Kalb eher im Rachen und Magen-Darm-Trakt. Bei Wildtie-
ren sind Ldsionen ebenfalls in der Lunge und im Rachenbereich,
aber auch nicht selten in der Niere (Bisswunden, himotogene
Streuung) zu finden.

M. avium-Infektionen

Neben den Erregern der eigentlichen Tuberkulose sind auch so
genannte atypische Mykobakterien als Krankheitserreger von
gewisser, bei Risikogruppen sogar zunehmender Bedeutung.
Dazu gehdren die Vertreter des M.-avium-intracellulare-Komple-
xes (MAIC) und eine groRe, sehr diverse Gruppe weiterer Myko-
bakterien-Spezies, die ubiquitdr in der Umwelt zu finden sind.
Besonders immungeschwdachte Personen konnen sich iiber Le-
bensmittel tierischer Herkunft aber auch in der Umwelt mit Erre-
gern von eigentlich eher geringer Pathogenitdt fiir den Menschen
infizieren und erkranken.

Schweine gelten zu einem relativ hohen Prozentsatz als infiziert
mit Mycobacterium avium. Der Erregertyp entspricht meist dem-
jenigen, welcher auch bei M.-avium-Infektionen des Menschen
hdufig gefunden wird, ist jedoch anhand genetischer Charakte-
ristika von dem nahe verwandten Erreger der Vogeltuberkulose,
der in der Regel bei Végeln vorkommt, zu unterscheiden. Daher
werden die beiden Erregertypen unterschiedlichen Subspezies
zugeordnet, der Subspezies hominissuis und der Subspezies avi-
um.

Im Rahmen einer Studie an Schlachtschweinen aus Nord-, Mit-
tel- und Siiddeutschland im Jahre 2003 wurden insgesamt 122
Tiere ohne makroskopisch sichtbare Anzeichen einer Infektion
mit Mykobakterien aus 6kologischer und konventioneller Hal-
tung, iiberwiegend allerdings konventionell gehaltene Tiere, mit
konventionellen mikrobiologischen wie auch molekularen Me-
thoden auf ihre Belastung mit Mykobakterien untersucht. Bei
etwa 42 % der Tiere konnten Mykobakterien des MAIC in mindes-
tens einem Lymphknoten nachgewiesen werden. Aufgeschliis-
selt nach Haltungsform zeigt sich jedoch, dass die konventionell
gehaltenen Tiere zu etwa 30% und die ,Oko-Tiere* zu etwa 60%
positive Befunde aufwiesen.

Am hdufigsten sind Patienten mit geschwachtem Immunsystem
von Erkrankungen durch Erreger des M.-avium-Komplexes be-
troffen. Die Infektion fiihrt dort vornehmlich zu disseminierten
Prozessen mit Fieber, Andmie, ndchtlichen Schweif8ausbriichen,
Gewichtsverlust und Hepatosplenomegalie. Bei Personen mit in-
taktem Immunsystem findet man M.-avium-Infektionen selte-
ner. Sie manifestieren sich dann eher als Erkrankungen mit pul-

monaler Symptomatik dhnlich der Tuberkulose oder als zervika-
le Lymphadenitis vor allem bei Kindern im Alter von unter fiinf
Jahren [9].

Infektionen mit anderen atypischen Mykobakterien
Sporadisch werden bei schweren Erkrankungen der Lunge des
Menschen (z.B. zystische Fibrose) auch aus der grof8en heteroge-
nen Gruppe der {ibrigen atypischen Mykobakterien positive
Nachweise erzielt (z.B. M. kansasii, M. abcessus, M. fortuitum, M.
xenopi). Auch diese Erreger finden sich bei Haus-, Heim- und
Wildtieren (z.B. Rind, Reh, Poikilotherme) im Darm oder ande-
ren Organen mit oder ohne klinische Symptomatik. Sie kénnen
durch engen Kontakt oder Lebensmittel tierischen Ursprungs
auf den Menschen {ibertragen werden. Meist liegen jedoch in
diesen Fdllen bei den Patienten schon schwere Grundkrankhei-
ten vor, so dass die Erreger nicht als eigentliche Ursache sondern
als Folge der Erkrankung betrachtet werden miissen.

Infektionen mit M. avium ssp. paratuberculosis (Map)

Map verursacht vorwiegend beim Wiederkduer eine unheilbare
chronische Darmerkrankung (Paratuberkulose), die mit gravie-
renden LeistungseinbuBen und unstillbarem Durchfall einher-
geht und letztlich zum Tod des Tieres fiihrt. In den Rinderherden
in Deutschland ist die Paratuberkulose weit verbreitet und fiihrt
zu groRen wirtschaftlichen Verlusten. Ihre Bedeutung fiir den
Menschen ist bis heute umstritten. Der Erreger steht im Ver-
dacht, beim Menschen eine schwere chronische Darmerkran-
kung, den Morbus Crohn, auszulésen oder zumindest dafiir mit
verantwortlich zu sein [10]. Als potenzielles Ubertragungsmedi-
um kénnte u.a. die Milch von Bedeutung zu sein, da der Erreger
tiber die Milch ausgeschieden werden kann und die Pasteurisati-
onstemperatur iibersteht.

Schlussfolgerung

Tiere als Quelle fiir die Tuberkulose des Menschen haben auf-
grund gezielter MaBnahmen zur Verbesserung der allgemeinen
Hygiene und der Tiergesundheit an Bedeutung verloren. Den-
noch sollten Infektionen mit Mykobakterien, vor allem bei be-
stimmten exponierten oder gefihrdeten Personengruppen bei
Erkrankungen mit respiratorischer Symptomatik nach wie vor
in Betracht gezogen werden.
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Einleitung

Seit dem Nachweis von Brucella melitensis als Ursache des Malta-
fiebers beim Menschen Ende des 19. Jahrhunderts durch Bruce,
der spater fiir seine Leistungen zum Ritter geschlagen wurde,
und dem spiteren Nachweis der Ubertragung durch den Genuss
von Ziegenmilch vom Tier auf den Menschen spielt die Brucello-
se eine bedeutende Rolle unter den weltweit auftretenden Zoo-
nosen. Dafiir sprechen die vielen synonymen Bezeichnungen
z.B. Melitokokkose, undulierendes Fieber, Mittelmeerfieber, Gib-
raltar-Fieber, Morbus Bang, die fiir diese Infektionskrankheit in
Gebrauch sind.

Epidemiologie

Brucellose beim Menschen kann durch Brucella (B.) melitensis, B.
abortus, B. suis oder B. canis hervorgerufen werden. Die weltweit
groflte Verbreitung hat die durch B. abortus hervorgerufene Rin-
derbrucellose, wadhrend die Schaf- und Ziegenbrucellose, ausge-
16st durch B. melitensis vor allem in der Mittelmeerregion, West-
asien und einigen Gebieten Afrikas und Lateinamerikas vor-
kommt. Allerdings haben sich in den letzten Jahren auch bei Rin-
dern Infektionen mit B. melitensis ausgebreitet. Ahnliche Ent-
wicklungen sind bei B. suis zu beobachten. Neben dem Haupt-
wirt Schwein spielt das Rind eine zunehmende Rolle, auch was
die mégliche Ubertragung des Erregers auf die humane Populati-
on betrifft [1]. Die Ubertragung von B. canis auf den Menschen ist
moglich, allerdings bisher selten beschrieben [2]. Dagegen ist die
bei Ziegen und Schafen weit verbreitete und hochpathogene Spe-
zies B. ovis fiir den Menschen bisher nicht als krankheitsauslo-
send bekannt geworden.

Die Hauptinfektionswege der Brucellen fiir den Menschen sind
oral alimentdr, Giber die verletzte Hautoberfldche oder die Kon-
junktiven und durch die Inhalation von infektiésen Aerosolen.
Rohmilchprodukte, unter anderem der in verschiedenen Regio-

nen Siideuropas produzierte Schaf- und Ziegenkadse, stellen eine
wichtige Infektionsquelle dar. Viele der in Deutschland in den
letzten Jahren angezeigten Brucellosefdlle des Menschen haben
dort ihren infektiosen Ursprung. Eine Infektion ist auch durch
den Verzehr von erregerhaltigem rohen oder nur wenig erhitz-
tem Fleisch moglich. Weitere gefihrdete Risikogruppen sind Per-
sonen mit direktem Tierkontakt (Schlachthofpersonal, Bauern,
Tierdrzte) oder mit Exposition zu erregerhaltigen Materialien
oder Aerosolen (Laborpersonal). Die Angaben zur Inzidenz der
humanen Brucellose variieren stark. So schwanken sie fiir die
Mittelmeerregion und den Nahen Osten zwischen weniger als 1
bis zu 78 Féllen pro 100 000 Einwohnern. In endemischen Gebie-
ten steigt diese Zahl bis auf 550 [3]. Eine Ubertragung von
Mensch zu Mensch ist nur in Einzelfédllen (Organtransplantation,
Sexualkontakt) berichtet worden [4].

Symptomatik/Diagnose

Das klinische Bild einer Brucellose ist sehr variabel. Nach einer
Inkubationszeit von einigen Tagen bis mehreren Monaten kann
der Beginn der Erkrankung plétzlich und akut sein. Zu den zahl-
reichen moglichen Symptomen gehoren Fieber, Schiittelfrost,
Schweiausbriiche, Kopfschmerz, Verstopfung, Husten, korperli-
che Schwache und Muskelschmerz. In vielen Féllen beginnt die
Erkrankung eher subakut und versteckt. Die Symptome sind
eher unspezifisch. Charakteristisch fiir eine Brucellose sind foka-
le Lokalisationen, die mit zunehmender Erkrankungsdauer mehr
in den Vordergrund treten. Am hdufigsten sind osteo-artikuldre
Komplikationen in Form von Sacroileitis, Spondylitis, Arthritis,
Coxitis, Bursitis, Tendosynovitis und seltener Osteomyelitis. An-
dere mogliche Komplikationen sind endokardial, pulmonal, kar-
diovaskuldr, kutan, urogenital oder okuldr lokalisiert. AufSerdem
kommen Erkrankungen im Bereich des Verdauungstraktes und
psychische Stérungen vor. Damit verbunden sind Symptome,
wie sie auch bei anderen Erkrankungen dieser Gewebe und Orga-
ne zu verzeichnen sind. Besonderes Augenmerk muss in diesen
Fdllen auf die Patientengeschichte gelegt werden, und die Diag-
nose sollte immer durch labordiagnostische Untersuchungen ab-
gesichert werden. Wdhrend akuter Erkrankungsphasen sind
Blutkulturen zur Erregeranziichtung und -differenzierung sehr
effizient. Daneben bieten sich auch Knochenmark oder Proben-
material aus den Erkrankungslokalisationen an [5]. Hinzu kom-
men PCR-Methoden zum Direktnachweis des Erregers, die vor
allem bei chronischen Formen der Erkrankung weiterer Validie-
rung bediirfen [6]. Da der direkte Erregernachweis nicht immer
erfolgreich verlduft, sind serologische Methoden zum Nachweis
spezifischer Antikérper in Anwendung. Dabei ist besonderes Au-
genmerk auf das Vorkommen der verschiedenen Immunglobu-
linklassen zu richten. IgM erscheint in einer fritheren Infektions-
phase, wdhrend spdter IgG und IgA dominieren. Als diagnosti-
sche Verfahren dominieren heute Enzymimmunoassays fiir spe-
zifische IgG und IgA, um aktive Infektionen zu detektieren [7].
Zur Unterstiitzung von Screeningtests ist Western Blotting gegen
ausgewdhlte Zytoplasmaproteine sinnvoll, um aktive Infektio-
nen von fritheren oder subklinischen Infektionen zu unterschei-
den [8].

Pulmonale Manifestation

Experimentelle Untersuchungen an Meerschweinchen zeigten,
dass die minimale respiratorische Infektionsdosis bei weniger
als 100 Keimen liegt. Obwohl eine Infektion iiber die Atemwege
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der Tiere stattfand, entwickelten sich keine primdren Lungenla-
sionen. Vielmehr waren die diagnostizierbaren pathologischen
Verdanderungen vergleichbar mit denen nach einer subkutanen
Verabreichung des Erregers mit dem Unterschied einer ausge-
prdgteren zervikalen und mediastinalen Lymphadenopathie [9].
Auch bei mit hoher Wahrscheinlichkeit aerogen verursachten
Brucelloseerkrankungen bei Schlachthofarbeitern in den USA
konnten rontgenologisch keine Lungenverinderungen festge-
stellt werden [10]. Die Beobachtungen aus dieser und anderen
Studien verdeutlichen: Bei einer systemischen Brucellose, die
durch Inokulation des Erregers iiber die Lunge entstanden ist,
muss dieses Organ selbst nicht unbedingt Veranderungen auf-
weisen [11].

Uber die Beteiligung des Respirationstraktes bei lokalen Mani-
festationen der Brucellose gibt es wenige Veroffentlichungen.
Meist handelt es sich um Fallstudien. So wurde bei einem Patien-
ten in Spanien ein Pleuraempyem festgestellt. Aus dem Pleuraex-
sudat gelang der Nachweis von B. melitensis [12]. Die Infektion
eines Kindes in Saudi-Arabien, die serologisch und durch Isolie-
rung von B. melitensis aus dem Blut diagnostiziert worden war,
verkomplizierte sich durch eine Lungenmanifestation in Form
eines Empyems [13]. Auch bei einem portugiesischen Patienten,
der in der Schweiz wegen eines Langzeitempyems behandelt
wurde, konnte B. melitensis als ursiachlicher Erreger isoliert wer-
den. Die Autoren wiesen darauf hin, als behandelnder Arzt in
dhnlichen Fillen besonderes Augenmerk auf Patienten zu rich-
ten, die aus Regionen kommen, in denen Brucellose haufiger di-
agnostiziert wird [14]. Bei einem 12-jdhrigen israelischen Mad-
chen mit Pneumonie und einem Pleuraerguss wurde wiederum
B. melitensis gefunden [15]. Auch aus einem solitiren Knoten in
der Lunge eines Spaniers war der Erreger nachweisbar [16]. Bei
einer dhnlichen granulomatdsen Verdnderung eines amerikani-
schen Patienten hingegen wurde B. suis isoliert [17].

Innerhalb eines Zeitraumes von 15 Jahren waren in zwei ameri-
kanischen Hospitdlern vier Falle einer lokalisierten Brucellose
aufgetreten. Neben einem Aneurysma und einer sich rasch ent-
wickelnden Demenz, in beiden Fillen wurde B. abortus isoliert,
waren auch zwei Lokalisationen im Bereich des Brustkorbes zu
verzeichnen. Bei einer Frau mit Schmerzen in dieser Region zeig-
te das Rontgenbild eine groRRe zentral kalzifizierte Masse im
mittleren Mediastinum, die chirurgisch entfernt werden musste.
Das Abszessmaterial wurde bakteriologisch untersucht, und B.
abortus wurde isoliert. Es stellte sich heraus, dass die Frau 44
Jahre vorher auf einer Farm beim Schweineschlachten beteiligt
gewesen war und eine Pneumonie bekommen hatte. In der Fol-
gezeit fiihlte sie sich chronisch krank, hatte Muskelschmerzen
und Atembeschwerden. Ein vierter Patient wurde mit Fieber
und Husten eingeliefert. Auf dem Roéntgenbild der Lunge war
eine Infiltration im linken Basislappen sichtbar. Die Diagnose
wurde durch einen Anstieg des Brucella-Antikérpertiters von
1:80 auf 1:1280 innerhalb von 7 Tagen gestellt. Eine 14-tdgige
Tetrazyklinbehandlung fiihrte zur vollstindigen Heilung [18].

In einer kuwaitischen Klinik wurde bei 9 Personen eine Lungen-
brucellose festgestellt. Sie waren mit Fieber, Husten und muko-
purulentem Sputum vorgestellt worden. Die Rontgenaufnahmen
des Brustkorbes zeigten pneumonische Verdnderungen bei fiinf,
Pleuraergiisse bei drei, ein Granulom und das Bild einer intersti-

tiellen Pneumonie bei je einem Patienten. Bei allen war ein er-
hohter Brucella-Antikdrpertiter bestimmbar. Bei sechs der Kran-
ken konnte aus dem Blut B. melitensis angeziichtet werden. Die
gleiche Spezies wurde aus Pleurafliissigkeit bei zwei von drei Un-
tersuchten nachgewiesen. Eine Kombinationsbehandlung aus
Oxytetrazyklin, Doxyzyklin, Rifampizin, Trimethoprim-Sulfame-
thoxazol war erfolgreich [19].

In einer Studie [20] an 3 Krankenhdusern in siidosteuropdischen
Liandern konnte bei 31 von 450 Patienten, bei denen in den Jah-
ren 1999 bis 2002 labordiagnostisch Brucellose nachgewiesen
wurde, eine Beteiligung des Respirationstraktes festgestellt wer-
den. Hinzu kamen 6 Patienten zwischen 1995 und 1999, deren
Krankengeschichte aus den Akten eines der beteiligten Hospitd-
ler entnommen wurde. Von 36 dieser nunmehr 37 Patienten ist
bekannt, dass sie vorher keinerlei respiratorische Krankheitsma-
nifestationen hatten. Ein Patient war 10 Jahre vorher an Tuberku-
lose erkrankt und entsprechend behandelt worden. Die Haupt-
symptome der Betroffenen waren produktiver oder trockener
Husten und Fieber. Einige zeigten Dyspnoe. Bei einer Person
kam es zu Haemoptoe. Aus Sputum konnten keine Brucellen iso-
liert werden.

Im Rontgenbild waren lobdare Pneumonien vor allem an den Ba-
sislappen oder interstitielle Pneumonien nachweisbar. In einigen
Fdllen kam es zum Pleuraerguss. Aus solchem Material konnte B.
melitensis isoliert werden.

Von diesen 37 Patienten hatten 75 % auch andere lokale Kompli-
kationen. Dabei handelte es sich um Hepatitis (18 Fille), Spondy-
litis (12), Polyarthritis (2), Epididymo-Orchitis (2), Meningitis (1)
und generalisierte Lymphadenopathie (1). Bei 8 Personen trat
mehr als eine extrapulmonale Komplikation auf.

In einer anderen Studie aus Indien [21] wurden im Zeitraum
1996 bis 2000 bei 7 von 96 Patienten mit serologisch diagnosti-
zierter Brucellose typische Symptome gefunden, die fiir eine Ein-
beziehung des Respirationstraktes in das Krankheitsgeschehen
sprechen. Diese Personen zeigten Husten, Auswurf, Brust-
schmerzen und Atemnot im Zusammenhang mit Fieber und an-
deren Symptomen.

Roéntgenologisch konnten nur bei drei Patienten Verdnderungen
in Form von Pleuraerguss, Parenchymverdichtungen oder pneu-
monische Verdnderungen gefunden werden.

In der Tiirkei (Anatolien) wurde eine retrospektive Analyse an
283 Brucellosefdllen durchgefiihrt [22]. Dabei traten bei 63 % os-
teoartikuldre, bei 17 % kutane, bei 8 % urogenitale, bei 7% nervale,
bei 4% hdamatologische und bei 5% respiratorische Komplikatio-
nen auf. Letztgenannte waren vor allem bei Kindern zu verzeich-
nen.

Trotz der aufgefiihrten Falle und Studien gehoren respiratorische
Komplikationen, selbst bei aerogener Infektion, zu den seltene-
ren Lokalisationsformen einer Brucellose. Sie treten nach einer
Bakteridmie meist als Bronchitis, Bronchopneumonie, Pleuraer-
guss, Lungenabszess oder Hiluslymphadenopathie auf. Differen-
zialdiagnostisch ist die Abgrenzung zur Tuberkulose wichtig und
iiber Laboruntersuchungen méglich. Fiir Mediziner in Lindern,
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die wie Deutschland offiziell frei von Brucellose sind, sollte bei
Patienten mit unklarer Genese einer Lungenerkrankung der His-
torie hinsichtlich von Aufenthalten in endemischen Gebieten
bzw. des Verzehrs von Rohmilchprodukten aus solchen Regionen
Beachtung geschenkt werden. Eine rechtzeitige Diagnose und
addquate antibiotische Therapie fiihren in aller Regel zu einer
komplikationslosen Ausheilung.
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Einleitung

Zu der Familie Chlamydiaceae zdhlen nach der revidierten Taxo-
nomie von Everett u. Mitarb. [1] mittlerweile neun Spezies der
Genera Chlamydia (C.) und Chlamydophila (Cp.). Chlamydien
sind bei Tier und Mensch weit verbreitet (Tab.1) und kénnen
eine Reihe unterschiedlichster Krankheiten hervorrufen. Im
Schrifttum werden fiir verschiedene Tierarten sehr differierende
Krankheitsbilder mit teils akutem, teils chronischem Verlauf be-
schrieben. Das Ausmaf3 und die pathogenetische Bedeutung von
klinisch inapparenten persistierenden Chlamydien-Infektionen
sind weitgehend unbekannt. Weltweit widmen sich gegenwartig
viele Forschergruppen der Frage nach den Virulenzfaktoren der
einzelnen Chlamydienspezies.

Tab.1 Vergleich zwischen alter und neuer taxonomischer Ein-
teilung der Familie Chlamydiaceae (modifiziert nach [2])
alte Spezies

neue Spezies nachgewiesene Wirte

Chlamydia trachomatis

Chlamydia psittaci

Chlamydia trachomatis
Chlamydia muridarum
Chlamydia suis

Chlamydophila psittaci

Mensch

Maus, Hamster
Schwein

Vogel, Wiederkduer,

Pferd, Schwein, Mensch

Schaf, andere Wieder-
kauer, Schwein, Vogel,
Mensch

Chlamydophila abortus

Chlamydophila caviae Meerschweinschen

Chlamydophila felis Hauskatze, Mensch

Chlamydia pecorum Chlamydophila pecorum  Rind, Schaf, Ziege,

Schwein, Koala
Mensch, Koala, Pferd,
Amphibien, Reptilien

Chlamydia pneumoniae  Chlamydophila
pneumoniae

Abkiirzungen: Chlamydia = C.; Chlamydophila = Cp.

Chlamydiosen des Gefliigels und anderer Vogelarten

Die bekannteste Chlamydiose ist die Psittakose, eine systemische
Erkrankung der Psittaziden mit akutem, protrahiertem, chroni-
schem oder subklinischem Verlauf. Eine Anzeigepflicht besteht
in Belgien, Deutschland, Grobritannien, der Schweiz und ande-
ren Lindern. Die analoge Infektion bei Nutz- und Wildgefliigel
wird oft noch als Ornithose bezeichnet. Ausbriiche in Gefliigel-
bestanden kénnen betrdchtliche wirtschaftliche Schaden bewir-
ken. Obwohl das kausative Agens, Cp. psittaci, sehr weit verbrei-
tet unter praktisch allen Vogelarten ist, weisen bei weitem nicht
alle Trager Krankheitssymptome auf.

Zoonotische Relevanz
Avidre Stamme von Chlamydophila psittaci sind bekanntermafRen
humanpathogen, wobei die Symptome hauptsdchlich unspezi-
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fisch und grippeartig sind. Allerdings sind auch schwere Pneu-
monien, Endocarditis und Enzephalitis nicht ungewd6hnlich
[3,4]. In Deutschland ist die Zahl der angezeigten Psittakoseer-
krankungen bei Menschen seit einigen Jahren riickldaufig (von
156 Fallen in 1998 auf 41 in 2002), trotzdem kommt es immer
noch zu Todesfdllen. Eine Studie in den USA hat gezeigt, dass, ob-
wohl in Haushalten mit Végeln die durchschnittliche Erregerpra-
valenz nur bei einigen Prozent liegt, dennoch immer wieder gro-
Bere Personenkreise von Psittakose betroffen werden, wenn
ndmlich Ziervégel aus infizierten Bestinden zum Verkauf gelan-
gen. Die Situation in Europa kann aufgrund des Fehlens zusam-
menhdngender diagnostischer Daten nicht eingeschdtzt werden.

Personen, die in ihrer Berufstatigkeit oder Freizeit hdufigen Um-
gang mit Vogeln haben, sind einem erhohten Infektionsrisiko
ausgesetzt. Diesbeziiglich werden aus vielen Lindern nahezu re-
gelmdRig Infektionen von Beschiftigten in Gefliigelschlachtun-
gen, Tierdrzten und Vogelziichtern berichtet [5-10]. Stadttau-
ben sind sehr oft mit Chlamydien infiziert und tauchen deshalb
in den Statistiken als hdufigste Infektionsquelle auf [11,12].

Chlamydiosen bei Schaf und Ziege

Der enzootische Schafabort, hervorgerufen durch Cp. abortus
(friiher der ovine Subtyp von Chlamydia psittaci), ist anerkann-
termalflen eine der bedeutendsten Ursachen der Tierverluste in-
folge Totgeburten bei Schaf und Ziege in Europa, Nordamerika
und Afrika. In einigen Lindern West-, Mittel- und Nordeuropas
stellt sie die hdufigste Ursache der Verlammungen dar. So gehen
z.B. in GroBbritannien 50% aller diagnostizierten Schafaborte auf
diesen Erreger zuriick, und die wirtschaftlichen Verluste werden
dort jahrlich auf 25 Mio € geschdtzt. In Irland, wo der enzooti-
sche Schafabort anzeigepflichtig ist, ist die Inzidenz in den ver-
gangenen Jahren dramatisch gestiegen. Obwohl allgemein be-
kannt ist, dass der enzootische Ziegenabort hinsichtlich des
Schweregrades und des zoonotischen Potenzials dhnlich wie der
Schafabort einzuordnen ist, gibt es hierzu gegenwartig praktisch
keine verwertbaren epidemiologischen Daten.

Zoonotische Relevanz

Der enzootische Schafabort ist als Infektionsquelle fiir den Men-
schen gut dokumentiert. Diese potenziell lebensbedrohliche
Zoonose tritt bei schwangeren Frauen nach Kontakt mit lam-
menden Mutterschafen und -ziegen auf und fiihrt zu schweren
fiebrigen Erkrankungen wéhrend der Schwangerschaft bis zum
Abort [13-18].

Vor allem Irland und Grofbritannien unternehmen grofSe An-
strengungen, um iiber verbesserte Uberwachungs- und Melde-
systeme die Gefahren fiir die beteiligten Personengruppen zu re-
duzieren, denn paradoxerweise haben die geltenden Regelungen
in den meisten europdischen Lindern dazu gefiihrt, dass Abort-
fille bei Schafen in diagnostischer Hinsicht griindlicher unter-
sucht worden sind als diejenigen bei Menschen.

Chlamydiosen bei Rindern

Chlamydien wurden in Rinderbestinden im Zusammenhang mit
den verschiedensten Erkrankungen nachgewiesen. Dazu zdhlen
neben Infektionen des Urogenitaltraktes (Epididymitis, Endo-
metritis, Vestibulovaginitis, Fertilitdits- und Reproduktions-
storungen), der Gelenke (Polyarthritis, Polyserositis), des Euters

(Mastitis) und des Respirationstraktes (Pneumonie) auch die
des Darmtraktes (Enteritis), der Augen (Keratokonjunktivitis)
und des Gehirns (Enzephalomyelitis). Speziell die von Chlamy-
dien verursachten Aborte treten meist im letzten Drittel der
Trdchtigkeit auf und scheinen bei Rindern weltweit verbreitet
zu sein.

Die Tatsache, dass nach alter Nomenklatur aus Rinderbestinden
isolierte Chlamydia-psittaci-Stimme in der Genotypisierung
hdufig als Cp. abortus oder als Cp. psittaci identifiziert werden,
legt die Moglichkeit der Ubertragung vom Schaf auf das Rind
wie auch die Einschleppung des Erregers durch Vogel nahe. Un-
tersuchungen in Italien haben gezeigt, dass weiterhin die so ge-
nannten nichtinvasiven Stimme von Cp. pecorum oft an Ausbrii-
chen in Rinderbestianden beteiligt sind. In Fillen von Enzephalo-
myelitis bei Wasserbiiffeln wurde der letztgenannte Keim eben-
falls nachgewiesen.

Chlamydiosen bei Schweinen

Die Chlamydiosen der Schweine werden mit den folgenden Chla-
mydienspezies in Verbindung gebracht: C. suis, Cp. psittaci, Cp.
abortus und Cp. pecorum. Es wird vielfach angenommen, dass
im Falle multifaktorieller Krankheiten wie Aborte bei Sauen, Po-
lyarthritis bei Ferkeln, Genitalerkrankungen bei Ebern sowie Di-
arrhoe die Chlamydien im Zusammenspiel mit weiteren Keimen
agieren.

Eigene Untersuchungen wurden begonnen, um die Priavalenz von
Chlamydien in Schweinebestdnden einschétzen zu kénnen. Die
bisherigen Ergebnisse belegen, dass bei gezielten Untersuchun-
gen regelmdRig Chlamydien im Respirationstrakt von Schweinen
gefunden werden. Hierbei wurde bislang C. psittaci (alte Nomen-
klatur) am haufigsten nachgewiesen [19,20].

Chlamydiose der Katze

Bei Katzen gilt Cp. felis als Verursacher von Konjunktivitiden, sel-
tener auch von Pneumonien. Nach aktuellen Angaben treten bei
erkrankten Katzen Antikérperprdvalenzen bis zu 69% auf. Die
Isolierung von Cp. felis gelingt bei bis zu 13% der gesunden und
bis zu 49% der kranken Katzen. In Katzenbestdnden gilt die In-
fektion als endemisch. Sie kann iiber ldngere Zeitraume (Monate
bis Jahre) bestehen, wobei klinische Symptome bei erkrankten
Einzeltieren iiber Wochen persistieren und Reaktivierungen
chronischer Infektionen durch Stress jederzeit méglich sind [21].

Chlamydien-Nachweise bei Pferden

Gelegentliche Nachweise von Cp. psittaci und Cp. abortus aus
abortierten Pferdefeten sowie das Auftreten von Cp. pneumoniae
bei respiratorischen Stérungen lassen auf eine gewisse Bedeu-
tung der Chlamydien auch bei dieser Tierart schlieRen. Aller-
dings werden erst systematische Untersuchungen unter Einsatz
molekularer diagnostischer Methoden genaueren Aufschluss ge-
ben kénnen.

Offene Fragen zur zoonotischen Bedeutung von Chlamydien

Widhrend die zoonotische Bedeutung avidrer Cp.-psittaci- und
oviner Cp.-abortus-Stimme als gesichert gilt, ist {iber das mogli-
che zoonotische Potenzial anderer Chlamydien nur sehr wenig
bekannt. Bei Personen, die mit Cp.-felis-infizierten Katzen zu-
sammen lebten, wurden Konjunktivitiden und in selteneren Fal-
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len auch atypische Pneumonien beobachtet. Beziiglich der Pa-
thogenitdat von Cp. pneumoniae ging man bis zur heutigen Zeit
davon aus, dass dieser Erreger ausschlieSlich beim Menschen
vorkommt. Kiirzlich wurde im Schrifttum tiber Cp.-pneumoniae-
Isolate beim Pferd, bei Koalas, bei Reptilien und bei Amphibien
berichtet [22,23], so dass ein erweitertes Wirtsspektrum anzu-
nehmen und die Frage nach méglichen Infektionsquellen oder
Ubertragungswegen neu zu stellen ist (zumal die betreffenden
Tierarten in wachsendem MafSe als Heim- und Hobbytiere Be-
deutung erlangen). Auch die Bedeutung von Rindern und
Schweinen als Infektionsquelle fiir den Menschen ist weitgehend
unklar. Fallberichte iiber Einzelerkrankungen bei Exponierten
mit ,Psittakose- bzw. Ornithose-dhnlichen* Symptomen, Asth-
ma-dhnlichen Erkrankungen oder atypischen Pneumonien sowie
die auffillige Haufung von Seroreagenten unter Exponierten
weisen jedoch auf ein zoonotisches Potenzial von bovinen und
porcinen Chlamydien-Infektionen hin [24,25].
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Pathologie der humanen Chlamydien-Infektionen

D. Theegarten

Abteilung fiir Pathologie, Ruhr-Universitdt Bochum

Chlamydien sind obligat intrazelluldre Bakterien, die eine Viel-
zahl von Zellen infizieren, eine Fdhigkeit zu langanhaltender Per-
sistenz besitzen und die Familie Chlamydiaceae bilden. Chlamy-
dien 16sen bei den verschiedensten Tierarten und dem Menschen
unterschiedlichste Krankheitsbilder aus. Hierzu zdhlen unter an-
derem insbesondere Erkrankungen des respiratorischen Sys-
tems, der Konjunktiven und des Urogenitalsystems. Als Spezies
sind Chlamydia ( =C.) trachomatis, C. pneumoniae und C. psittaci
relevant.

Chlamydia trachomatis

Klassische humane Infektionen mit C. trachomatis sind das Tra-
chom und das Lymphogranuloma verum. Jedoch kommen auch
afebrile C. trachomatis Pneumonien bei Sduglingen (meist 1-6
Monate alt) vor, bei deren Geburt ein offenbar infizierter Ge-
burtskanal bestanden hatte [1]. Dieses ist hdufig mit einer Kon-
junktivitis und dem zusdtzlichen Nachweis respiratorischer Vi-
ren verkniipft. Hierbei kommen eine interstitielle oder alveoldre
Pneumonie und eine Bronchiolitis vor. Das Infiltrat besteht aus

Theegarten D et al. Pulmonale Anthropozoonosen Pneumologie 2004; 58: 271-288

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



Lymphozyten, Plasmazellen, Neutrophilen, Makrophagen und
Eosinophilen. Bei Erwachsenen wurden derartige atypische
Pneumonien gelegentlich beobachtet, wobei es sich einerseits
um Laborinfektionen, Immumsupprimierte und einmal um eine
Exazerbation einer chronisch obstruktiven Lungenerkrankung
handelte [2]. Hierbei wurden auch hyaline Membranen und
eine subakute organisierende Pneumonie gesehen [3].

Chlamydia pneumoniae

Im Jahre 1986 beschrieb Grayston die Spezies C. pneumoniae als
eine Ursache respiratorischer Infektionen beim Menschen [4]. In
der Zwischenzeit gilt C. pneumoniae als ein in der menschlichen
Population weit verbreiteter Erreger. Nach Angaben von Ham-
merschlag ist C. pneumoniae fiir 5-20% der ambulant erworbe-
nen Pneumonien (community acquired pneumonia) bei Kindern
und Erwachsenen verantwortlich [5]. Bei 2-25% der Patienten
kann eine C. pneumoniae-Infektion klinisch jedoch auch als akute
Bronchitis in Erscheinung treten. Histologisch liegt wahrschein-
lich eine akute bzw. chronische Bronchiolitis vor, aufgrund des
milden Verlaufes fehlen ndhere Untersuchungen. Auch extrapul-
monale Manifestationen einer Infektion kommen vor.

Bei Exazerbationen einer COPD wird C. pneumoniae mit einer ge-
wissen Haufigkeit nachgewiesen [6]. Insbesondere bei fortge-
schrittenen Asthma- oder COPD-Erkrankungen wurden hohe An-
tikorpertiter (IgG und IgA) im Serum der betroffenen Patienten
beobachtet [5,7]. Wu u. Mitarb. wiesen aber auch im Lungenge-
webe von COPD-Patienten vermehrt C. pneumoniae nach [8].

Bei anderen chronischen Erkrankungen wie der Arteriosklerose
[9] und der primdren pulmonalen Hypertonie wurde ebenfalls
C. pneumoniae gefunden [10].

Chlamydia psittaci

Alle Vogel kénnen als potenzielle Reservoire gelten, die Aus-
scheidung erfolgt fikal, die Ubertragung auf den Menschen aero-
gen [11]. In verstorbenen Heimvdgeln kann C. psittaci in 20-26%
der Fille nachgewiesen werden. Manche Infektionen verlaufen
asymptomatisch, andere grippedhnlich. Ansonsten stehen Pneu-
monien mit septischem Bild im Vordergrund. Bei tédlich verlau-
fenden Fillen finden sich ein Exsudat aus Fibrin, Neutrophilen,
Hamorrhagien und ein diffuser Alveolarschaden. Dieses kann in
ein rundzelliges Infiltrat mit Verbreiterung des Interstitiums und
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Abb.1 a Rasterelektronenmikroskopisch
sind die Chlamydien als kugelige Gebilde
insbesondere auf den Pneumozyten Il anzu-
treffen (links, 12000 x ). b Transmission-
elektronemikroskopisch sind typische peri-
nukledre Einschliisse zu sehen (rechts,
12000 x ) (aus: Theegarten D, Stamatis G.
Geféhrliche Partnerschaft: Bakterien und
Zigarettenrauch. Rubin 2002; 12: 33-41).

Pneumozytenproliferationen ibergehen. Auch eine schwere
Bronchiolitis kommt vor. Die Erreger werden in charakteristi-
scher Weise in Pneumozyten nachgewiesen [3]. Ein Carrier-Sta-
tus ist moglich [12].

In Material aus operativen Lungenvolumenreduktionen bei Pa-
tienten mit einem fortgeschrittenen Emphysem konnten wir ras-
terelektronenmikroskopisch (Abb.1a) in allen Fillen und mit der
Transmissions-Elektronenmikroskopie in 81,1% (Abb.1b) eine
persistierende chlamydiale Infektion nachweisen [13]. Weiterge-
hende molekularbiologische Untersuchungen mittels PCR und
die Sequenzierung der 16S rDNS ergaben, dass es sich bis auf ei-
nen Fall um C. psittaci handelte [14]. In allen Fallen war histolo-
gisch eine Entziindungsreaktion nachweisbar. Immunfluores-
zenzmikroskopisch konnten die Chlamydien hauptsdchlich in
Alveolarmakrophagen, bronchioldren Epithelzellen, glatten
Muskelzellen und Pneumozyten Typ Il gefunden werden. Ein di-
rekter Kontakt zu Vogeln bestand nicht, Kontrollen waren nega-
tiv. Bei der exazerbierten COPD konnten gleichartige Erreger
auch im induzierten Sputum nachgewiesen werden [15]. Dies
spricht fiir eine Relevanz des Chlamydien-Nachweises. Hier sind
weitere Untersuchungen notwendig.
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Chlamydieninfektionen beim Menschen

Klaus Dalhoff
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Chlamydia (neuerdings: Chlamydophila) psittaci hat unter den
zoonotischen Chlamydienspezies fiir die menschliche Lunge die
grofRte Bedeutung. Neben den bekannten avidren Infektionen
spielen weitere Haus- und Wildtiere als Infektionsquelle eine
Rolle (s. Beitrag Reinhold). Die epidemiologische Bedeutung in
Deutschland scheint derzeit gering zu sein: 2002 wurden dem
Robert Koch-Institut insgesamt 40 Fille gemeldet [1]. In den
USA schdtzt man, dass Pneumonien durch C. psittaci beim Men-
schen etwa 2000-mal seltener sind als Pneumonien mit Nach-
weis von C. pneumoniae. Allerdings ist von einer hohen Dunkel-
ziffer auszugehen, da auferhalb epidemischer Ausbriiche meist
keine erregerspezifische Diagnostik erfolgt.

Klinisch prisentiert sich die Psittakose (bei Ubertragung durch
Papageienvégel) bzw. Ornithose (bei Ubertragung durch andere
Vogel) typischerweise als mittelschwere bis schwere Pneumonie
mit {iberwiegend interstitiellen Infiltraten, meist ohne charakte-
ristischen Auskultationsbefund. Extrapulmonale Manifestatio-
nen (Leber, Milz, Gelenke, ZNS) werden hdufig beschrieben. Die
Diagnose ergibt sich aus der Anamnese (Exposition gegeniiber
infizierten Tieren) und kann serologisch gesichert werden; um-
fangreiche therapeutische Erfahrungen bestehen mit Tetrazykli-
nen; bei Kontraindikationen gegeniiber dieser Substanzklasse
(z.B. Kinder, Schwangerschaft) konnen alternativ Makrolide ein-
gesetzt werden.

Chlamydia trachomatis hat einen hohen Stellenwert als Erreger
von mukosalen Infektionen im urogenitalen und okuldren Be-
reich. So sind C. trachomatis-Infektionen die hdufigste Ursache
der erworbenen weiblichen Sterilitdt. Pulmonale Infektionen
werden vereinzelt bei Neugeborenen (vertikale Transmission)
und immundefizienten Patienten berichtet.

Chlamydia pneumoniae (neue Nomenklatur: Chlamydophila pneu-
moniae) wurde 1986 von Grayston als dritte humanpathogene
Chlamydienspezies und Erreger respiratorischer Infektionen
identifiziert [2]. Retrospektiv konnte ein bereits 1965 bei einem
taiwanesischen Kind in einem Konjunktivalabstrich gefundener
Erreger dieser Spezies zugeordnet werden. Seit den 90er-Jahren
zeigen weltweit klinische Studien, dass dieser Mikroorganismus
bei 5-15% der ambulant erworbenen Atemwegsinfektionen
itiologisch beteiligt ist. Die Ubertragung erfolgt in der Regel di-
rekt von Mensch zu Mensch durch Tropfcheninfektion. Wéhrend
der Erreger zundchst als ausschlieRlich humanpathogen einge-
stuft wurde, wurden inzwischen eine Reihe von Wirten im Tier-
reich identifiziert (s. Beitrag Reinhold), so dass die Frage eines
zoonotischen Ubertragungspotenzials als offen gelten muss.

C. pneumoniae teilt die wesentlichen Eigenschaften der beiden
anderen humanpathogenen Chlamydienspezies C. psittaci und
C. trachomatis. Die Seroprdvalenz steigt im Schulkindalter steil
an, erreicht bei Erwachsenen 60-80% [2] und bleibt bis ins Se-
niorenalter aufgrund von Persistenz bzw. Reinfektionen hoch.
Es ist somit anzunehmen, dass sich nahezu jeder Mensch min-
destens einmal mit diesem Erreger auseinandersetzt. Epidemien
mit deutlicher Zunahme der Erkrankungszahlen treten in unse-
ren Breiten im Abstand von 5-7 Jahren auf [3]. Dariiber hinaus
fand sich in einer kanadischen Studie eine saisonale Hiufung in
den Wintermonaten. Bei Rauchern und Patienten mit COPD liegt
eine erhohte Seroprdvalenz bzw. Erregernachweisrate vor [4].

Das Kklinische Spektrum der C. pneumoniae-Infektion ist vielge-
staltig. Asymptomatische Verldufe sind in etwa 70% der Infizier-
ten zu erwarten; dariiber hinaus ist der Erregernachweis mittels
PCR aus Nasopharynxsekret bei Gesunden gut dokumentiert [5].
Bei Infektionen des oberen Respirationstrakts wird C. pneumo-
niae in etwa 5% nachgewiesen. C. pneumoniae zdhlt in den west-
lichen Landern mit einer Inzidenz von durchschnittlich 5-15%
zu den 3 -4 haufigsten Erregern der ambulant erworbenen Pneu-
monie [6-7] (Tab.1). Experimentelle Befunde sprechen dafiir,
dass C. pneumoniae infolge seiner epithelschddigenden Eigen-
schaften [8] und der Neigung zur Persistenz dhnlich wie respira-
torische Viren als Wegbereiter der eitrigen Superinfektion die-
nen kann. Charakteristisch ist ein langsamer Krankheitsbeginn
mit grippeartigen Symptomen und einer Pharyngitis mit ausge-
pragter Heiserkeit. Die Lungenentziindung wird haufig erst nach
1-2 Wochen manifest und zeigt mehrheitlich einen milden Ver-
lauf mit subfebrilen Temperaturen, unproduktivem Husten und
herdférmigen oder interstitiellen Infiltraten. Daneben werden
auch ohne Nachweis zusatzlicher Erreger schwere Infektionen
mit multilobdren oder disseminierten Infiltraten beobachtet [9].

Im Labor findet sich meist eine beschleunigte BSG sowie ein er-
hohtes C-reaktives Protein bei normalen Leukozytenzahlen.
Wird eine bronchoalveoldre Lavage durchgefiihrt, so zeigt sich
im Differenzialzellbild hidufig eine relative Lymphozytose; es

Theegarten D et al. Pulmonale Anthropozoonosen Pneumologie 2004; 58: 271-288

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



Tab. 1 Nachweisrate von C. pneumoniae in klinischen Studien bei
ambulant erworbener Pneumonie

Autor Region n C. pneumoniae Diagnost.
% Test

Almirall 1993 Spanien 105 15 MIF

Fang 1990 USA 359 6,1 MIF-IgM

Marston 1997 USA 2776 8,9 ?

Steinhoff 1996 Deutschland 236 11,4 MIF

File 1997 USA 456 22 MIF

Mundy 1998 USA 385 3,6 PCR/Kultur

Jokinen 2001 Finnland 345 8,7 MIF

werden sowohl CD4- als auch CD8-Alveolitiden beobachtet [9].
Ausbriiche von C. pneumoniae-Epidemien in Alters- und Pflege-
heimen belegen eine deutlich erh6hte Morbiditdt und Mortalitat
bei dlteren und multimorbiden Personen [10,11]. Der Krank-
heitsverlauf ist hdufig protrahiert, Rezidive bzw. persistierende
Infektionen trotz gezielter Antibiotikatherapie sind nicht unge-
wohnlich [12].

Die Diagnose kann durch den direkten Erregernachweis mittels
PCR und/oder Kultur gesichert werden, wobei die technisch auf-
wendige Kultur nur in wenigen Referenzlabors zur Verfiigung
steht (Tab. 2). Die PCR ist in erfahrenen Handen die verldsslichste
Methode, allerdings existiert bislang kein kommerziell erhaltli-
cher Standard. Asymptomatischer PCR-Nachweis kommt bei Er-
wachsenen in etwa 5% vor und beweist somit per se keine aktive
Infektion. Wie bei allen diagnostischen Verfahren hdngt der pra-
diktive Wert von der Prdtest-Wahrscheinlichkeit ab, d.h. die
Aussagekraft ist bei Patienten mit uncharakteristischem Be-
schwerdebild gering und eine Therapieindikation besteht nur
bei {iberzeugender klinischer Symptomatik.

Die Aussagekraft serologischer Verfahren ist bei Erwachsenen
durch die hohe Seroprédvalenz limitiert. Der Mikroimmunfluo-
reszenztest (MIF) hat sich in den meisten Studien als Standard-
verfahren etabliert. Er differenziert zwischen IgG-, IgA- und IgM-
Antikoérpern und ist speziesspezifisch, reagiert also tiblicherwei-
se nicht auf C. psittaci oder C. trachomatis. Da meist Durchseu-
chungstiter in Form von IgG-Antikérpern vorliegen, kann aus
der Hohe eines Einzeltiters nicht zwischen frischer und abgelau-
fener Infektion differenziert werden. Positive IgM-Titer als Hin-
weis auf eine Primdrinfektion werden bei Erwachsenen selten
beobachtet. Die Aussagekraft von IgA-Antikdrpern ist umstrit-
ten. Somit erlaubt die Serologie in der Regel nur eine retrospekti-
ve Diagnose bei IgG-Titeranstieg im Verlauf.

Zur Therapie der C. pneumoniae-Pneumonie liegen keine kon-
trollierten Studien vor. Der Erreger ist in vitro gegeniiber Makro-
liden, Ketoliden, Tetrazyklinen, Fluorchinolonen und Rifampicin
empfindlich [13 - 15], (Tab. 2), wobei die meisten Daten zur klini-
schen Effektivitat hinsichtlich Makrolid- und Chinolontherapie
vorliegen. Klinisch relevante Resistenzen gegeniiber diesen Anti-
biotika sind bislang nicht dokumentiert; allerdings liegen Be-
obachtungen iiber einen Anstieg der minimalen Hemmkonzen-

Tab.2: In vitro-Aktivitdt ausgewahlter Antibiotika gegen Chlamy-
dia pneumoniae (nach [13-15])
Antibiotikum MHK (pg/ml)

Erythromycin 0,05-0,25
Azithromycin 0,05-0,25
Roxithromycin 0,025-0,05
Clarithromycin 0,004-0,03
Telithromycin 0,031-2
Ofloxacin 0,5-2
Levofloxacin 0,25-1
Gatifloxacin 0,125-0,25
Moxifloxacin 0,025-1
Gemifloxacin 0,125-0,25
Rifampicin 0,005
Doxycyclin 0,1

Penicillin G >500

tration von Makrolidantibiotika unter Therapie vor [16]. Ver-
laufsdaten zeigen, dass die Eradikation des Erregers nicht immer
gelingt. So fanden Roblin u. Mitarb. eine Erregerpersistenz bei 3
von 10 Patienten mit ambulant erworbener Pneumonie nach ei-
ner Standardtherapie mit Azithromycin [16]. Diese Befunde ent-
sprechen experimentellen Daten von Gieffers u. Mitarb., die ex
vivo zeigen konnten, dass C. pneumoniae in Blutmonozyten eine
hohe intrazellulire Uberlebensrate trotz antimikrobieller Thera-
pie aufweist [17].

Dariiber hinaus legen neuere Untersuchungen eine Beziehung
des zur intrazelluldren Persistenz neigenden und schwer eradi-
zierbaren Erregers zu chronisch entziindlicher Atemwegserkran-
kungen wie dem Asthma bronchiale und der COPD nahe
(18 -20), wobei die klinische Relevanz dieser Befunde umstritten
ist. Der klinische Stellenwert von C. pneumoniae lasst somit 18
Jahre nach der Erstbeschreibung noch viele Fragen offen.
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Coxielleninfektionen beim Tier und ihr zoonotisches
Potential

K. Henning

Bundesforschungsanstalt fiir Viruskrankheiten der Tiere (BFAV),
Standort Wusterhausen
Nationales Referenzlabor fiir Q-Fieber

Charakteristika des Erregers und Verbreitung beim Tier

Der Erreger des Q-Fiebers, Coxiella burnetii, ist ein sehr kleines,
gramnegatives, obligat intrazelluldres Bakterium. Der Erreger
hat ein breites Wirtsspektrum, das vor allem Zecken, Végel und
Sduger umfasst. Seine Bedeutung hat Coxiella burnetii insbeson-
dere als Aborterreger bei Wiederkduern. AufSer bei den domesti-
zierten Wiederkduern Rind, Schaf und Ziege kommen Coxiellen-
Infektionen auch bei Zootieren und beim Gatterwild vor. Beson-

ders reichlich ist der Erreger im Fruchtwasser, in den Nachgebur-
ten und den Lochien enthalten, aber auch Kot, Urin und Milch
kénnen Coxiellen enthalten. Die Ubertragung auf den Menschen
erfolgt aerogen tiber eine Trépfcheninfektion oder durch Aufnah-
me von infiziertem Staub. Ferner werden Coxiellen auch durch
Zecken iibertragen. Im Siiden Deutschlands spielt hierbei insbe-
sondere die Schafzecke Dermacentor marginatus eine wichtige
Rolle bei der Aufrechterhaltung des so genannten Wildtierzyk-
lus. Neben der kutanen Ubertragung der Coxiellen durch den
Saugakt kann der Erreger auch durch Inhalation erregerhaltigen
Zeckenkotes iibertragen werden.

Risikofaktoren

Besonders gefahrdet Q-Fieber-Erkrankungen zu entwickeln, sind
einerseits Personen, die beruflich starken Kontakt mit Tieren ha-
ben wie Landwirte, Tierdrzte, Schafhirten und -scherer sowie
Schlachthofpersonal und andererseits Personen, die sich im Be-
reich von gréBeren Tierherden, insbesondere in der Ablammpe-
riode, aufhalten. So wurden mehrfach Erkrankungen beim Men-
schen entlang der Triebwege von Wanderschafen beobachtet. In
der Ndhe von Stuttgart kam es 1997 zu einer gréf3eren Coxiello-
se-Epidemie im Zusammenhang mit einem Damwild-Bestand in
Gatterhaltung. Bei den 71 Tieren traten Probleme mit gehduften
Aborten sowie erhohter Jungtiersterblichkeit auf. Insgesamt kam
es zu einem Verlust von 34 Jungtieren. Im Zusammenhang mit
dieser Epidemie erkrankten 13 Personen, die mit diesen Tieren
direkt oder indirekt Kontakt hatten [1]. In Freiburg/Breisgau tra-
ten in der Zeit von Mai bis Oktober 1998 im Gebiet eines Flugha-
fengeldndes, das fiir die Schafbeweidung genutzt wurde, insge-
samt 101 Falle auf. Im Rahmen eines grofRen Ausbruches in Grof3-
britannien mit 147 Erkrankten war infolge starken Windes ein
Gebiet von 18,3 x 6,7 km betroffen [2]. Im Landkreis Soest, Nord-
rhein-Westfalen, kam es Ende Mai/Anfang Juni 2003 zur bisher
groRten Q-Fieber-Epidemie in Deutschland mit 277 Erkrankten,
diese hatten im Rahmen eines Bauernmarktes eine Ausstellung
mit lammenden Schafen besucht [3].

Diagnostik

Der Nachweis einer Coxiella burnetii-Infektion kann serologisch
(KBR, ELISA) oder in Form des Erregernachweises gefiihrt werden
[4]. Fir den Erreger-Nachweis stehen verschiedene Methoden
(Stamp-Farbung, PCR, Zellkulturversuch) zu Verfiigung [5]. Die
Anziichtung von Coxiella burnetii kann aufgrund einer moglichen
Gefdhrdung von Personal und Umwelt, die von diesem Erreger
ausgeht, nur in speziell dafiir eingerichteten Laboratorien (L
3-Laboratorien) durchgefiihrt werden.

Schlussfolgerungen

In den letzten Jahren kam es aufgrund von Infektionen mit Co-
xiella burnetii vermehrt zu Erkrankungen bei Personen, wobei
die Infektionen besonders hdufig von Schafen ausgingen [6,7].
Beim Auftreten der entsprechenden Symptomatik sollte insbe-
sondere beim gefihrdeten Personenkreis, d.h. bei Menschen,
die Kontakt mit Wiederkduern hatten, an Q-Fieber gedacht wer-
den.
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Q-Fieber: Eine seltene Infektionskrankheit
mit variabler Klinik

H. Hamm

Asklepios Nordseeklinik, Westerland/Sylt

Q-Fieber (Query fever) entsteht durch eine Infektion mit Coxiella
burnetii, einem kleinen gram-negativen, Rickettsien-dhnlichen
Mikroorganismus. Es handelt sich um eine nahezu weltweit vor-
kommende Zoonose, deren Quelle meist infizierte Schafe und
Ziegen sind. Seltener sind auch Ubertragungen von Katzen, Hun-
den und Hasen auf den Menschen beschrieben. Mensch-zu-
Mensch-Ubertragungen sind duRerst selten.

Haufigkeit und Vorkommen

Q-Fieber-Infektionen sind in Deutschland relativ selten. Die
meisten Fille werden aus dem siiddeutschen Raum gemeldet. In
anderen Regionen Europas hingegen wie z. B. in Nordost-Spanien
gehoren Coxiellen-Infektionen zu den hdufigsten Ursachen am-
bulant erworbener Pneumonien. Bei an Pneumonie erkrankten
Urlaubsriickkehrern aus dem siideuropdischen Raum sollte des-
halb neben der Moglichkeit anderer ungewdhnlicher Erreger
(u.a. Legionellen!) differenzialdiagnostisch an Q-Fieber gedacht
werden. Die Erkrankung ist nahezu weltweit verbreitet, mit Aus-
nahme von Neuseeland und der Antarktis.

Die Infektionen treten oft in lokal begrenzten Ausbriichen (,out-
breaks*) auf. In Deutschland traten Ausbriiche in den letzten Jah-
re unter anderem im Jahre 2003 in Bad Sassendorf (bei Soest) in
Westfalen (299 Erkrankungen) und im Jahr 1998 in Freiburg im
Breisgau ({iber 100 Fille) auf. Q-Fieber-Erkrankungen sind mel-
depflichtig. Im Jahr 2001 wurden in Deutschland 293 Fille ge-
meldet, 2002: 191 Fille.

Infektionswege, Kontagiositit, Inkubationszeit

Das natiirliche Reservoir fiir Coxiella burnetii findet sich in Sdu-
getieren, Vogeln und Zecken. Die Hauptquelle fiir menschliche
Infektionen sind Schafe und Ziegen, aber auch andere infizierte
Tiere wie z.B. Katzen, Hunde und Kaninchen kénnen humane Er-
krankungen verursachen. Die hochsten Konzentrationen von C.
burnetii finden sich in Placentagewebe, und in der Tat scheinen
Geburten bei infizierten Tieren hdufig lokale Ausbriiche mensch-
licher aerogener Infektionen zu verursachen [1,2]. Eine weitere
mogliche aerogene Infektionsquelle ist erregerhaltiger Zecken-
kot in den Fellen der betreffenden Tiere. Verschiedene Zecken-
spezies sowie Liuse, Milben und andere Insekten sind wichtige
Reservoire und zugleich Vektoren der Erkrankung. Die aerogene
Infektion kann tiber relativ weite Entfernungen erfolgen [2]. Di-
rekter Kontakt oder physische Ndhe zu erkrankten Tieren ist des-
halb keine obligate Voraussetzung fiir den Verdacht auf Q-Fieber,
aber die Wahrscheinlichkeit der Infektion nimmt nahe liegen-
derweise mit der Entfernung zur Infektionsquelle ab [1]. Deshalb
sind insbesondere Berufsgruppen mit engem Tierkontakt wie
Bauern, Schlachter, Veterindre und Tierpfleger gefihrdet. Eine
weitere Infektionsroute betrifft den Gastrointestinaltrakt. Milch
von infizierten Muttertieren kann Wochen bis Monate nach ei-
ner Geburt infektios sein. Sehr selten kann Q-Fieber offensicht-
lich auch durch Blutprodukte, infizierte gebdrende Frauen und
moglicherweise auch durch Sexualkontakte {ibertragen werden
[3].

Der Erreger ist hochinfektis, sodass auf seine Anziichtung in
Zellkulturen wegen des hohen Risikos von Laborinfektionen in
der Regel verzichtet wird.

Die Inkubationszeit rangiert zwischen 3-30 Tagen. Bei der
jiingst untersuchten Q-Fieber-Epidemie im Landkreis Soest
konnte der Zeitpunkt der Exposition relativ genau eingegrenzt
werden, sodass sich die Inkubationszeit sehr genau berechnen
lie. Sowohl der Median als auch der Mittelwert der Inkubati-
onszeit lagen bei 21 Tagen [1].

Klinik

Das akute Q-Fieber prdsentiert sich als fieberhafte Systemer-
krankung mit recht variabler Klinik. Das klinische Bild zeigt re-
gionale Unterschiede und hiangt wahrscheinlich unter anderem
davon ab, ob der Infektionsweg aerogen-pulmonal oder oral-gas-
trointestinal war. Generell verlaufen viele Infektionen, mogli-
cherweise bis zu 50%, asymptomatisch bzw. subklinisch. Die
Minderheit der Faille nimmt einen so gravierenden Verlauf, dass
eine Hospitalisation notwendig wird. Todesfdlle durch akutes
Q-Fieber sind Raritdten.

Patienten mit klinisch relevanter Erkrankung prasentieren sich
am hdaufigsten mit Grippe-dhnlichen Symptomen wie hohem
Fieber, Kopfschmerzen und ausgeprdgter Miidigkeit. Oft gesellen
sich Beschwerden wie Schiittelfrost und SchweiRausbriiche, so-
wie gastrointestinale Symptome wie Diarrhoen, Ubelkeit und Er-
brechen hinzu.

In Deutschland scheint sich das Q-Fieber {iberwiegend als atypi-
sche Pneumonie mit entsprechenden Allgemeinsymptomen zu
prasentieren. Nur etwa die Halfte der Patienten klagt dabei iiber
Husten, der iiblicherweise nicht produktiv ist. Schwere, beat-
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mungspflichtige Pneumonien sind selten. Die Pneumonien sind
radiologisch nicht von Pneumonien anderer Atiologie zu unter-
scheiden.

Neurologisch-psychiatrische Symptome gelten als selten. Aller-
dings gibt es Ausbriiche mit relativ hdufigen neurologisch-psy-
chiatrischen Symptomen, wie z.B. die Freiburger Q-Fieber-Epi-
demie 1998, in denen sich die Patienten desorientiert bis schwer
delirant prasentieren und mit den begleitenden Infektsympto-
men zundchst unter Verdachtsdiagnosen aus dem Formenkreis
der Meningoencephalitiden behandelt werden. Tatsdchlich kann
das Q-Fieber durch eine Begleitmeningoencephalitis kompliziert
werden.

In manchen Regionen wie z.B. in Siidfrankreich prdsentiert sich
das Q-Fieber iiberwiegend mit gastrointestinalen Symptomen
als granulomatdse Hepatitis. Diese Manifestationsform ist ver-
mutlich mit dem oral-gastrointestinalen Infektionsweg assozi-
iert. Anderenorts wie z.B. in Spanien tritt das Q-Fieber oft gleich-
zeitig mit seinen pulmonalen und gastrointestinalen klinischen
Varianten auf.

Patienten mit akutem Q-Fieber konnen eine Reihe von seltene-
ren, weiteren Begleitsymptomen und Beschwerden entwickeln,
wie z.B. eine Myokarditis bzw. Perimyokarditis, ein unspezifi-
sches Exanthem, ein Erythema nodosum, eine mediastinale
Lymphadenopathie, eine Pankreatitis, ein hamolytisch-urdmi-
sches Syndrom, das Syndrom der inaddquaten ADH-Sekretion,
oder eine Orchitis oder Epididymitis.

Chronische Q-Fieber Infektionen

Man nimmt an, dass etwa 1% aller Infektionen einen chronischen
Verlauf nehmen [4]. Von der Infektion bis zur Krankheitsmani-
festation vergehen in diesen Fédllen Monate bis viele Jahre. Die
weitaus hdufigste Manifestationsform des chronischen Q-Fie-
bers ist die Endokarditis. Die chronische Q-Fieber-Endokarditis
entwickelt sich am hadufigsten bei Patienten mit vorbestehenden
Klappenvitien oder unter Immunsuppression. Bei subakuten
Prasentationsformen der Endokarditis sollte stets an die Diffe-
renzialdiagnose Q-Fieber gedacht werden.

Eine Besonderheit der chronischen Infektion mit Coxiella burnetii
ist die Empfanglichkeit von Schwangeren. Primdrinfektionen
wdhrend der Schwangerschaft kdnnen zu chronischen Infektio-
nen fithren. Ferner kann eine Schwangerschaft zu einer Reakti-
vierung der Erkrankung fiihren, da C. burnetii unter Umstidnden
ldngere Zeit in Makrophagen tiberleben kann.

Weitere, weitaus seltenere klinische Manifestationsformen des
chronischen Q-Fiebers sind Knochen-, Leber- und Lungeninfek-
tionen.

Diagnosestellung

Bei sporadischen Fillen mit eher unspezifischer Klinik wird die
Diagnose sicherlich nicht immer gestellt, sodass mit einer gewis-
sen Dunkelziffer an Q-Fieberfdllen zu rechnen ist. Q-Fieber ge-
hort grundsatzlich in die Differenzialdiagnose des unklaren Fie-
bers. Insbesondere bei lokalen Ausbriichen hochfieberhafter In-
fekte mit grippedhnlichen Symptomen sollte immer auch an die-
se Erkrankung gedacht werden. Der Nachweis von Antikérpern

erhdrtet die Diagnose. Ein gdngiges serologisches Verfahren ist
immer noch die Komplementbindungsreaktion (KBR), die jedoch
keine Differenzierung zwischen sog. Phase I und Phase II Anti-
koérpern erlaubt. Dies erfordert einen Immunfloureszenz-Test
(IFT) oder einen ELISA-Test. Die akute Infektion ist durch den
Nachweis von IgM-Antikérpern gegen Phase II-Antigen charak-
terisiert, die etwa zwei Wochen nach Infektion nachweisbar
werden. Bei chronischem Q-Fieber treten etwa 6 Wochen bis 4
Monate nach Infektion IgG- und IgA-Antikorper gegen das Phase
[-Antigen auf [4]. Erregernachweise mittels Zellkultur (hohe Ge-
fahr von Laborinfektionen!) oder per PCR sind Speziallaborato-
rien vorbehalten.

Therapie

Das akute Q-Fieber wird mit 2 x 100 mg Doxycyclin fiir mindes-
tens 2 Wochen behandelt. Obwohl prinzipiell kaum Zweifel an
der Richtigkeit dieser Therapie bestehen, ist letztlich unklar, ob
sie den Verlauf des akuten Q-Fiebers wirklich positiv beeinflusst.
Eigene Erfahrungen aus der Freiburger Q-Fieber-Epidemie im
Jahre 1998 [2], bei der sehr viele Patienten eine empirische Anti-
biose gegen gdngige Erreger der ambulant erworbenen Pneumo-
nie, aber nicht gegen Coxiellen erhielten, sprechen dafiir, dass
der Spontanverlauf des akuten Q-Fiebers auch ohne Antibiose
sehr giinstig ist. Dariiber hinaus ist z.Z. noch unklar, ob eine pri-
madr wirksame antibiotische Therapie die spdtere Entwicklung
einer chronischen Q-Fieber-Infektion verhindert.

Die chronische Q-Fieber Infektion wird mit einer extrem langen
Antibiotikatherapie behandelt. Aktuell wird eine mindestens
einjdhrige Behandlung mit Doxycyclin in Kombination mit ei-
nem Chinolon der 3. oder 4. Generation empfohlen [4]. Alterna-
tiv kann das Doxycyclin mit Rifampicin oder mit Chloroquin
kombiniert werden.
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Alveoldre Echinokokkose - wachst die Infektionsgefahr
in Mitteleuropa?

K. Tackmann

Bundesforschungsanstalt fiir Viruskrankheiten der Tiere (BFAV),
Standort Wusterhausen, Institut fiir Epidemiologie

Die Infektion des Menschen mit der Larve des Kleinen Fuchs-
bandwurms (Echinococcus multilocularis), die Alveoldre Echino-
kokkose (AE), fithrt unbehandelt in {iber 90% der Falle innerhalb
von 10 Jahren nach Diagnosestellung zum Tode [1]. Deshalb gilt
sie, trotz der hier sehr geringen Erkrankungshdufigkeit (vermut-
lich weniger als 1 Fall/1000 000 Einwohner und Jahr), als die ge-
fahrlichste parasitdre Zoonose in Mitteleuropa. In anderen Re-
gionen der Welt tritt die AE jedoch sehr viel hdufiger auf, zum
Beispiel wurde AE in Dérfern in Gansu, China, mit Pravalenzen
von bis zu 15,8% der Einwohner diagnostiziert [2]. Friihzeitige
Diagnostik (serologisches Screening, bildgebende Verfahren)
und verbesserte (chirurgische und/oder chemotherapeutische)
Behandlungsmethoden haben die Sterblichkeit deutlich redu-
ziert [3]. Die 10- bzw. 15-]Jahres-Uberlebensrate in Mitteleuropa
liegt auch bei inoperablen Fillen heute zwischen 53 und 83% [4].

Das infiltrativ-tumorés wachsende Larvengewebe ist in nahezu
allen Fallen primdr in der Leber lokalisiert, die Moglichkeit der
»Metastasierung” in andere Organe wie der Lunge nach einer ia-
trogenen oder spontanen Ruptur der kleinen, blumenkohldhnli-
chen Bldschen (daher ,alveoldre* Echinokokkose) muss jedoch
beachtet werden. Entsprechend dieser Pradilektion ist die Klinik
meist unspezifisch und wird durch eine fortschreitende Leber-
funktionsstérung bestimmt [1].

Grundsatzlich gilt der regionale Nachweis infizierter Fiichse als
Indikator fiir ein potenzielles Infektionsrisiko fiir Menschen, je-
doch ist nur die Feststellung autochthoner AE-Fille beweisend
[5], denn gerade in Mitteleuropa ist das bekannte Verbreitungs-
gebiet des Parasiten in der Fuchspopulation deutlich groRer als
die Gebiete, aus denen Fille von AE beim Menschen berichtet
wurden. Zur Zeit liegen Nachweise infizierter Fiichse aus 13 eu-
ropdischen Lindern vor, aber nicht iiberall ist E. multilocularis bei
diesem Endwirt so flichendeckend prdsent wie in Deutschland.
Nicht aus allen diesen Lindern sind auch AE-Fille bekannt, in
manchen wurden auch zunichst (z.B. Osterreich, Ungarn) oder
bislang nur Félle von AE beim Menschen berichtet, ohne dass in-
fizierte Endwirte nachgewiesen wurden (z.B. Slowenien, Bos-
nien, Griechenland [5]).

In einigen Regionen muss man sicher davon ausgehen, dass die
tatsdchliche Verbreitung des Parasiten in den Endwirtpopulatio-
nen bislang nicht bekannt ist. In Deutschland wurden seit den
1990er-Jahren viele, zum Teil sehr umfangreiche Studien zur
Feststellung des Verbreitungsgebietes infizierter Fiichse durch-
gefiihrt, so dass heute gesichert von einem flichendeckenden
Vorkommen des Parasiten in der Fuchspopulation ausgegangen
werden kann, wenn auch die Haufigkeit infizierter Fiichse regio-
nal sehr groBe Unterschiede aufweist. Hohe Prdavalenzen (bis zu
70%) werden aus Westdeutschland, vor allem (aber nicht nur)
aus Siidwestdeutschland berichtet, wahrend in Ostdeutschland
(Ausnahme Westthiiringen!) groRflachig eher niedrige Pravalen-

zen dominieren, aber auch endemische Foci nachgewiesen wur-
den [6,7].

Die zurzeit bekannten AE-Fille beim Menschen konzentrieren
sich dagegen auf eine Kernregion, die neben Siiddeutschland
auch Ostfrankreich, die Nordschweiz und Westdsterreich einbe-
zieht [8]. Diese Diskrepanz zwischen der weiten regionalen Ver-
breitung des Parasiten in der Fuchspopulation und dem regional
eher beschrdankten bekannten Vorkommen von AE-Fillen in der
Humanpopulation ist Gegenstand von Diskussionen. Die Unter-
schiede kénnten moglicherweise nur scheinbar bestehen, weil
die tatsiachliche Verbreitung in der Humanpopulation, im Ge-
gensatz zur Fuchspopulation, kaum zu beurteilen ist. Die
schwierige Diagnostik und der unzureichende Kenntnisstand
der regionalen Arzteschaft insbesondere auRerhalb der bereits
langer bekannten Endemiegebiete tragen zu einer grofSen Daten-
unsicherheit bei. Die seit dem 1. Januar 2001 nach dem Infekti-
onsschutzgesetz bestehende nichtnamentliche Meldepflicht der
AE ist ein Versuch, mehr Klarheit zu schaffen. Auch diese bislang
vorliegenden Meldungen zeigen eine Konzentration, aber keine
Beschrdankung der AE-Fille auf Siiddeutschland [9,10].

Bis Anfang der 1990er-Jahre ging man davon aus, dass infizierte
Fiichse nur in Stiddeutschland vorkommen, wo AE-Fdlle seit iiber
150 Jahren bekannt sind. Eine gezielte Untersuchung von Fiich-
sen mit geeigneten diagnostischen Methoden fand aufSerhalb
dieser Region nicht statt. Ob das heute bekannte, flichendecken-
de Vorkommen infizierter Fiichse damals schon bestand und nur
unbekannt war oder ob es eine Ausweitung des Verbreitungsge-
bietes in den vergangenen 10 - 20 Jahren gegeben hat, ist schwie-
rig zu beurteilen. Im Falle einer raumlichen Ausbreitung der In-
fektion beim Fuchs wdre nicht auszuschlieRen, dass sich auch
das potenzielle Risikogebiet fiir Infektionen beim Menschen aus-
geweitet hat. Eine Zunahme der gemeldeten AE-Fille oder eine
wesentliche Ausweitung der Regionen, aus denen autochthone
Fdlle bekannt werden, wdre erst mit groRer zeitlicher Verzoge-
rung zum Beginn des Anstiegs des Infektionsrisikos zu erwarten,
da aufgrund der Altersverteilung der Erkrankungen eine Inkuba-
tionszeit der AE von 5- 15 Jahren zu vermuten ist. Das Einsetzen
einer solchen Entwicklungstendenz ist bislang nicht bewiesen,
auch wenn Fallberichte weit auRerhalb der bisher bekannten
Kernregion als Hinweis auf eine Ausbreitung des Risikogebietes
verstanden werden konnten [8].

Im Zusammenhang mit regionalen Infektionsrisiken ist jedoch
nicht nur eine (infrage stehende) rdumliche Ausweitung des Ver-
breitungsgebiets des Parasiten in Endwirtpopulationen in der
Diskussion, sondern auch die nachgewiesene Zunahme der abso-
luten (infolge Anstiegs der Fuchsbestandsdichte) und/oder der
relativen Haufigkeit infizierter Endwirte in einigen Regionen
der Bundesrepublik, wie z.B. in Niedersachsen [11] und Thiirin-
gen (Hoffmann, pers. Mitteilung). Eine zeitliche und/oder raum-
liche Dynamik bei Infektionen in Endwirtpopulationen kdnnte
sich zudem aus der derzeit noch auf die dstlichen Regionen in
Brandenburg und Mecklenburg-Vorpommern beschrdankten
Etablierung und nachfolgend exponenziell ansteigenden Be-
standsdichte des Marderhundes ergeben, dessen Empfanglich-
keit fiir E. multilocularis erst vor Kurzem gezeigt wurde [12].
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Die Auswirkungen von méglichen Verdnderungen der epidemio-
logischen Situation von E. multilocularis in den Endwirtpopula-
tionen auf das potenzielle Infektionsrisiko der regionalen Bevol-
kerung sind derzeit vollig unklar. Ein quantitativer Zusammen-
hang zwischen der regionalen Infektionshdufigkeit bei Endwir-
ten und bei Menschen ist zwar nicht bewiesen, wdre jedoch
plausibel, denn die Kontamination des Lebensumfeldes mit in-
fektiosen Bandwurmeiern hat zumindest Bedeutung fiir die Kon-
taktwahrscheinlichkeit. Andererseits kdnnen andere Risikofak-
toren diesen Zusammenhang auch entkoppeln. Ein neuer Aspekt
in dieser Diskussion ist der Nachweis der Ubertragung von E.
multilocularis im urbanen Raum, zum Beispiel in Ziirich [13,14].
Infizierte Nager- und Fuchspopulationen, die permanent im
menschlichen Siedlungsraum leben, zeigen, dass eine Exposition
mit infektiosen Eiern des E. multilocularis selbst in stddtischen
Ballungszentren nicht ausgeschlossen ist. Infektionen bei Katzen
und Hunden werden ohnehin in Mitteleuropa als Risikofaktoren
diskutiert, auch wenn sie hier selten nachgewiesen werden
[15-17]. Unter den Lebensbedingungen in China und Alaska gel-
ten infizierte Hunde als Hauptrisiko [2]. Zunehmend hdufigere
Berichte {iber Zwischenwirtinfektionen bei Affen in menschli-
cher Obhut, bei Hausschweinen, Schwarzwild, Pferden und Nu-
trias in Gefangenschaftshaltung kénnten Hinweise auf eine mog-
licherweise steigende Exposition im Lebensumfeld der Men-
schen sein [18 - 22].

Eine Beantwortung der Frage, ob die Gefahr fiir die Bevélkerung
in Deutschland, sich mit AE zu infizieren, steigt, ist aufgrund der
fehlenden bundeseinheitlichen epidemiologischen Analyse des
Vorkommens des Parasiten in den Endwirtpopulationen sowie
der wenig sicheren Datenlage in der Humanmedizin sehr
schwierig. Die seltenen Berichte {iber Erkrankungsfille selbst
aus Regionen, in denen heute nahezu jeder Fuchs infiziert ist,
konnten darauf hinweisen, dass das Infektionsrisiko unter mit-
teleuropdischen Lebensbedingungen relativ gering ist. Solange
jedoch ein steigendes Risiko nicht ausgeschlossen werden kann,
ist eine vorsorgliche intensive Uberwachung der epidemiologi-
schen Situation und die Entwicklung von Strategien zu Gegen-
malknahmen dringend erforderlich.
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