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Vorwort

Infektionskrankheiten gewinnen auch in unseren Breiten wieder zunelameBddeutung.
Die starkere Verbreitung und Weiterentwicklung der Krankhegger hangt dabei eng mit
der gesellschaftlichen Realitdt zusammen. Veranderte Erndbgewagjsnheiten, eine
gesteigerte Reisetétigkeit und die Resistenzentwicklung degét fallen dabei ebenso ins
Gewicht wie Entwicklungen im Bereich des Verkehrs, des Handels unidaddwirtschatft.
Hinzu kommt eine Ausweitung der Reisestrome mit der damit verbend&efahr einer
globalen Ausbreitung zunachst regional begrenzter Infektionskrankheiten.

Der nunmehr zum achten Mal vorgelegte Jahresbericht zum Stemis®euchenplan geht
ausfuhrlich auf Ursachen und Epidemiologie jener Infektionskrankheite welche im Jahre
2010 die Steiermark betroffen haben. Der Jahresbericht zeigt aukslas®rster Linie der
Mensch selbst ist, der durch sein Handeln das Auftreten und dieeifengy von Infektions-
krankheiten ermdglicht. Er zeigt aber auch auf, dass die Vorausgen fiur eine effektive
Pravention und Kontrolle des Krankheitsgeschehens auf regionaler Ebene gegeben sind.
Dieser Jahresbericht wurde im Sinne der Forderungen von Weittjestsorganisation und
Bundeszoonosenkommission, wonach die Kooperation bei Uberwachung und Ausbruchs-
bekdmpfung Ubersektoral zu gestalten ist, erstellt; bei allenZastandekommen dieses
Berichtes Beteiligten méchte ich mich daher fur tatkraftigersd&iz, erwiesene Kooperations-
bereitschaft und Freude an der Aufgabe sehr herzlich bedanken.

Besonderer Dank fir die jahrelange fruchtbringende Zusammenarbeiegi Institut fur
Hygiene der Medizinischen Universitat Graz und insbesondere Herm Rhoif. Dr. Franz F.
Reinthaler und Herrn Ass. Prof. Dr. Gebhard Feierl.

Frau Dr. Marianne Wassermann-Neuhold und ihren Mitarbeitern sei elv@esallen
steirischenAmtsarzten und deren Mitarbeitern fir ihren Einsatz in Sadhiektionsschutz

zum Wohle der steirischen Bevélkerung gedankt.

Landessanitatsdirektor Hofrat Dr. Odo Feenstra
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Ausgewahlte Erkrankungen und Ausbriche im Jahr 2010n der
Steiermark

Marianne Wassermann-Neuhold

Das Jahr 2010 ist im Hinblick auf Infektionskrankheiten relativ ungekir verlaufen. Was
aber nicht bedeutet, dass nichts zu tun gewesen wére, ganz imeBe@eatSteiermark ist
schon lange Spitzenreiter in Osterreich, was Rietussisneldungen betrifft. Doch 2010
wurde selbst das noch Ubertroffen, indem sich die steirischen Meldezgegeniber 2009
von 112 gemeldeten Fallen auf 251 mehr als verdoppelten. Keuchhustamitst nur in der
Steiermark - erstmalig an die zweite Stelle der gentetd&rankheiten gertickt, knapp
gefolgt von den Salmonellen, die somit vom langjahrigen ersterz Rlat Rang drei
verwiesen wurden. Nicht alle gemeldeten Falle waren wahrdaieechte Pertussisfalle, da
die serologische Diagnostik nicht immer aussagekréftig mine PCR wird aus Kosten-
grianden selten gemacht - doch der Trend stimmt: auch internatiarde¢ eine Zunahme von
Keuchhustenféllen und -ausbriichen beobachtet. Unter den Keuchhustenerkrankuagen, all
mit gutem Ausgang, waren auch einige Sauglinge und Kleinkindegeenach zu jung zum
Impfen, einige vollstandig geimpft (Altersverteilung siehe Abb.ler BGrof3teil der
Erkrankten war jedenfalls nicht geimpft. Der Impfschutz mit8526 Schutzwirkung soll fur
etwa funf Jahre bestehen, dann sukzessive abnehmen. Vielen ist nicht bekannthdasshauc
durchgemachter Erkrankung keine lebenslange Immunitat besteAnghiden bewegen sich

zwischen 3 - 20 Jahre.
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Abb.1: Pertussiserkrankungen im Jahr 2010 und Altersverteilung



Zahlenmalig an erster Stelle der gemeldeten Erkrankungen stehersehan in den Jahren
davor — die Erkrankungen dur€@ampylobacter. Mit knapp 800 gemeldeten Fallen blieb die
Zahl annahernd gleich. Auffallend ist, dass es hier im Jahresiv&dme deutlichen Gipfel
gab, sondern Campylobacter praktisch das ganze Jahr Uber vorkaeftatitvielen Fallen
auch in der kalten Jahreszeit (Abb.2). Bei einem Ausbruch mit dhail&n einer Wiener
Schulklasse, die eine Woche auf einem Biobauernhof in der Oberstekeverbrachte, sah
es ganz nach ,eindeutiger® Quelle aus, da die Kinder beim FutterrMeficen im Stall
halfen. Die Rinderuntersuchungen durch den Amtstierarzt vor Ort aupyl@macter waren
jedoch alle negativ, aber man fand positive Isolate bei den Huhnerderl Pulsfeld-
Gelelektrophorese des Campylobacterreferenzzentrums bei der A@t& jedoch keine

Ubereinstimmung zwischen den Human- und Huihnerisolaten gefunden werden.
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Abb.2: saisonale Verteilung der Campylobacter-Erkrankungen

Neben einigen kleinen innerfamiliaren Ausbrichen war die Steikriaach an mehreren
bundeslanderiibergreifenden lebensmittelbedingten KrankheitsausbricheifigtbeDer
Listerienausbruch durch in der Steiermark hergestellten Quargel aus 2009 gingbisdf
2010. Insgesamt gab es 25 Osterreichische Falle mit 5 Toten, 8 demischd odesfallen
und einen Fall in Tschechien. Alle Osterreichischen Patienten eiriémi sich vor der
Produktriicknahme, die Produktion des Quargels wurde von der betroffenenzir@anze

eingestellt. Mehr Uber die sehr spannende Entdeckung des Quarge@uells im
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anschlieBenden Bericht von Prof. Allerberger. Bei einem Fall &erageborenenlisteriose
ergab die Befragung der Mutter nach ihren Essgewohnheiten, dassisieSchwangerschaft
zahlreiche, fiur eine Ubertragung in Frage kommende Lebensmittetehrt hatte. Die
Erfahrung zeigt, dass der Informationsstand der Schwangeren diglstieznoch immer
ungenigend ist. Beim Ausbruch du@hlmonellaMbandaka gehorte die Steiermark mit 27
positiven Personen zu den hauptbetroffenen Bundeslandern. Das Kompetanzzentr
Infektionsepidemiologie der AGES wurde mit der epidemiologischieki&sung beauftragt.
Die Fallbefragung ergab, dass 96,3% mindestens 1x pro Woche Ei cldéltige Speisen
konsumierten. Die Verteilung der Falle auf acht der neun Bundeslkgtierdie Vermutung
nahe, dass mehrere Legehennenbestédnd&aintonellaMbandaka kontaminiert waren und
dass Futtermittel, insbesondere importiertes Soja, daftr veramtiwowtar. Um dies zu
untermauern, wurde eine grof3angelegte Untersuchung von Legehennen tandhitfeit
angeschlossen. Details dazu siehe im Bericht von Dr. Pless und Dr. Kornschober.

Bei einem 46-jahrigem steirischen Patienten, der wegen eineshidch-urdmischen
Syndroms (HUS) in Graz auf der Intensivstation lag, wurde atigtnin Osterreich ein
verotoxinbildender Escherichia coliO174:H2 nachgewiesen. In der Folge fand man noch 4
weitere Personen mit demselben Serovar, insgesamt gehorterrs@nd?e zu diesem
Ausbruch: drei Tiroler Arbeitskollegen, die eine Buchmesse in Gemucht hatten, ein
weiterer Grazer Patient, sowie ein Wiener mit HUS und deSsau (blutige Diarrhoe); aul3er
der Assoziation zu Graz (gilt nicht fur die Wiener Patientarnte kein ,common link*
gefunden werden. Mehr &scherichia colim Bericht von Frau Dr. Schlager.

Den Kollegen/innen vom Gesundheitsamt (Magistrat Graz) gengjiree Pizzeria an einem
der zentralen Grazer Platze als Quelle fir einen Ausbrucimsgigsamt 7 Erkrankungsfallen,
hervorgerufen durclsalmonella Bredeney, auszumachen. Der aus der Turkei stammende
Koch, der zuvor auf Heimaturlaub gewesen war und dort auch Durchfalbigeatte, durfte
die Salmonelle eingeschleppt haben. Zum Untersuchungszeitpunkt warchér nmehr
symptomatisch, jedoch noch immer Ausscheider. Bei den Untersuchundggetrieb gab es
zahlreiche positive Salmonellennachweise auf diversen Oberflachentam@nlntensilien,
sodass das Lokal voriibergehend vom Marktamt geschlossen wurde, voraaidd im
Hinblick darauf, dass das Lokal schon im Jahr davor aufgrund eitresrgdlenausbruchs
auffallig geworden war.

Laut Mitteilung des Departments fir Virologie der Medizinischuniversitat Wien hatte die
Steiermark 2010 1FSME-Falle (von 63 in gesamt Osterreich), plus zwei noch nicht
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endgulltig geklarte. In der Altersverteilung zeigt sich das ojee Bild, die meisten
Erkrankten waren zwischen 61 — 70 Jahre alt, die ,jungste” Patiemati 35, Kinder waren
nicht darunter. Unter den Féllen gab es einen Impfdurchbruch: aier&fterr, der seit Jahren
regelmafiig geimpft worden war. Die letzte Auffrischung erl@e® Monate vor Erkrankung.
Zufalligerweise waren bei diesem Patienten schon vor Jahrere#8Mkorper untersucht
worden, die negativ waren (Mitteilung Institut fur Hygiene, MUG), dass man hier von
einem Nonresponder ausgehen kann. Leider konnen Falle manchmal nichtivdef
abgeschlossen werden, weil die vom Labor geforderten Zweiteinsenduogebera nicht
erfolgen. Bei Nonrespondern zB gibt es zu Beginn keinen Anstielgdlespater dann einen
extremen Anstieg bis eventuell an die Grenze der MessbézieiDep. fur Virologie Wien,
FSME-Abteilung), so dass Mehrfacheinsendungen zur labordiagnostigdiidédrung not-
wendig sein kdnnen.

Auch bei denMeningokokken haben wir wieder - vorbehaltlich der Angaben im Jahres-
bericht 2010 der Meningokokkenreferenzzentrale - den vorjahrigen ,Spi&z* innerhalb
Osterreichs verteidigt. Es gab 23 Falle, darunter drei Todedfitbeessantes vollzog sich im
Bereich der Serogruppen: waren es 2009 noch mehr als doppeltesGvigie B-Stdmme, so
gab es 2010 10 C- und 10 B-Stamme. Weitere Serogruppen: 1Y, 1 untypisiedmavie ein
klinischer Fall mit gram negativen Diplokokken im Gram-prépardie Kultur ging nicht an,
Material fir eine PCR wurde nicht eingesandt! In diesem Zusathang darf darauf
hingewiesen werden, dass bei sepsis- und meningitisartigemdsistidern bei der AGES-
Referenzzentrale in Graz eine kostenlose PCR fiur eine rasabadstik und insbesondere
zur Unterscheidung Meningokokken/Pneumokokken zur Verfigung steht. Fir néhere
Informationen wird auf den schon erwéhnten, noch zu veré6ffentlichendessBaticht der
Meningokokkenreferenzzentrale verwiesen.

2010 wurden 87T uberkuloseFélle gemeldet, darunter zwei Todesfélle. Im Zuge des Risiko-
gruppenscreenings [(durchgefuhrt von der Mobilen Lungenvorsorge Steie(Ramkgen-
bus)] wurden 7.206 Lungenrdntgen gemacht, es wurden neun Falle mit bebandlun
bedirftiger TBC entdeckt; unter das Risikogruppenscreening fatlsassen der Justiz-
anstalt, des Polizeianhaltezentrums, Prostituierte und AsylwéDminils im Bericht von
Prim. Dr. Wurzinger).

19 Falle vorHepatitis —A wurden verzeichnet, davon waren sieben eindeutig importiert — aus
Landern wie Agypten und der Tiirkei, Einzelfalle kamen aus PakiBtailand und Kroatien.

Die Mehrzahl aber (zwolf Falle) hatte die Erkrankung in (dsieh erworben, darunter eine

12



4-kopfige Familie aus dem Bezirk Leibnitz; Infektionsquellen konntesiegeen Féllen nicht
gefunden werden. In betroffenen Schulen wurden Umgebungsimpfungen angeboten.
Eine Zunahme gab es bei ddalaria mit neun Fallen, es handelte sich bei allen Mm
tropica; zwei Drittel betrafen geburtige Schwarzafrikaner; déader in denen die Malaria
erworben wurde, spiegeln die Hauptherkunftslander wider — Ghana und Nigeria.

Von den beinahe schon zur ,Routine” gewordemorovirusausbriichen in der kalten
Jahreszeit wurde einer im Auftrag der LandessanitatsdireRtmiermark von der AGES (Dr.
Lederer, Dr. Schmid) n&her untersucht: im Februar war bei den Gegghdhérden bekannt
geworden, dass 14 von 17 Teilnehmern einer Abteilung der Univ.Klinik Gragireem
Rodel-/Skitag in der steirisch-karntnerischen Grenzregion am teachkag massiv an
Ubelkeit, Erbrechen und Durchfall litten, weitere 6 betroff@rappen, darunter mehrere
Angestellte einer Sozialversicherung, wurden ausfindig gemacisteli® sich heraus, dass
die Nichte der Gasthof-/Hotelbetreiberin Ende Janner das Restaumkiranktem Zustand
besucht hatte. Kurz darauf erkrankten bereits 6 Hotelgaste, die &inkt®arzt behandelt
wurden, es erfolgte aber keine Meldung an die zustandige BehdldeR8ch veranlasste
die Behorde eine Untersuchung des Kichenpersonals, wo von 10 Proben 4 positiv auf
Norovirus waren, 2 Mitarbeiter waren zur selben Zeit wie diterrerkrankten Hotelgéaste
symptomatisch. Das Personal war nicht aus dem Lebensmittetbal@ezogen worden. Die
Recherche der AGES mittels Fragebogen ergab, dass dasvBss&uffet, davon hatten die
meisten Tagesgaste konsumiert, mit einem hoheren Risiko flur Nonevirusinfektion
verbunden war, als vergleichsweise das Essen von der Karte. KeuBg ist die, dass
Speisen vom Buffet 6fters berthrt und ,manipuliert* werden. Vonuisachlichen Speisen
war zum Zeitpunkt der Kontrolle nichts mehr vorhanden. Noroviruserkrankisige derzeit
als ,virale Lebensmittelvergiftung“ meldepflichtig. Das be@¢wtber nicht, dass Noroviren
nur dann, wenn sie tatsachlich im Lebensmittel nachgewiesen wediengelingt namlich
fast nie - zu melden sind. Die Intentionen des Gesetzgebees wa, dass immer dann,
wenn Lebensmittel potentiell als Ubertrager in Frage kommen, siehrzB Ausbriiche in
Lebensmittelbetrieben ereignen bzw deren Beschétftigte fegtreihd, die Erkrankungen bzw
der Ausbruch zu melden sind.

Einen spektakularen Fall hat es auch gegeben: Die Kollegen aufndesrsitatsklinik fur
Dermatologie (Prof. Masone) diagnostizierten einen Fall vepra. Der 71-jahrige Patient
aus der Oststeiermark war schon seit ca 7 Jahren bei diversgfadHarzten, auch in

Brasilien, wo er sich in den letzten Jahren immer wieder figelée Zeit aufgehalten hatte, in
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Behandlung, ohne jemals eine konkrete Diagnose erhalten zu habeeigtes sich fleckige,
hypopigmentierte, hyposensible und randbetonte Hautareale, die Stanze erg&ticthlie

Diagnose Lepra. Der Patient war zum Zeitpunkt der Diagnosestatichg ansteckend, er
erhielt eine antibiotische Dreierkombinationstherapie fur ein Jailer.ADgehoérigen sollen
jahrlich untersucht werden. Die meisten Leprafélle kommen nachveviaus Indien, aber

auch in Afrika und Brasilien stellt die Krankheit noch immer ein grof3es Problem da

Derzeit findet im Bundesministerium fiir Gesundheit eine Ubeitarie des seit 1950
bestehenden Epidemiegesetzes statt, so dass es zu einer Anpassmajddpflichtigen

Erkrankungen an die heutigen Gegebenheiten kommen wird.

Dr. med. Marianne Wassermann-Neuhold
Landessanitatsdirektion, Fachabteilung 8B Gesundheitswesen
Friedrichgasse 9, 8010 Graz
marianne.wassermann-neuhold@stmk.gv.at
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Steirischer Quargel als Ursache eines internationah Listeriose-Ausbruchs

Franz Allerberger

Einleitung

Medizinisch-mikrobiologische Labore sind gemafR Epidemiegesetz vergflichisterien-
Isolate aus menschlichem Untersuchungsmaterial an die Nati®edkrenzzentrale fur
Listerien (AGES-Institut fir medizinische Mikrobiologie und Hygiew&hringerstr. 25a, A-
1096 Wien [Leitung: Univ.-Prof. Dr. Gunther Wewalka]) zu Gbermittelrr. Beimnachweis
bei klinisch manifester Listeriose gelingt, abgesehen von denasgenschaftsassoziierten
Fallen, meistens aus Blutkulturen, Ligquor oder sonstigen Ublichervgtésden Unter-
suchungsmaterialien. Bei Ausbrichen kann eine Stuhluntersuchung in Ergezogen
werden, um Patienten mit Listerien-Enteritis oder asymptonmaiisiizierte Personen im
Umfeld von Erkrankten zu ermitteln. Aus Sicht der behandelndete kammt die Diagnose
aus dem Labor oft Gberraschend und relativ spat. Die Letalitat ist hoch: 20 — 30 % [1].

Im Referenzlabor werden alle eingehenden ListerienisolatelsPulsfeldgelelektrophorese
[PFGE] typisiert. Die routineméaRige Subtypisierung wurde von d@E3 im Jahr 2008 als
Reaktion auf einen stetigen Anstieg der Listeriose-Inzidenz inldiaten Jahren eingefuhrt.
Mitte August 2009 wurde dadurch das gehaufte Auftreten eines bdstimbis dahin in
Osterreich noch nicht beobachteten PFGE Musters bei mehrerent®atheobachtet [2]. Die
ersten funf Falle verteilten sich auf einen Zeitraum von vier MonéAbb. 1) und auf drei
von neun dsterreichischen Bundeslandern (Wien 2, Karnten 2 und Steiermarkdtund
dieser Fakten war von einem Lebensmittel, das Uberregionakbertrivird, als Ursache fir

diesen Ausbruch auszugehen.

Ausbruchsabklarung

Ein Ausbruchsteam des Kompetenzzentrums fur Infektionsepidemiologid@ES trug
zundchst Informationen aus Routinebefragungen durch die lokalen Gesuindtesits
zusammen. Frihzeitig wurden Kontakte zu Laboren der Lebensmiitileygum Abgleich
der genotypischen Profile von Listerienisolaten genutzt. Mitglietks Ausbruchsteams
besuchten die Patienten oder deren Angehoérige personlich, um anhand peEredl s
erarbeiteten Fragebogens zum Lebensmittelkonsum gezieltevigifermationen zusammen-

zutragen. Die Fallzahl war fur erfolgversprechende epidemsubg Untersuchungen jedoch
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leider immer noch zu klein [3]; eine Unzahl von potentiell ursébkel Lebensmitteln kam in
Betracht (Inkubationszeit: drei Wochen, in Einzelfallen bis zu 70 Tage).

Da das Auftreten von Neuerkrankungen nicht sistierte, wurde aigt®in neuer Ansatz
gewahlt: Wir baten die Patienten (bzw im Falle betreutatieRten deren Betreuer/
Angehdrige)nach Entlassung aus dem Krankenhaus, fur uns die Kassenbons ihrer Einkaufe
der néachsten drei Wochen zu sammeln. Dieser Ansatz zur Hypotheseegeng basierte

auf der Annahme, dass die Patienten ihr Konsumverhalten nach msitegiose nicht wesent-

lich andern wirden und deshalb auch das urséchliche Lebensmittelhimegelegentlich
kaufen konnten. Zu diesem Zeitpunkt lebten noch 9 von 10 Patienten, und 8 der 9
Uberlebenden (bzw deren Betreuer/Angehérige) erklarten inrét®dvaft zur Unterstitzung

der Ausbruchsabklarung. Bei drei von sieben Patienten, die vor dem 24.12.2009 die
Kassenzettel mittels vorfrankiertem Kuvert der AGES zusch¢gKenden wir Eintrage, die

auf einen bestimmten Sauermilchkase (in Osterreich als Quargel bekanngsbimw

Eine Fall-Fall-Studie, bei der als moégliche Kontrollguppe kisteriosefalle des Jahres 2009

mit ,genotypisch anderen Isolaten® (ie unterschiedlich vom Ausbstaimn) angesehen
wurden, wurde zwischen Weihnachten 2009 und 15. Janner 2010 umgesetzt. Addldfont
wurden 22 bereitwillige Nicht-Ausbruchs-Félle herangezogen: Rik-Fall-Studie zeigte

eine statistisch signifikante Assoziation zwischen Konsum vomissteem Quargel und
Zugehdrigkeit zur Ausbruchsgruppe. Neun von neun Patienten bestatdjesen Kase
wahrend der Inkubationszeit gegessen zu haben, wahrend bei der Kontrollgruppe nur 2 von 22
Personen Quargelkonsum angaben. Am 15. Janner wurde — noch ohne jeglicbbrolmikr
gischen Beleg des Vorkommens vaisteria monocytogenas inkriminierten Lebensmittel

— den Behorden und dem Lebensmittelproduzenten mitgeteilt, dass idscrsteQuargel
(Sauermilchkéase-Magerstufe bespriht Brgevibacterium linen®©range = Rotschmiere) ,mit

sehr hoher Wahrscheinlichkeit* als Quelle des Listeriose-Ausbruchs anassehe

In Lebensmittelproben konnten in den Folgetagen genotypisch identisstegidnisolate
nachwiesen werden. Am 23. Januar 2010 wurde das Lebensmittel, das ichedts/on

einer und in Osterreich von mehreren Lebensmittelketten unter mehHandelsnamen
verkauft wurde, vom Markt zuriickgezogen. Acht Sorten wurden in Ostemariickgerufen:
Hartberger Bauernquargel natur 200 g, Hartberger Bauernquargel P2@0ilgg Hartberger
Bauernquargel Paprika 100 g, Hartberger Bauernquargel mit Kimmeb,28deirischer
Quargel mit Paprika 125 g, Steirischer Quargel mit Kimir#8 g sowie der Fastenkase
Klassik 150 g und der Fastenkase Chili 150 g. In Deutschland zog dezidardas Produkt
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zuriick und es wurde vor dem Verzehr von REINHARDSHOF, Harzer K&seR&iN-
HARDSHOF, Bauern-Handkase mit Edelschimmel gewarnt (Eigenmdkeeichnungen:
Milchkanne, Milsy, Reinhardshof, Milfina, etc.). In der Tschechischen R#puinid der
Slowakei wurde "Banovecke Syrceky" (mit und ohne Paprika) vom Markt genommen.
Im kontaminierten Kase wurde auch der zweite Listerienklon gefundearsteab Ende 2009
zu nachgewiesenen Fallen beim Menschen und ab 2010 zu einem sprunghafieg der
Fallzahlen gefuhrt hat (Abb.1) [4]. Im November waren im Produktidrisbe die

sogenannten Schutzkulturen gewechselt worden.

Abb. 1: Epidemiekurve der Listeriose-Falle im Zusammenhang mit dem Hagtberg
Quargel-Ausbruch, 2009/2010 (+ = Todesfalle)

5
14/
13
12 Total/ 34 Falle
" Osterreich/ 25 Falle
10| Deutschland/ 8 Félle
_9 tschechische Republik/ 1 Fall

8
7
_ 6
_5
_4 il
3 +
_2 +

1 + | +

45/ 6|7 8|9 10|11 |12 1] 2 |3|4]
2009 2010

Osterreichische Fille mit Ausbruchsklon 1 (n=12)
X Osterreichische Fille mit Ausbruchsklon 2 (n=13)

Deutsche Fille mit Ausbruchsklon 1 (n=2)

Deutsche Falle mit Ausbruchsklon 2 (n=6)

//, Tschechische Fille mit Ausbruchsklon 2 (n=1)
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Laut Pressemitteilungen wurden vor dem Rickruf ca. 16 Tonnen Késhemtlich

ausgeliefert, zu etwa gleichen Teilen nach Osterreich und Deartsichihd in geringer Menge

auch in die tschechische Republik und die Slowakei. Das hat in dreéktletn belegbar zu

Erkrankungsfallen gefthrt [3]. In zeitlicher Assoziation zur esgninfektion (binnen 28

Tagen) sind acht Menschen zu Tode gekommen. Es wurde kein Fall imd(ergimit einer
Schwangerschaft beobachtet (Tab.1).

Tab. 1: Zusammenfassende Darstellung der 6sterreichischen Listerioserall
Zusammenhang mit dem Hartberger Quargel-Ausbruch, 2009/2010

Ausbruchsfalle Osterreich
(SV1/2a, PCR15+9)

Alter (Median)
Sex

Median: 74 Jahre (57-89 Jahre)
mannlich:21; weiblich:4

Anzahl Burgenland
Anzahl Karnten

Anzahl Niederdsterreich
Anzahl Oberdsterreich
Anzahl Salzburg
Anzahl Steiermark

1 (davon t:1)
2
7 (davon t:3)
2
3
3

Anzahl Wien 7 (davon t:1)
Anzahl Osterreich:

Gesamt 25

Anzahl T 5/25 (20,0%)

Die geographische Verteilung der Osterreichischen Erkrankulegsfakreliert mit den

unterschiedlichen Verzehrsgewohnheiten in Osterreich: In Vorarlberg irotl -T den

einzigen Bundeslandern ohne Ausbruchsfall - wird an Stelle von Qumegaizugt Graukase

konsumiert (Abb.2).
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Abb. 2: Geographische Verteilung der 6ésterreichischen ListerioseiRille
Zusammenhang mit dem Hartberger Quargel-Ausbruch, 2009/2010

@ Osterreichische Ausbruchsfille (n=25)

Im Rahmen der betriebsinternen Ursachenabklarung wurden bei 60 ToixcidroRvare von
jeder der 18 Chargen [davon 2 Edelschimmel = nur fur Deutschland prop&i&g
asserviert (alteste Probe am 1.12.2009 produziert [48 Tage am Mamnkgie am 13.1.2010
produziert [nur 5 Tage am Markt]). Die Untersuchung erfolgte fa€h11290-1 (qualitativ)

und ISO 11290-2 (quantitativ; aber nicht nur 5 Kolonien sondern jeweils amee ¢°latte
abgeschwemmt fur Multiplex-PCR). Alle 16 Quargel-Chargen mvagssitiv firL. monocyto-
geneg14 Chargen mit Keimzahlen von tber 100 koloniebildenden Einheiten (KBE)/g) (8).

In Hartberg wurden im Mai 2010 22 Mitarbeiter entlassen, die @lpaayluktion wurde auf
Dauer eingestellt. Der Ausbruchsstamm durfte im Rahmen von Umbaearbei den
Produktionsbetrieb eingeschleppt worden sein: von 17. November 2008 bis 30. April 2009
erfolgte ein Umbau des Kihlraums, vom 23. Febr. 2009 bis 27. Mai 2009 ein Unsau de
Hordenraums (9). Nachtraglich war zu belegen, dass mit 12. Mai 200&sterListeria

monocytogeneBefund in Kaseschmiere aufgetreten war. Der Betrieb war valyer Jahre
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frei von Listeria monocytogenegewesen und diesbeziglich bei amtlichen Kontrollen nie
beanstandet worden.

Im April 2010 beschloss der Nationalrat einstimmig eine Novelle Ziehensmittel-
sicherheits- und Verbraucherschutzgesetz. Wesentlichstes ZieNaleelle war es, bei
kunftigen lebensmittelbedingten Krankheitsausbriichen eine schneléoemation der
Bevolkerung durch die Behorden sicherzustellen: Hinkinftig ist auch mikrebiologische
Bestatigung einer Gesundheitsgefahrdung ein Einschreiten derndmeitielbehdrden
maglich.

Konklusion

Die Dimensionen Zeit und Ort sind fur die Erkennung eines Ausbrucheeséntlich. Beim
beschriebenen Listeriose-Ausbruch spielten diese Faktoren jedochweseatliche Rolle:
Es kam weder zu einer 6rtlichen noch zu einer erkennbaren zeitlichgung von Fallen.
Ohne Typisierungsergebnisse des molekularbiologischen LaboriegBaaf der Grundlage
amtlicher Meldedaten nach dem Epidemiegesetz, waren Ausbrilehsidaht von
~Sporadischen Fallen® zu unterscheiden gewesen. Die vergleiclesgeisigen Ausbruchs-
Fallzahlen (zum Jahresende 13 Falle in Osterreich und zwei iRabeutschland) boten
initial nur geringe Aussicht auf erfolgreiche Abklarung. In dehrén 2006 und 2007 war in
Belgien eine Haufung von 11 Fallen mit genotypisch identistheteria monocytogenes
Isolaten beobachtet worden, davon vier Schwangerschafts-assozii@®(6] gab es in den
Niederlanden einen Cluster mit 15 Fallen [7]. In beiden Falleresstrotz eingehender
Recherchen nicht gelungen, eine Ursache fir diese Haufungen naderyvadwohl mit
hoher Wahrscheinlichkeit davon auszugehen ist, dass sich auch hinter Eieggmnssen
lebensmittelbedingte Ausbriche verbargen.

Der hier beschriebene Ausbruch wéare ohne die Mitwirkung eineRegr Zahl von
ungenannten Kollegen und Kolleginnen nicht aufzuklaren gewesen. Gaoadbes muss
auch die selbstlose Mitwirkung der vielen Listeriose-Patientenderen Betreuerinnen und
Angehdrigen gewdrdigt werden. Ohne deren Bereitschaft zur Mitwirkbeg der
epidemiologischen Fall-Fall-Studie - und diese Familien wurden von uméfivdegs auch
wahrend der Feiertage zwischen Weihnachten und Heilige Drei Kieigiht - ware es
nicht moglich gewesen, die Infektionsquelle aufzuklaren und somit eétrgrankungs- und
Todesfalle zu verhindern.
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BundeslanderubergreifenderSalmonellaMbandaka Ausbruch —
Ergebnisse der Betriebserhebungen in der Steiermark

Peter Pless und Christian Kornschober

Einleitung

Salmonellen sind in Osterreich die zweithaufigsten Erregmrismittelbedingter Infektionen
beim Menschen. Die grofte Bedeutung als Erreger humaner Infektionan rreadiewie vor
die Serovare&salmonella enterica subsp. enterisarovar Enteritidis (kur® Enteritidis) mit
55% undSalmonellaTyphimurium mit knapp 15% (AGES / Nationale Referenzzentrale fur
Salmonellen - humane Salmonella-Erstisolate, Osterreich, 2010). Mdabisezum Jahr 2009
in Osterreich nur vereinzelt Humaninfektionen durShlmonella Mbandaka registriert
wurden, konnten 2010 im Zuge eines Bundeslander-ubergreifenden, lebensmiltgdredi
Ausbruchs insgesamt 153 infizierte Personen identifiziert werdeshe(sTab.1). Im
Bundeslandervergleich wurden in den Bundeslandern Oberosterreich (n=42) eotet- Ni
Osterreich (n=33) die meisten Infektionen gemeldet. Mit insgegdman S. Mbandaka

Infizierten lag die Steiermark an dritter Stelle.

2009 2010

Osterreich: 1829 | Osterreich: 1226
Steiermark: 170 Steiermark: 98

S. Enteritidis

S Tvohimuriume Osterreich: 558 Osterreich: 322
yphimurium

Steiermark: 56 Steiermark: 61
Osterreich: 5 Osterreich: 153
S. Mbandaka
Steiermark: 0 Steiermark: 27
Osterreich: 2829 | Osterreich: 2210
Gesamt

Steiermark: 271 Steiermark: 253

* inkl. monophasische Variante

Tab. 1: Salmonella-Serotypen-Verteilung, Osterreich, 2009 - 2010

Ausbruchsabklarung - Vorgehensweise der steirischen Landeszooro&ommission
Anfang Marz 2010 wurde in der Steiermark bei einer Person eiaktibmi mitS. Mbandaka
festgestellt und als mégliche Ursache der Konsum von Eiern, diderobetriebseigenen 25

Huhnern stammten, angegeben.
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Auf Ersuchen der in der Landessanitatsdirektion angesiedelten Zodwoasdinationsstelle
des Landes Steiermark veranlasste die Fachabteilung 8C-Vetasedr die Durchfiihrung
einer Ausbruchserhebung im betroffenen Legehennenbetrieb durch tlem zustandigen
Amtstierarzt. Dieser wurde weiters beauftragt, in die®strieb (Nr. I) Kot- und Staub-
proben aus dem Stall, Stallumfeld und der Eipackstelle zu enthehmeresadPdoben sowie
Eier und Futtermittelproben an die AGES, Institut fur Veterindime Graz (IVET Graz) zu
Ubermitteln. Dabei konnte sowohl in einer Staubprobe aus dem Stallbaie@bch in einer
FuttermittelprobeS  Mbandaka nachgewiesen werden. Um festzustellen$ ddbandaka
analog dem Serovar Enteritidis auch im Ei-Inneren vorkommt, dh Gbenfigarten Eileiter
in das Ei abgegeben wird, ersuchte das mit der Abklarung des bundds#hé@ngezifenden
Krankheitsausbruchs beauftragte Kompetenzzentrum fir Infektionsepidgraider AGES
die steirische Veterinardirektion, alle Eier der zu dieseitpdekt im Betrieb vorhandenen
20 Huhner im Wege Uber den zustandigen Amtstierarzt zu weiterearsuchungen
einzusenden. Der Wert der Eier wurde dem Tierbesitzer von de6AgEtetzt. Vom Anfang
Mai 2010 bis Ende Dezember 2010 wurden auf diese Weise insges&0D éaer an die
AGES IVET Graz Ubermittelt. Die getrennte Untersuchung vonnkalt und Ei-Schale
erbrachte nur ein einziges Mal einen positiven NachweisSydbandaka auf der Ei-Schale
(Sammelprobe 5 Eier, Juni 2010), im Ei-Inneren wurde dieser Erreganaisi nachgewiesen.
Dies ist auch ein Hinweis dafir, d&SsMbandaka, anders als der Serotyp S. Enteritidis, im
Ei-Inneren ublicherweise nicht vorkommt.

Bis Anfang Juli 2010 waren im Rahmen von Ausbruchsabklarungen anzgtiehn&
Erhebungen und Probenahmen in weiteren neun Legehennenbetrieben mtiondebei bei
keiner der an die AGES IVET Graz Ubermittelten Proben (Stigfierproben, Staubproben,
Wischproben Ei-Sortierung, Staub- und Futtermittelproben) Salmonellengevaigisen

werden konnten.

Kohortenstudie SalmonellaMbandaka - Durchfiihrung in steirischen Legehennenbetrieben

Nach uber 70 humane® Mbandaka Féallen in den ersten Monaten des Jahres 2010 erteilte
das Bundesministerium fur Gesundheit (BMG) Anfang Juni 2010 den Aufwaginer
bundeseinheitlichen Kohortenstudie betrefféhtbandaka in Legehennenbetrieben. Ziel der
Studie war es, allfallige S. Mbandaka-infizierte Legehennenbetrdie ihre Konsumeier an

drei grol3e, im Rahmen der Ausbruchsabklarungen ermittelte dksteien lieferten, zu
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identifizieren und die entsprechenden Futtermittelzulieferfirmewies mogliche, mitS
Mbandaka kontaminierte Futtermittelchargen zu erfassen.

Gemald dem Auftrag des BMG waren bei insgesamt 173 Legehemmsrdret die an eine
steirische Ei-Packstelle, sowie 22 Legehennenbetrieben, die anbergenlandische Ei-
Packstelle liefern, amtliche Probenahmen gem. § 41 Abs. 3 der Gk{lggeleverordnung
2007 (2 paarige Stiefeltupferproben, 1 Staubprobe) vorzunehmen. GemaR |Bgjiege-
verordnung 2007 ist in allen Legehennenbetrieben mit einer Stlickz@bl0aTieren mit der
22. bis 26. Lebenswoche beginnend alle 15 Wochen eine Probenahme (2 Ptefete
tupfer) durch den Betriebstierarzt durchzufihren. Einmal jahrlictiiéste Probenahme durch
eine amtliche Probenahme (siehe oben) zu ersetzen. Um den &aintduder Amtstierarzte
sowie Extrakosten fir Probenahmesets, Schutzanziige und UntersuchungskadsteAGES
zu begrenzen, wurden die Amtstieréarzte beauftragt, das 15-woécligen@hmeintervall zu
berticksichtigen und alle 195 vom BMG festgelegten Legehennenbeiesnde August
zu visitieren. Weiters wurden die probenehmenden Amtstierarztetizgputien vom BMG
und dem CC INFE der AGES erstellten Fragebogen ,Futtermitégldehebung” im Rahmen
der Probenahmen im Legehennenbetrieb auszufillen und gemeinsam iRibden an die
AGES IVET Graz zu ubermitteln.

Bei 183 der 195 zur Untersuchung vorgesehenen Legehennenbetriebe komraterlidhen
Kontrollen und Probenahmen vorgenommen werden. Lediglich bei einem dieseb®&et
(Betrieb 1l mit 7500 Legehennen) konr@eMbandaka sowohl in einer Stiefeltupfer- als auch
in einer Staubprobe nachgewiesen werden. Eine nachfolgende UntersunhBaggich der
Ei-Sortierung erbrachte ebenfalls ein positives Ergebnis. Die tésalas Betriebs I
unterschieden sich aber von den Ausbruchsstammen aufgrund ihrer Regegenziber
Tetrazyklinen und im Pulsfeld-Gelelektrophorese-Muster.

Weitere Untersuchungen

Im Rahmen einer privaten Beprobung eines Legehennenbetrieliasl{Bk), der nicht Teil

der Kohortenstudie war, konn& Mbandaka im Futtermittel nachgewiesen werden. Eine in
der Folge durchgefiihrte amtliche Probenahme in diesem Betrigdrietdrden wiederholten
Nachweis vonS Mbandaka im Futtermittel, nicht jedoch in den Stiefeltupfer- und
Staubproben aus dem Stallbereich und auch nicht in den Wischproben von der innerbe-
trieblichen Ei-Sortierstelle. Die Isolate aus Betriebaldiren identisch mit jenen des Betriebes

Il. Bei den Erhebungen betreffend die Herkunft des Futtermittels kdestgestellt werden,
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dass beide Betriebe das Futter vom gleichen Lieferanten bebagtem. Aufgrund dieser
Ergebnisse wurde das Institut fir Futtermittel der AGES Wbemtf Erhebungen beim
Futtermittellieferanten vorzunehmersS Mbandaka wurde im Jahr 2010 in der Steiermark
zusatzlich auch noch im Zuge einer privaten Ei-Untersuchung sowiembéreren
Murwasser-Beprobungen (n = 20) nachgewiesen.

Wahrend die aus der Mur isoliertéh Mbandaka Stamme molekularbiologisch mit den
humanen Ausbruchsstdmmen Ubereinstimmten, war das Isolat aus deenpriiat

Untersuchung identisch mit den Stammen aus den Legehennenbetrieben Il und Ill.

Resistenzmuster Pulsfeld-Gelelektrophorese

humane Erkrankungsfalle (n = 24)

Betrieb | (Ausbruchsabklarung): o
empfindlich fir alle

- Staubprobe *
i . an der NRhZS soweit untersucht PFGE-Muster |
- Futtermittelprobe untersuchten
) Antibiotika
- Ei-Schale

Wasseruntersuchung Mur (n = 20)

Betrieb Il (Kohortenstudie):

- Stiefeltupfer
- Staubprobe _
_ _ r(_eI_S|stentk?_egen soweit untersucht PFGE-Muster
Betrieb IlI (private Beprobung): etrazykline

- Futtermittel

Ei - Privatuntersuchung

* Nationale Referenzzentrale fir Salmonellen — Acitlin, Chloramphenicol, Streptomycin, Sulfonamidetrazykline,
Trimethoprim, Gentamicin, Kanamycin, Nalidixinsdu@profloxacin, Cefotaxim, Nitrofurantoin

Tab. 2: Nachweis voi® Mbandaka, Steiermark, 2010

Schlussfolgerungen

Mit mehr als 150 Erkrankungsfallen, davon 27 in der Steiermark,deaS. Mbandaka
Ausbruch der gro3te im Jahr 2010 registrierte bundeslanderibergreilebdasmittel-
bedingte Krankheitsausbruch. GemaRl der Einschatzung des Kompetenzzefiirums
Infektionsepidemiologie der AGES ist die wahrscheinlichste dbwsdlr diese Erkrankungen
der zeitgleiche Eintrag vors. Mbandaka uUber kontaminiertes Futtermittel in mehrere
Osterreichische Legehennenbestéande (1). Unter anderem wurde darchsstamm auch in
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einer kleinen steirischen Legehihnerherde nachgewiesen undnenitbEgkrankung in der
Betreiber-Familie epidemiologisch verknupft.

Die bei zwei Betrieben im Bezirk Hartberg im Zuge deohHKrtenstudie bzw privaten
Untersuchungen gefundenéh Mbandaka Stamme dirften zwar auf einen Futtermittel-
hersteller zurtckzufihren sein, aufgrund von Unterschieden sowohl im ichikiab
Resistenzmuster als auch in der Pulsfeld-Gelelektrophoresehtbaber in diesen Féllen
hdchstwahrscheinlich kein Zusammenhang mit den nachgewiesenemkirigsafallen.
Das bei einer privaten Ei-Untersuchung nachgewiesene Isolat amdiglst sich ebenfalls
vom humanen Ausbruchsstamm, ob ein Zusammenhang mit den beiden oststeirische
Legehennenbetrieben besteht, bedarf noch einer weiteren Abklarung.

Aus veterinarmedizinischer Sicht kann die Schlussfolgerung gezagrden, dass aufgrund
der Erhebungen und der Untersuchungsergebnisse (Tab. 2) fur die ig0Dl@Hreobachtete
Haufung vonS. Mbandaka-Fallen bei Menschen in Osterreich auch andere Infektidesquel

als Eier in Betracht gezogen werden kénnen.

Literatur

1. Ein lebensmittelbedingter Salmonella Mbandaka Ausbin Osterreich 2010 verursacht durch
kontaminiertes Futtermittel. BMG-Ausbruchs ID: 31P0Salmonella Mbandaka_Wien.
Osterreichische Agentur fiir Gesundheit und Lebettslsicherheit, Competence Center fir
Epidemiologie, Wien, Osterreich
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Das Jahr 2010 aus Sicht der Nationalen Referenzzeale fir Escherichia
coli einschlief3lich Verotoxin bildenderE. coli

Sabine Schlager

Mit November 2006 hat das AGES-Institut fir Medizinische Mikrobiologme Hygiene
Graz die Aufgaben des Nationalen Referenzlabors Hsicherichia coli einschlief3lich
Verotoxin bildenderE. coli fir Lebens- und Futtermittel, in weiterer Folge auch fir den
Veterinarbereich und seit 01.01.2010 zusatzlich die Aufgaben der entsprethatibmalen

Referenzzentrale fir humane Proben Ubernommen.

Escherichia col(E. coli) ist zum grof3ten Teil apathogen und kommt physiologischerweise im
Darm vor. Es treten jedoch auch pathogene Isolate auf: Diese unieaeiln extraintestinale
E. coli (EXPEC) und darmpathogerte coli. Zur letztgenannten Gruppe zahlt man unter
anderenenteropathogenek. coli (EPEC) - friher auch als Dyspepsie-Coli bezeichnet — die
zu den haufigsten Verursachern bakterieller Durchfallerkrankungen @ekikddern gehoren,
enteroinvasiveE. coli (EIEC), enterotoxischeE. coli (ETEC) und Verotoxin bildende E.

coli (VTEC). ETEC stellen die haufigste Ursache fur Reisediarrhoe (,Mont@s Rache")
dar.

VTEC sind durch ihre Fahigkeit zur Bildung von Vero-/Shigatoxinen gekésinzs.
Anhand ihrer unterschiedlichen Oberflachen-Antigene werden VTEC mchiedene
Serovare eingeteilt. Als bedeutendstes SerovaiEgittoli O157:H7. Die Ausdriicke VTEC
und Shigatoxin bildende E. coli (STEC) werden als Synonyme verwendet. Historisch
werden diejenigen VTEC alnterohamorrhagischeE. coli (EHEC) bezeichnet, die meist
aufgrund zusétzlicher Pathogenitatsfaktoren (zB Intimin) in der Lsigel, schwere
Erkrankungen hervorzurufen. Die Infektion beginnt mit wéassrigen Daliehf die zum Teill
nach einigen Tagen blutig verlaufen und von starker Ubelkeit, Erbrealed
Bauchschmerzen begleitet sein kdnnen. Die Krankheit ist meistlisaitisrend und dauert
im Durchschnitt acht bis zehn Tage. Bei 10-20% der Patientewnicksatt sich eine
hamorrhagische Kolitis mit blutigem Stuhl und teilweise FieBei 5-15% der Erkrankten,
besonders bei Kleinkindern, kann es Tage nach Beginn der Durchaileukilg zu einer
charakteristischen Folgeerkrankung kommen, deémolytisch-urdmischen Syndrom
(HUS). Dabei binden die Vero-/Shigatoxine an spezielle Rezeptoren Zdiwande
(hauptsachlich des Nierenendothels) und schadigen diese. Die kleinerpiBarda werden
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zerstort, und in weiterer Folge kann es zu Nierenversagen, lBlutarerminderter Anzahl an
Blutplattchen, Hautblutungen und neurologischen Veranderungen kommen.

Der Hauptfokus der Nationalen Referenzzentrale Escherichia coli einschliel3lich
Verotoxin bildenderE. coli liegt auf der Isolatsuche und der Typisierung von VTEC. Die
Isolatsuche ist eine Besonderheit dieser Referenzzentrale. dgenGatz zu anderen
Referenzzentralen bekommt die Nationale ReferenzzentralEsiEherichia colinicht nur
Isolate zur (Sub-) Typisierung, sondern — da die Isolatsuche fur kadderatorien zu
aufwandig ist — haufig nur verdachtige Stuhlproben oder positive 8nrkicherungen aus
einem Prascreening (ELISA, PCR).

Folgende Untersuchungen und Leistungen werden von der Referenzzentrale angeboten:

« Nachweis von EIEC, EPEC, und ETEC in humanen Stuhlproben
» Isolierung und kultureller Nachweis von VTEC aus humanen Stihlen, Lebtxsmit
und Umgebungsproben mittels Selektivnahrmedien, immunmagnetischeat®epar
Kolonie-Immunoblot, Objekttrager-Agglutination und PCR
* Bestatigung und Typisierung eingesandter Isolate mittels biasbeer und
molekularbiologischer Methoden
e Serotypisierung
e Feintypisierung von VTEC:
o Typisierung und Subtypisierung der Shigatoxin-Gene (PCR, Microarray)
o Typisierung weiterer Virulenzgene (PCR, Microarray)
o Pulsfeld-Gelelektrophorese (PFGE)
o Variable Number of Tandem Repeats-Analysethaioli 0157 (VNTR)
* Nachweis spez. Antikérper bei HUS im Humanserum
e FUhren einer Stammsammlung aller Human-, Veterinar-, Futtetmitund
Lebensmittelisolate
» Aufklarung von Infektionsquellen und -wegen im Rahmen von Ausbruchsabklarungen
* Beratung zu Fragen der Diagnostik, Meldepflicht, Epidemiologie, Lehites

sicherheit- und PraventionsmalRnahmen

Im Jahr 2010 wurden in der Referenzzentrale insgesamt 730 Probemichtte4§6 humane
Proben (Stihle, Stuhlanreicherungen, Serum, Blut, Harn, Isolate), 36 tetielpsoben, 5

Veterinarproben und 145 Isolate aus dem Nationalen Zoonosemonitoring 20 RedDeetzt
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sich aus Proben von Ringversuchen und Referenzstammen zusammenn AésLadens-

mittelproben konnten 30 Isolate gewonnen werden. Alle funf Veterinarproben waegivneg

In den 456 humanen Proben wurden insgesamt 88 Isolate (bei vier Rravesi jsolate, bei
einer Probe drei Isolate) verifiziert. Es handelte sich um 31 huMaB€ und 57 humane
EHEC (=VTEC plus dem fiur das Intimin kodierereeGen). Das Verhaltnis von humanen
EHEC 0157 (11 Isolate) zu VTEC/EHEC non-O157 (77 Isolate) war wightn den Jahren
zuvor, es ist eine deutliche Verschiebung in Richtung non-O157 fisist&EHEC O26 war
2010 mit 16 Stammen der am haufigsten vorkommende Serotyp in @stemel erstmals
haufiger als EHEC O157 (siehe Abb. 1).
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Abb. 1: Verteilung der am Nationalen Referenzzentrum fiir enterohaagsdheEscherichia coli
Innsbruck (2002-2009) und in der Nationalen ReferenzzentraleE&izherichia coli
einschliellich Verotoxin-bildendét. coli, Graz (2010) verifizierten Verotoxin-bildendé&n
coli (EHEC 0157, EHEC non-O157 und VTEE€agnegativ)) aus humanen Proben

Die monatliche Verteilung an VTEC/EHEC-Erkrankungen zeigteagungsgemald, wie in
den Vorjahren, eine Haufung an Fallen in den Sommermonaten bis hineim ispéen
Herbst. Die Altersverteilung zeigte, ebenfalls wie in delnrela zuvor, einen Haufigkeits-

gipfel in der Altersgruppe von 0-4 Jahren.
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Die Zahl der VTEC/EHEC-Félle in den verschiedenen Bundeslanderarteabetrachtlich.
Tirol meldete, wie schon im Vorjahr, signifikant mehr VTEC/EHE&lle als die anderen
Bundeslander (siehe Abb. 2.). Der Grund dafir dirfte in einem seit 200bi eingefiihrten
VTEC/EHEC-Screeningprogramm liegen. Diese Beobachtungen weisepirauf,Unter-
diagnostik* von VTEC/EHEC in den anderen Bundeslandern hin.
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Abb. 2: Osterreichweite Verteilung der an der Nationalen ReferenzzefifraEscherichia coli
einschliel3lich Verotoxin bildender E. coli verifizierten EHEGnd VTEC-Falle aus
humanen Proben im Jahr 2010. In einem zuséatzlichen Fall stammteatient Raus
Deutschland, in zwei weiteren Fallen aus den Niederlanden

Von den 88 verifizierten humanen EHEC- und VTEC-Isolaten im Jahr 28t.htt0 Fallen
ein hamolytisch-uramisches Syndrom (HUS) als Komplikation aufeitrem zusatzlich
gemeldeten HUS-Fall konnte nur in der Stuhlanreichesix®DNA detektiert werden. Der
Stuhl war aufgrund einer Antibiotikagabe nach Subkultur steril. Auch korbeeriesem
Patienten keine Antikorper gegen 0157 nachgewiesen werden. Nur zv&iRadle (im
Vergleich: 9 von 13 HUS-Fallen im Vorjahr) wurden durch EHEC O15udrsacht (siehe
Abb. 3). Eine dieser zwei Infektionen fihrte jedoch zum Tod eines dggahKindes
(Wien). Ein weiterer Todesfall einer 75-jahrigen Patientitei®mark) wurde durch VTEC
0105:H18 verursacht. In einem HUS-Fall wurden serologisch IgM-Antikagpgen 0157
nachgewiesen, und zusatzlich wurde EHEC O89/0143:HNM isoliern{&dy. Zwei HUS-
Félle traten im Zuge eines, weiter unten genauer beschrigbamedeslanderibergreifenden,
lebensmittelbedingten Krankheitsausbruchs (BL LMbKA), bedingt durtkG/ O174:H2,
auf (Steiermark, Wien). Zwei Félle wurden durch EHEC O26:HNM/Hervorgerufen
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(Wien, Niederlande). Weiters traten noch ein HUS-Fall durch@TH.:H42 in Karnten und
einer durch VTEC 0104:H21 in Tirol auf.

Fur das Kindesalter (0-14 Jahre) errechnet sich in Ostierfi@i das Jahr 2010 aus 6 kulturell
nachgewiesenen (2x 0157, 4x non-O157), sowie einem HUS-Fall mit ppSiRer
Stuhlanreicherung eine Inzidenz von 0,53 HUS-Fallen per 100.000 Kinder.
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Abb. 3: Verteilung der am Nationalen Referenzzentrum fur enterohAmaschadescherichia coli
Innsbruck (2002-2009) und in der Nationalen Referenzzentraledcinerichia coli
einschliellich Verotoxin bildendé&r. coli (2010) kulturell oder serologisch verifizierten
HUS- Falle

Im Jahr 2010 gab es keinen grél3eren EHEC/VTEC-Ausbruch, lediglichneérndd-amilien-
ausbriche mit je 2 Beteiligten, einen mit drei Beteiligten undremit vier Beteiligten. Jeder
Ausbruch wurde mittels PFGE-Analyse bestatigt. Die Isgatérten bei 4 Ausbrichen dem
Serotyp EHEC 026:H11/HNM/HNT an (OO, Wien, 2x T). Weitere lxiishe wurden in
einem Fall durch den Serotyp EHEC O103:H2/HNT (T), in einem Falthdden Serotyp
EHEC O111:HNM (T), in einem weiteren Fall durch den Serotyp VTE®@1:H49 (T), und
in einem Fall durch den Serotyp VTEC O128abc:H2 (OO) verursacht.

Am 30.06.2010 wurde ein bundeslanderubergreifender, lebensmittelbedingter Ksankheit
ausbruch (BL LMbKA) verursacht durch VTEC 0O174:H2 mit sieben Bgteiti gemeldet
(BMG-Ausbruchs-ID 5/2010/VTEC 0174:H2/Feldkirchen): Aus einer Probe eidS-
Patienten vom 13.04.2010 (geb. 1964) aus Feldkirchen (ST) wurde der Egrstealig
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nachgewiesen. Weitere positive Proben kamen aus Innsbruck (TL9geh), Graz (ST) (geb.
1918) und Wien (HUS-Patient, geb. 1944). Eine Umgebungsuntersuchung diesas let
Patienten erbrachte ein weiteres Isolat. Der Durchfall beganddvelehefrau des Wiener
HUS-Patienten drei Tage nachdem dieser vom Krankenhaus nach Hause gekomrhiesr wa
ist eine Mensch-zu-Mensch-Ubertragung am wahrscheinlichsten. Vonledeten vier
Isolaten sind die PFGE-Bandenmuster ident, das erste Isolat untersdbidetiagflgig.

Der Innsbrucker Patient war am 22.01.2010 berufsbedingt in Graz und kortsumie
Aufstrichbrétchen. Fiunf Tage spater wurde ihm Ubel, er bekam Schagtalind Durchfall.
Zwei seiner Kollegen, die auch diese Aufstrichbrotchen al3en, mzeidie gleiche
Symptomatik. Einer dieser Betroffenen stammt auch aus Innsbryckd€f andere aus
Munchen (D). Bis auf die zwei Wiener Patienten konnten als mé&glidektionsquellen fur
VTEC O174:H2 die, bei einer Abendveranstaltung, in Graz konsumiertenridhifstbtchen

bzw sonstige Lebensmittel in oder um Graz identifiziert werden.

Die nationale Referenzzentrale tascherichia colieinschlief3lich Verotoxin bildendé&t. coli
dankt allen beteiligten Arzten und Behorden, sowie allen einsenderadmsLfir die gute

Zusammenarbeit.

Dr. Sabine Schlager
Osterreichische Agentur fiir Gesundheit und Ernahrungssicherheit GmbH
Institut fir Medizinische Mikrobiologie und Hygiene
Nationale Referenzzentrale fiascherichia colieinschliel3lich Verotoxin bildend&. coli
Beethovenstralie 6, 8010 Graz
sabine.schlager@ages.at
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Unkomplizierte Am6ben-Leberabszesse nach Auslandstanthalt:
Indikation flr CT-gezielte Punktion?

Martin Hoenigl und Helmut J.F. Salzer

Einleitung

Entamoeba histolyticast einer der bedeutendsten Erreger intestinaler und exttaates
Tropenkrankheiten. Eine Infektion des Menschen erfolgt durch orale AugnabmAmaoben-
Zysten Uber kontaminierte Lebensmittel und haufig auch Trinkwa3sermMensch stellt das
einzige Erregerreservoir dd&ntamoeba histolytickann das Krankheitsbild der Amébenruhr
und des Amoben-Leberabszesses verursachen. Weltweit sind InfektionerEdtamoeba
histolytica aul3ergewohnlich haufig und stellen eine der haufigsten Parasitosen dar
Entamoeba histolyticest prinzipiell weltweit verbreitet, mit dem Schwerpunkt in deopen
und Subtropen. Laut WHO werden pro Jahr um die 50 Millionen Falle invasmébose
registriert. Die Letalitat liegt laut WHO bei ca 0,2% (100.00@ddsfalle pro Jahr). In
industrialisierten Landern ist die invasive Amodbose jedoch eine seltene Erkrankung

Bei Amoben-Leberabszessen unterscheidet man prinzipiell die kaoen@izund die
unkomplizierte Verlaufsform. Komplizierte Amoben-Leberabszesad siabei im linken
Leberlappen lokalisiert, multiple Leberabszesse und/oder pyogenesabsze

Metronidazol ist die Therapie der Wahl fir komplizierte und unkongtei Amodben-
Leberabszesse. Die computertomographisch gezielte Punktion desgdsst komplizierten
Amoben-Leberabszessen unter Metronidazol Therapie, stellt eirterevéherapeutische
MafRnahme dar. Problematisch ist die Tatsache, dass ein TePalenten/ Innen mit
unkomplizierten Amoében-Leberabszessen unter alleiniger konservativeapidhesympto-
matisch bleibt und damit die Gefahr lebensbedrohlicher Komplikationstetie Die Rolle
einer computertomographisch gezielten Punktion und Aspiration bei unkcemiglizi
Amoben Leberabszessen bleibt unklar. Wir berichten Gber zwei WadleAmdben-Leber-

abszessen bei steirischen Reisertickkehrern.
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Falle

Wir berichten von zwei steirischen méannlichen Patienten, 67 Jahre uddhdd die mit
Fieber, Schiuttelfrost und einem reduzierten Allgemeinbefinden \lgysteirden. Einer der
beiden Patienten hatte zusatzlich Schmerzen im Bereich dgaskEpims und zeigte im
Differentialblutbild eine Eosinophilie von 8%. Die Patienten berichteier Monate zuvor
gemeinsam nach Goa in Indien gereist zu sein. Dort hattenchienghrere Wochen lang
aufgehalten. Die Patienten waren mit einer grof3eren Regagrunterwegs und hatten in
Goa ein Haus gemietet, Hygienemassnahmen wurden von den beitiemtdd - soweit
maoglich - eingehalten, beide Patienten entwickelten jedoch in IndienBsarrhoe, welche
fur einige Tage anhielt. Von den Mitreisenden sei niemand erkran&t.Cbmputertomo-
graphie (CT) zeigte unkomplizierte Leberabszesse mit ein@Besvon 6,7 x 6,3 cm bei
Patient 1 und 8,8 x 7,4 cm bei Patient 2. Die SerologieEatdmoeba histolyticavar bei
beiden Patienten positiv. Daraufhin wurde eine antiinfektive Therapi®etronidazol 500
mg 4-mal taglich eingeleitet. Die Kontroll-Computertomograpkigte eine Gréienzunahme
der Leberabszesse nach 11 und 14 Tagen Metronidazoltherapie. WahrentdPatisatzlich
Pleuraergusse entwickelte, zeigten sich bei Patient 2 neusdbaeationen in der Leber.
Daraufthin wurde bei beiden Patienten eine komplikationslose CT-gezpdtkutane
Feinnadelbiopsie durchgefiihrt mit dem therapeutischen Ziel, den Ab¥zs zu drainieren
(Abb.1, Abb. 2). Bei Patient 1 zeigte die Mikroskopie des drainierten ribbeesses
vegetative Formen voRntameoba histolyticavahrend die mikroskopische Beurteilung des
Leberabszessinhaltes bei Patient 2 unaufféallig war. Mitté°RR (Bernhard Nocht Institut,
Hamburg) konnte der Nachweis vd@ntamoeba histolyticdei beiden Patienten bestatigt
werden. Nach Therapieende von Metronidazol wurde eine Therapie rmamétagcin 500
mg 3-mal taglich fur weitere 7 Tage zur Eliminierung dgstén eingeleitet. Beide Patienten

konnten in guten gesundheitlichen Zustand entlassen werden.

Schlussfolgerung

Der alleinige konservative Therapieansatz scheint bei Patienténumkiomplizierten
Entamoeba histolyticaLeberabszessen nicht Ziel fuhrend zu sein. Eine zusatzliche
therapeutische CT-gezielte perkutane Feinnadelbiopsie mit Deikénnte somit die

Morbiditat/Mortalitédt als auch daraus resultierende Krankenhauskostenaeaiuzi

34



Abb. 1. Leber-Abszess Aspirat, Patient 1. © Thomas Valentin

Abb. 2:  Leber-Abszess Drainage, Patient 1. © Thomas Valentin

Dr. Martin Hoenigl undDr. Helmut J.F. Salzer
Universitatsklinik fur Innere Medizin
Sektion Infektiologie, Abteilung fur Pulmonologie
Auenbruggerplatz 20, 8036 Graz
martin.hoenigl@medunigraz.ahd helmut.salzer@medunigraz.at

35



Aktuelle Entwicklung bei ESBL bildenden Gram-negatven Bakterien

Gernot Zarfel

Eine der haufigsten Ursachen von Antibiotikaresistenzen bei potguatblbgenen Bakterien
sind Beta-Lactamasen, Enzyme die in der Lage sind, Betarhaftéibiotika enzymatisch
zu inaktivieren. Abgesehen von dieser gemeinsamen Eigenschaft bigdenkhzyme aber
eine sehr heterogene Gruppe. Die genaue Substratspezifititdaiei von Penicillinasen,
die nur spezifische Penicilline angreifen Uber Enzyme, diebmsites Spektrum an Beta-
Lactam-Antibiotika hydrolysieren kdnnen, bis hin zu den Carbapenemasen.

Eine weitere Form sind die so genannten Exter@jesttrum Betd actamasen (ESBL). Diese
sind in der Lage, neben Penicillinen auch Erst-, Zweit- und DrittggorrCephalosporine
sowie Aztreonam zu hydrolysieren, sind dabei aber durch Beta-Lastademmer
inhibierbar (1).

Inzwischen sind an die 200 verschiedene ESBL-Gene bekannt und ihrenidant
kontinuierlich zu. Sie gehéren verschiedenen, auf Sequenzebene nicht ntgeancher
verwandten Beta-Lactamase-Genfamilien an, wie PER, VEB,, EBS\ oder GES. Am
bekanntesten und verbreitesten sind dabei drei Familien, TEM, SHV und CTX-M (2).
ESBL-vermittelnde Mitglieder unterscheiden sich manchmal nur unei zvder drei
Aminosauren von verwandten nicht-ESBL-Beta-Lactamasen. Dariiber hksaus eine
solche kleine Anderung der Proteinsequenz auch ein verandertes tSpbktram innerhalb
der ESBL vermittelnden Angehorigen einer Familie bedingen. SdflirstCTX-M-15
Ceftazidim ein gutes Substrat, wahrend dies nicht fur CTX-MHL guch wenn beide
Enzyme zur selben Subgruppe innerhalb der CTX-M Familie gehoren (3).

Die ESBL-Resistenzgene findet man vor allem bei Enterobacteren, wobei hidf.coli und
Klebsiellasp. die wichtigsten Vertreter darstellen. Aber auch aufRerhalEmerobacteria-
caeen gibt es medizinisch bedeutende Organismen die eine ESBieRe aufweisen
kénnen, wie etw#cinetobactespp. und’seudomonas aeruginasa

Der Anteil von ESBL tragenden Keimen an den Isolaten unterliagten geographischen
Schwankungen, sowohl weltweit als auch in Europa.

In Europa ist (ebenso wie auch bei anderen Antibiotikaresistenzttetnaien Bakterien) ein
grobes Sud-Nord, beziehungsweise Ost-West-Gefélle zu beobachten.

Im Balkanbereich sind von den isolierten Keimen bis zu 70% Kllepneumoniaeind bis zu
20% allerE. colrStamme ESBL-Bildner.
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In den letzten Jahren hat sich eine durchaus besorgniserregendekiantyvizeziglich der
ESBL Problematik gezeigt:

War das Auftreten von ESBL urspringlich ein Problem im Krankenlsaust mittlerweile
zu beobachten, dass ESBL bildende Keime gehauft bei Patienten ingaladsenen Bereich
zu finden sind.

Einzelne Studien berichten dartber, dass bereits in bis zu 7% derIberiikerung ESBL
bildende Bakterien nachweisbar sind, wobei auch hier starke gemgtaghJnterschiede
vorliegen. AulRerdem wird Uber steigende Nachweisraten bei Nutgtieeeensmitteln und
Umweltproben berichtet und die Mdglichkeit der Ubertragung durcthrisgsmittel
diskutiert (4). Es gibt auch Hinweise, dass es eine Aufteilunge@8L Gene zu geben
scheint, die bevorzugt in bestimmten Habitaten vorkommen. So findet maminée Gene
haufiger bei Patienten, andere werden vermehrt aus Tier- und tproben isoliert, was
aber ein Vorkommen in der jeweils anderen Umgebung keinesfafischlie3t (5). Die
Verbreitung von ESBL aulRerhalb von medizinischen Einrichtungen wird Yem alon
E.coli-Stdmmen und dabei von einer bestimmten ESBL Genfamilie (CTXétagen. Die
CTX-M Familie hat die bis zum Beginn des Jahrtausends dominiererigel und SHV in
fast allen Teilen der Welt als Nummer eins der ESBL Velrer abgeldst. CTX-M Gene
sind (wie auch viele andere ESBL Gene) auf konjugativen oder nmetiiasen Plasmiden
codiert. Dazu kommt noch, dass sie innerhalb dieser Plasmide aufastgen IS Elementen
sitzen, die ihnen eine noch grél3ere genetische Mobilitat (Austaussthen zwei Plasmiden
oder ins Chromosom) erlaubt. Das Spektrum von Tragerorganismen ungbseE.coli und
anderen Enterobacteriacaeaen aMihrio cholerag Aeromonasspp. undAcinetobacter
baumannii(6).

Neben der hohen genetischen Mobilitat und Fahigkeit, auch aul3erhalllinieshen
Bereiches Uber langere Zeit zu persistieren, zeigen die MTBSBLS eine weitere fur die
Behandlung unangenehme Eigenschaft: Die CTX-M -ESBL Stamagert verstarkt weitere
Resistenzgene. Diese konnen sowohl aus der Familie der Betarasein stammen
(teilweise findet man zwei oder mehrere verschiedene ESBle Ge selben Stamm oder
Plasmid), als auch Resistenzen gegen andere Substanzgruppen (Chinolimog)ykoside,
Trimethoprim/Sulfamethoxazol) vermitteln (7). Bei der Betrachtdieger Entwicklung sollte
man aber nicht aus den Augen verlieren, dass auch die klassischevéiorESBL (wie
beispielsweise SHV tragend&lebsiella pneumonige die haufiger im Krankenhaus

anzutreffen ist, keineswegs an Bedeutung verloren hat, es ist efogradas Gegenteil der
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Fall. Zu alledem steigt aber auch die Anzahl von ESBL-Isolaienenen ESBL-Genen und
-Genfamilien stetig an. Deren medizinische Bedeutung ist dablkeimdat abzuschatzen. Der
Anstieg von ESBL bildenden Keimen wird auch schon langer in Graznatrut far
Hygiene, Mikrobiologie und Umweltmedizin beobachtet.

Seit 1998 ist die ESBL-Rate bei den isolieregoli von 0,06% auf 4,63% im Jahre 2010
angestiegen. Ein ahnlicher Anstieg wurde auchklebsiellasp.beobachtet, wo die Rate bei
den isolierten Proben von 1,5% auf 4,65% Kletterte.

AnteilsméaRig haben die ESBL-positiven Proben aus dem nicht hospitahsiereich seit
2006 die Oberhand. Vor allem Harnwegsinfekte werden durch CTX-MertdsgE.coli
ausgelost.

Testungen des genetischen Hintergrundes der ESBL in Graz wendeit gporadisch im
Rahmen von Studien vorgenommen. Diese ermoglichen aber dennoch Ricksatiidise
genetische Gesamtsituation, vor allem im Vergleich mit Daten aus arfdeggonen.

So lasst sich die erwartete Dominanz der CTX-M Genfamildareich der ESBLE. coli
wiederfinden, wo die beiden Gene CTX-M-15 und CTX-M-1 Uber 93&s antersuchten
Stdmme reprasentieren. Bei den untersuchten ESBL-Klebsielgeden war das SHV-2
Gen dominant. Auch der Umstand, dass die ESBL Resistenz nun auch Wmdezlt
gefunden werden kann, konnte bei einigen Proben auch schon fir die Steibestatigt
werden. Es ist damit zu rechnen, dass diese Etablierung von déereB8BL-Reservoirs
aul3erhalb des klinischen Bereiches eine Verscharfung der ESBlefadtd in den nachsten

Jahren herbeifiihren wird.

Entwicklung von ESBL und MRSA Erstisolate
am Institut fur Hygiene (Graz)
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Neuigkeiten uber die weltweite Entwicklung der Tubekulose unter
besonderer Bericksichtigung von Osterreich und deBteiermark

Gert Wurzinger

Bis Mitte der 1980er-Jahre sanken die weltweiten Tuberkulosezahleimderiich, sodass

die vollige Eradikation der Tuberkulose in absehbarer Zeit moglatiien. Aufgrund der
HIV-Epidemie in den 90er-Jahren nahmen jedoch die Tuberkuloseerkrankuntemitwe
dramatisch zu, sodass die WHO 1993 trotz ausreichender Verfughamkeintituberkuldosen
Medikamenten einen weltweiten Tuberkulosenotstand erklaren und ihre diegedele -

die Eradikation der Tuberkulose - in das Jahr 2050 verschieben musste [1].

Laut Information des Centers for Disease Control stieg die rkulose-Inzidenz zwischen
1990 und 2004 trotz massivster Anstrengungen der WHO von 125 auf 14p€tale0.000
Einwohnern pro Jahr [2]. In Anbetracht dieser Tatsache erscheiNodséellung der WHO,

die Tuberkulose bis zum Jahr 2015 zumindest unter Kontrolle zu bringeiiusdsisch,
nimmt doch die Zahl der Erkrankungen weltweit kontinuierlich zu, zuletzt um 0,hf48]a
Wenn auch der Erreger der Tuberkulose durch Robert Koch schon vor 125 Jahrekt entde
wurde, ist diese Erkrankung auch heute noch immer die Infektionskrankiheien weltweit
haufigsten Todesfallen. 2009 errechnete die WHO 9,4 Millionen Mensdieneu an TBC
erkrankten und etwa 1,7 Millionen, die an TBC starben. Dies bedébit 25.000
Neuinfektionen und tber 4.600 Todesfalle an Tuberkulose pro Tag (4].

Die Hauptprobleme zur Eindammung der Tuberkulose liegen vorwiegend in den
Entwicklungslandern, allen voran in Afrika und Asien. Aber auch die Fdigeean der
ehemaligen Sowjetrepublik zahlen zu den Hochrisikolandern vor den Toren Westeuropas.
Die ,Spitzenreiter” in der EU sind die ,neuen” EU-Mitgliedsland@umanien (20009:
125/100.000), Litauen (71/100.000), Lettland (45/100.000), Bulgarien (41/100.000) und
Estland (30/100.000) [5].

Festzustellen ist, dass Osterreich nicht eine Insel dereBeiiy, sondern in Bezug auf die
Tuberkulose-Inzidenz als EU-Land an Stelle 16 vor GroR3britannien (12/100.G@0)ie®
(17/100.000) und Portugal (30/100.000) an viertletzter Stelle der ,alten“dflddr rangiert

[5].

Laut WHO betrug 2009 die TBC-Inzidenz in Osterreich 11/100.000 Einwohner [5]
(entsprechend den Publikationen der Agentur fur Ernahrung und Gesundheit)(AGES

die Inzidenz 8,36/100.000 [6]. Es ist anzunehmen, dass die Abweichungen denzeni auf

40



Meldungen unterschiedlicher Fallzahlen beruhen). In beiden Statisitk@enfsich grolRe
Unterschiede in der Alters- und Geschlechtsaufteilung. Wenn auchlgesbereich der
Patienten mit ,Migrationshintergrund“ eher zwischen dem 20. und 40nkgle lag, so trat

die Tuberkulose bei Personen mit Osterreichischer Staatsbirgerstigaf im hoheren
Altersbereich auf (siehe Abb.1). Auffallend ist die geringe Anzaebh Kindern im
Altersbereich zwischen 5 und 15 Jahren, welche an Tuberkulose erkrankeses D
Phanomen findet sich auch in historischen Aufzeichnungen zur Dokumentation der

Tuberkulosesterblichkeit schon seit Beginn der statistischen Aufzeichnungen um 1900 [7]

Anzahl der Falle pro
100.000 Pers./Jahr

35
31,05

30

25 22,4
18,59/

0-5 5-14 15-24 25-34 35-44 45-54 55-64 >64

| —&— Manner —@— Gesamt —&— Frauen

Altersstufen

Abb. 1: Mittlere jahrliche alters- und geschlechtsspezifische Inziderrl997 — 2008
(Daten: [8])

Die Inzidenzraten der TBC in den einzelnen Bundeslandern sind ausbdi#dung 2 zu

entnehmen.

41



Abb. 2:
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Staatsbirgerschaft zwischen 1997 und 2009 (Daten [6])



Wenn auch Afrika und die Lander der ehemaligen Sowjetrepublik dieangigen
,Nachschubbasen“ fiir Asylwerber in der EU und damit auch in @starsind, so liegt das
wahre gesundheitspolitische Problem fur den Westen Europas aufmedezen Ebene. Es ist
die Zunahme der multiresistenten Tuberkulose (MDR-TB = Multi DRegistent Tuber-
culosis). Sie ist definiert als eine Erkrankung durch Tuberkulosg&itrelie gegen die
beiden wichtigsten antituberkulotisch wirkenden Medikamente, dem Isonibiti)l ind dem
Rifampizin resistent sind. Die Behandlung derartig resistér@nkheitserreger erfordert die
Verwendung von teils sehr teuren Zweitlinien-Medikamenten. DauerBehandlung einer
auf alle klassischen Medikamente empfindlichen Tuberkulose in der R&fmhate, SO muss
fur eine MDR-TB mindestens 18 bis 24 Monate gerechnet werden. Dikameentenkosten
der Behandlung einer ,unkomplizierten* Tuberkulose tber 6 Monate (ohneodierKdes
stationaren Aufenthaltes in einem Krankenhaus) belaufen sich inréhstieauf durch-
schnittlich 720,-- €, jene einer MDR-TB je nach Resistenzlage Zddvionate zwischen
20.780,-- und 105.150,--€ [9]. Die WHO schétzt, dass etwa 5 % der ja@rNtiHionen an
Tuberkulose erkrankten Menschen mit einem multiresistenten Tubergialose infiziert
sind. Dies bedeutet dass ca. eine halbe Million Menschen an MD&Kidse erkranken
[1]. Auch Osterreich wurde erstmals 2004 damit ernsthaft konfroggietie Abb. 4). Durch
Fehler im Management der TBC-Erkrankungen in Landern mit miaaiged gesundheits-
politischer Infrastruktur konnten sich TBC-Stamme mit weiteresidienzen auf Zweitlinien-
medikamente entwickeln. So wurden in den 90er-Jahren und im ersteehiahdes 20.
Jahrhunderts immer haufiger Tuberkuloseerkrankungen mit Resistenzen, Ihgtheund
Rifampicin, auch auf Fluorchinolone und eines der intravends verabreschlledikamente

(Kanamycin, Capreomycin, Amikacin) festgestellt.
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Abb. 4:  Auftreten von MDR- und XDR-TB in Osterreich in den Jahren 1998 bis 2009 [8]
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Diese Stamme wurden als extensiv resistente TBC-Stamfimede(XDR-TB). Nachdem

die teuren Zweitlinien-Medikamente vor allem in Industrielanderchergglich waren, ist es
nicht verwunderlich, dass diese Stamme auch konzentriert in diesdarh&uftraten — allen
voran in Europa (siehe Abb. 5). Selbst bei optimaler, kostenunabhangg@pienkonnen
nur ca. 50 — 60 % der Betroffenen geheilt werden — eine Tatsach&hdeesZunahme der
Erkrankungsfalle massiv auf die Kosten unseres Gesundheitswesens aldwiBihsparung
von jahrelangen, teuren Therapien (siehe oben) fihrt wiederum wemiaigzu Neuin-

fektionen und Zunahme der Resistenzen.

Die Realitat zeigt, dass hier nicht nur eine Kostenexplosioasterreichischen Gesundheits-
bereich droht, sondern auch eine Resistenzfalle, die das Problem BefEXDoch weiter
vorantreibt. Durch die Offnung der Grenzen zwischen den EU-Landejetzstschon ein
Patiententourismus aus TBC-Hochpravalenzlandern nach Osterreibeobachten. Nach
Monaten der stationdren Therapie mit teuren Antituberkulotika-Regsimd die Patienten
gezwungen, wieder in ihre Heimatlander zuriickzukehren, in denen jediecmoch
wirksamen Medikamente nicht verfigbar sind. Weder die Kosten demnthaftes in den
Osterreichischen Krankenhausern noch der Medikamente, welche deridPatier weiteren
Therapie im Heimatland im Rahmen eines Therapieabkommens von e{@steaur
Verfigung gestellt werden kdonnten, werden von den zusténdigen lostatilbernommen.
Die Folge ist ein Aussetzen der Therapie und die Reaktivierunguleerkulose — diesmal
jedoch unter der Gefahr der Resistenzausweitung auf die noch wenigesamen
Antituberkulotika.

Das weltweite Ausmal der XDR-Tuberkulose ist nicht bekannt, da Dréte-Welt-Lander
Uber keine oder nur unzureichende diagnostische Testmdglichkeiten verfiigen.
Untersuchungen zeigten, dass die XDR-TB Uuberproportional haufigPhgenten mit
Migrationshintergrund auftritt. Dies ist neben den vorhandenen diagrestisRessourcen

wahrscheinlich einer der Hauptgriinde fir die Konzentration von XDR-TB in Europa.
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XDR-Tuberkulose

58 Lander haben mind. einen XDR-TB Fall gemeldet; Schatzwert: 25.000 neue XDR-Félle jedes Jahr

Abb. 5: Lander, in denen bis Januar 2010 mindestens ein XDR-TB-Fall gemeldetvisird

Quelle: [10]
Die Behandlung von Tuberkuloseerkrankungen, verursacht durch resisterdaeBakimme,
ist ausschlie3lich in hochspezialisierten Fachabteilungen mit eoktsprder Expertise
maglich. Diese sind jedoch nicht in allen europaischen Landern verfiigbar.
Leider zeigte sich, dass Tuberkulosebakterien fahig sind, audatiealdtzten zur Verfiigung
stehenden Medikamente Resistenzen auszubilden, was zur Definiti¥X0&-TBC fuhrte
(= Extremely Resistent Drug Tuberculosis). In diesen Fallerine Heilung trotz Einsatz
teuerster Antibiotika nicht mehr mdglich, die Behandlung beschraokt rair auf strikte
Isolation zur Verhinderung weiterer Ausbreitung und auf eine pea#iaTherapie des
Betroffenen bis zu dessen Tod.
Leider sterben in Osterreich trotz optimaler Therapie imneeh Patienten an Tuberkulose
(ohne Vorliegen von Resistenzen). Die Mortalitatsrate in Ostarbetrug 2009 0,52/100.000
Einwohner und lag etwa im Mittelfeld der EU-Staaten. Zu berlckgatst, dass mangels
Obduktionen eine nicht unbetrachtliche Dunkelziffer an Verstorbenen ofit diagnosti-
Zierter aktiver ,Alterstuberkulose” anzunehmen ist. Abbildung 6 gibts¢hlfiss Uber die
Haufigkeit von Todesfallen, in denen eine Tuberkulose als Todesursachgewasen

wurde.
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Abb. 6: Anzahl von Personen, die an Tuberkulose oder deren Folgen im 220® verstarben
(Diagnosen A15-A19, B90 nach ICD10-Code) [Quelle Statistik Austria 2011]

Beim Einsatz von Antizytokinen (Medikamente zur Behandlung von Autoimmun-
erkrankungen) musste festgestellt werden, dass durch diese Med&amemehrt latente
Tuberkuloseinfektionen aktiviert werden. Die Inhibition des Tumor-NekFasgors Alpha
fuhrt generell zu einer Auflosung von Granulomen und damit auch zuFegisetzung von

in Granulomen inaktivierten Tuberkulose-Bakterien. Jéhrlich wird diekdtidnsliste fur
derartige Medikamente erweitert. Die Beobachtungen der lefatere beweisen, dass die
Anzahl der TBC-Erkrankungen, verursacht durch diese Therapeutika, arnsthmen ist,
besonders da sich diese Krankheitsverlaufe nicht ,nach den Spielrdgelklassischen
Tuberkulose” halten. Nicht selten mussen extrapulmonale und disseainl@&C-
Manifestationen festgestellt werden. Die weitere EntwicklungTdderkulose durch diesen
Aktivierungsweg ist noch nicht abzuschatzen, wird doch intensiv an dasérting weiterer
Antizytokine gearbeitet.

Das LKH Enzenbach ist die grofRte Lungenabteilung der Steiermarkeghdor den Toren
von Graz, etwa 15 km nordwestlich der Stadtgrenze, nahe dem $tiftIR&5 eroffnet, war

es eine der bedeutendsten Lungenheilstatten der Steiermark, be®8b6%®sls Landes-
Lungenkrankenhaus ein Akutspital zur Behandlung samtlicher broncho-pulmonalen

Erkrankungen wurde.
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Heute ist das LKH Enzenbach mit sei-
nen 94 Betten auf international mo-
¥ dernstem Stand und beherbergt neben
einem Schlaflabor mit finf Diagnos-
- tik-Betten auch eine Intensivstation
mit vier Betten, welche Leistungen der

hdchsten Intensivkategorie erbringt,

sowie eine Spezialbeatmungsstation
(Respiratory Care Unit—-RCU) mit 5 Betten zur Entw6hnung von reepsahen
Problempatienten von der Beatmungsmaschine. Enzenbach besitzt nebean einig
Ambulanzen auch eine der groRten Tuberkulosestationen Osterreichs.

In Abbildung 7 sind die im LKH Enzenbach zwischen 2004 und 2010 gemeldeten neu
diagnostizierten offenen und geschlossenen Tuberkulosefallen aufgebste deutliche
Anstieg der Tuberkulose im Jahr 2004 in ganz Osterreich war audiKkinEnzenbach
erkennbar. Auch 2006 war ein ,starkes Tuberkulosejahr” fir Enzenbach.

Entgegen dem oOsterreichweiten Trend der allmahlichen Reduktion derkiilalse in den
letzten Jahren, ist dies zumindest an der TBC-Station des LKEnBazh nicht erkennbar.
Die Zahl tuberkulosekranker Personen im Jahr 2005 wurde in den folgenden dadnr

unterschritten.
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Abb. 7:  TBC-Meldungen von 2004 bis 2010 der im LKH Enzenbach behandelten Patienten
mit offener und geschlossener Tuberkulose
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Auffallig ist jedoch, dass in den letzten Jahren die Zahl derefati mit schweren
Tuberkuloseverlaufen, aber auch von extrapulmonalen Organtuberkuloseifikasig
zugenommen hat (siehe Tab.l). 2009 mussten gar 4 Patienten mit sistétmer TBC
behandelt werden, was zu einem massiven Anstieg der MedikamenterflbstenEine Ur-
sache fur das Auftreten von extrapulmonalen Organtuberkulosen nait Beltener Organe
ist die (Re-)Aktivierung der TBC bei Verwendung von Antizytokinen zehahdlung von

rheumatischen Erkrankungen bzw Autoimmunerkrankungen des Darms und der Haut.

Jahr MDR-TB T(;?]eﬁfBage Eﬁt;?é) #Ig\cc:) ) (mehrfache Ll_cilfelelliiza;iionnen mdglich)
2003 0 0 1 1 x Miliar-TB

2004 0 1 8 5x LK, 1 x Haut, 1 x Pleura, 1 x Miliar-TB
2005 0 1 5 3 x LK, 1 x Knochen, 1 x Pleura, 1 x Mamma
2006 2 0 4 3 x LK, 1 x Knochen

2007 1 1 3 2 x LK, 1 x Hoden

3 x LK, 3 x Pleura, 2 x Knochen, 1 x GI-Trakt,
2008 0 1 13 1 x Nasen-SH, 1 x Landouzy-Sepsis, 1 x Haut,
1 x Schilddriise, 1 x Pericard, 1 x BCGose

4 x Knochen, 3 x Lymphknoten, 1 x Pleura,
2009 4 2 13 1 x Niere, 1 x Muskel, 1 x Nebenhoden, 1 x Haut, 1 x
Miliar-TB, 1 x Meningoenzephalitis, 1 x BCGose

2010 1 0 7 5 x Lymphknoten, 1 x Pleura, 1 x Prostata

Tab. 1: Anzahl der Patienten im LKH Enzenbach mit multiresistenter Tuluesd&ul
Verstorbener mit Todesursache TBC und Patienten mit extrapulmonaler
Organtuberkulose mit Hinweisen auf die Lokalisation

2008 und 2009 wurde je 1 Patient mit hamatogener Streuung von Tuberkulosabaldsrie
Stammes Calmette-Guérin nach Instillation bei Harnblasenkarzinomenod&g estgestellt.
Trotz Ausschopfung séamtlicher intensivmedizinischer Maglichkeitenhdeirc Isolierzimmer
mit vollstandiger Intensivausristung inklusive Hamodiafiltration neumssteider immer
wieder Todesfalle infolge nicht beherrschbarer Tuberkuloseverlaufe beldedgm(Tab. 1).
Entsprechend der europaweiten Entwicklung der Tuberkulose, der allngthAdbnahme der
Krankheitsinzidenz, jedoch Zunahme von komplexen und durch Resistenzen prisiclesnat
Tuberkuloseerkrankungen und Patientenstrome aus TBC-Hochrisikolandemayclstdie
Pneumologie in Osterreich gefordert, neue Wege zur Behandlung @idgankung zu

finden. Dies betrifft vor allem:
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Die rasche Fallfindung von Indexpersonen, also &C-Erkrankte, welche weitere Personen mit
diesem Erreger infizieren. In erster Linie betrdfes die Fallsuche in Hochrisikogruppen. Dazu eghl
Schubhéftlinge, Asylanten und Flichtlinge sowie ditoierte, Obdachlose und - in Wien - im
Gastgewerbe tatige Personen.

Das Erkennen von frisch an Tuberkulose infizief@msonen. Seit Jahrzehnten ist bekannt, dass in den
ersten beiden Jahren nach Infektion die Erkrankmnabsscheinlichkeit am allergréf3ten ist. Eine
Praventivtherapie ist daher vor allem bei diesersdten am effektivsten. Dies erfordert jedoch ein
sicheres Diagnosewerkzeug zur Erkennung einer tiofelan Mycobacterium Tuberculosis Complex
und Ausschluss von Sensibilisierungen durch nibettkuldse Mykobakterien wie durch BCG-
Impfungen. Diese Anforderungen erfillt der InteoferGamma Release Assay (IGRA), welcher den
Nachweis von TBC-spezifischem Gamma-Interferon dam Serum erlaubt. Der bisher ubliche
Tuberkulin-Hauttest weist diesbeziglich grolle Saheéd auf und fuhrt haufig zu fehlerhaften
Diagnosen.

Die rasche Isolation von Patienten mit offener Tubse, insbesondere bei resistenten
Erregerstammen. Personen aus Risikolandern geltange als potentiell multiresistent, solange nicht
das Resistenzmuster vorliegt. Und dies kann bis8ziWochen dauern. Auch die raschesten
Kultivierungstechniken bendétigen etwa 2 Wochen. Resistenznachweis aus PCR-Techniken bendtigt
einige Tage, ist jedoch mit hohen Kosten behaftet liefert nicht selten falsch negative Ergebnisse.
Das kulturelle Ergebnis ist dadurch nicht zu ersetz

Um sowohl andere Patienten als auch das arztlRfhege- und Reinigungspersonal vor Ansteckung zu
schitzen, kommt der Isolation in Krankenzimmern bhiterdruckbeschleusung eine grof3e Bedeutung
Zu.

Die gezielte Behandlung der Tuberkulose entsprethd#m Resistenzmuster. Dabei ist auch der
Einsatz von Zweit- und Drittlinien-Medikamenten nginer groRen Zahl von Nebenwirkungen und
Interaktionen notwendig.

Neben der medikamentdsen Therapie ist bei PatiemieMuberkulose auch die Physiotherapie ein
wichtiger Bestandteil zur Wiederherstellung der stigngsfahigkeit. Gerade die Tuberkulose fihrt
haufig zu Defektheilungen mit Vernarbungen und Swoipfungstendenz, weshalb eine friihzeitige
physiotherapeutische Intervention notwendig isdefu ist die Tuberkulosebehandlung mit einem tber
Wochen bis Monate dauernden stationaren Aufentieaiunden, der zu Inaktivitat der Patienten fuhrt.
Die sozialmedizinische Betreuung der Patienten riaathassung ist entscheidend fiir die Ausheilung
der TBC und die vollstandige Rehabilitation dieBersonen. Gerade bei Patienten, welche am Rande
oder auBerhalb unserer Gesellschaft stehen, gdssath dies oftmals durch sprachliche, kulturelle,
aber auch birokratische Hurden und personliche iéghel als Uberaus schwierig. Dazu kommen noch
Mentalitatsunterschiede, familidre Probleme undwetigkeiten in der Beschaffung von Zweit- und

Drittlinien-Antituberkulotika.
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Die Punkte 1 und 6 obliegen priméar dem Verantwortungsbereich der igtientlGesund-
heitseinrichtungen. In der Umsetzung der unter Punkt 2 beschriebenen tikateos
Aufgaben zeichnen sowohl die Gesundheitsbehtérden aber auch Arztediengalassenen
und im Krankenhausbereich verantwortlich. Das LKH Enzenbach tberninettt mir die
Realisierung der Punkte 3 bis 5 sondern bietet seit 2005 auch allen Biageostik der
Tuberkulose-Infektion beteiligten Gesundheitseinrichtungen der gesgbtegrmark und
teilweise auch der angrenzenden Bundeslander die Tuberkulosediagnittstik IGRA an.
Seit seiner erfolgreichen Einfuhrung erfolgten schon tber 4.500 Untersechomgdiesem
neuartigen Test. Bekanntlich ist der bisher durchgefuhrte Tuberkalitté$t nach Mendel-
Mantoux sowohl bei positivem als auch bei negativem Ausfall mitr eiekativ hohen
Fehlerquote behaftet. Seine Sensitivitat liegt bei 70%, die baidedem Markt erhaltlichen
IGRAs liegen bei 81 (QuantiFERON) bzw 88% (T-SPOT), die Spatibetragt 99%
(QuantiFERON) bzw 86% (T-SPOT). Damit liegen sowohl die Seitéit als auch die
Spezifitat deutlich héher als beim Tuberkulin-Hauttest [11].

2008 entschloss sich die Steiermarkische Krankenanstalten-Ges#l®er grundlegenden
Renovierung der Tuberkulosestation des LKH Enzenbach. In zwei BEtaprele eine der
modernsten Tuberkuloseabteilungen Europas errichtet. Die Besondedtenidht nur in der
patientenfreundlichen Ausstattung der Krankenzimmer, sondern in deffuBghason
Schleusen, welche fur jedes Zimmer und deren behindertengead#einheiten individuell
eine Unterdruckbeschleusung ermdglichen und in einem ausgekligelterh8itssystem,
das je nach Zuverlassigkeit des Patienten und dessen Thexgieeitf unterschiedlichen
Berechtigungen zum Verlassen des Zimmers versehen ist. Dierydchungszentrale®, ein
Touchscreen, ist im Schwesternstiitzpunkt installiert. Er erofiigiinen raschen Uberblick
Uber die Aktivierung der einzelnen Sicherheitseinrichtungen, die Dithdhesi Unterdruck-
systems (damit auch der Turen und Fenster) und gibt Auskunft id&indmertemperatur,
die mittels Klimaanlage gesteuert werden kann (siehe Abb. 8).

Alle Ereignisse inklusive Druckabfélle, ausgeltste Alarme urarmduittierungen werden
zudem auch mit Personen- und Zeitvermerk in einem Server gespaicldekonnen als
Report jederzeit ausgedruckt werden.

Zur Wahrung des Personalschutzes sind die Arbeitsablaufe betraffe Patientenkontakte
schriftlich festgehalten. In den Patientenzimmern besteht fisoRar und Besucher
ausnahmslose Pflicht zum Tragen von Mund-Nasenschutz. Dabei werden Misken

Sicherheitsklasse 3 verwendet.
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Abb.8: Display der TBC-Station (Bauabschnitt 1)mit 9 Betten. Sichtbarest di
Alarmmeldung im Zimmer 308 (Druckabfall durch offene Schleusen}ir

Auch die Patienten werden durch Informationsblétter in verschiad8peachen auf die
Einhaltung von Sicherheitsbestimmungen aufmerksam gemacht und veepflsibh durch
Unterzeichnung der Unterlagen zu deren Einhaltung.

Zur Minimierung der Infektionsgefahr fur andere Patienten wird @&rol3teil der
Untersuchungen auf der Tuberkulosestation durchgefiihrt. Lungenfunktionsuntersichung
erfolgen direkt im Patientenzimmer mittels eines tragbarkraddhallspirometers, welches
die hochsten Hygieneanforderungen erfillt. Die fur die Unterdruckantejeendige
Einrichtung wurde seitengetrennt flr beide Stationseinheiten ishdeachol’ installiert,
sodass bei Ausfall einer Seite die zweite noch einsatzbstreihd den Unterdruck fur die
entsprechenden Patientenzimmer noch gewébhrleistet. Die failtdie Luftreinigung sind in
Spezialbehalter eingebaut und werden vor ihrem Wechsel hermetideesen verschlossen,
sodass keine Keime aus dem Luftungssystem austreten konnen.

Die Tuberkulosediagnostik erfolgt im hauseigenen TBC-Speziallabor, rm rigben dem
Erregernachweis auch die digitale Archivierung der mikroskopiscleénnBe, wie auch die

Bestimmung des TBC-spezifischen Gamma-Interferons (IGRA) dafihrt werden. Die
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Qualitatssicherung wird durch regelmafige Teilnahme an intenadn Ringversuchen
garantiert.

Der erste Bauabschnitt der Tuberkulosestation wurde im April 200etafhd hat seine
Bewahrungsprobe in der Praxis schon abgelegt. Der zweite Banabsvird voraussichtlich
in der 1. Jahreshalfte 2011 er6ffnet werden. Damit stehen furediar8lung dieser heim-
tickischen Krankheit 18 Betten in einer der modernsten TuberkulagestatEuropas zur
Verfiigung.

Schon wahrend der 1 % Jahre des Betriebes des ersten Teilsbégkulosestation erntete
das LKH Enzenbach 6sterreichweite und internationale Anerkennung uadsddleispiel fur
eine zukunftsweisende Einrichtung zur Bewaltigung der Tuberkulose ugrdResistenzen.
Mit dieser fir Osterreich einzigartigen Innovation ist diei@mark den Anforderungen der
Tuberkulose fur die kommenden Jahre gerustet.
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Pulmonale und extrapulmonale Tuberkulose mit hAmatgener
Spatstreuung bei einer 80jahrigen Frau

Dr. Ariane Knauer, OA Dr. Gerhard Scharner

Eine 76jahrige Patientin aus einem Pflegeheim wurde 2006 essivegken rechtsthorakalen
Schmerzen und Fieber bis 38°C stationar an der Lungenabteilung éksddben/Eisenerz
aufgenommen. Im CT zeigten sich Pleuraergusse links > rechts, welcheeauhspezifische
Pleuritis zuriickgefuhrt wurden, sowie eine verkalkte Pleurastbviaks, die der Patientin
aus Vorbefunden seit 20 Jahren bekannt war. Eine Pleuraprobepunktion wurdefdbrthge
und ein Mendel Mantoux Test (MM Test) angelegt. Dieser mal3 unclibnesser 5mm. Ein
Hinweis fur ein florides tuberkuléses Geschehen ergab sich aus degenden Befunden
nicht (Pleurapunktion Ziehl Neelson (ZN) negativ, Sputum ZN negativ, rirKdiur kein
Keimwachstum). Die Patientin wurde als ,,gesunde Befundtragerin® eingestuft (2)

2007 wurde die Patientin an einer chirurgischen Ambulanz vorgesegkwSchmerzen im
Bereich der linken Hifte und eine Huftendoprothetik wurde wegen r@ogae links
empfohlen. Im August dieses Jahres stirzte die Patientin und cogise Schenkelhals-
fraktur links zu, weshalb eine Totalendoprothese (TEP) mit zwrgaraRevision durchge-
fuhrt wurde. Ein damals durchgeflhrtes Thoraxrontgen zeigte @idPltraschwarte links,
die 2006 diagnostizierten Ergisse waren nicht mehr vorhanden.

2008 wurde aufgrund rezidivierend auftretender Fisteln im BereicHirdean Hifte eine
weitere Revisions OP geplant. Bei den mikrobiologischen Abstrichedeaud/unde wurde
nicht an Untersuchungen auf saurefeste Stabchen gedacht, man stglitehldds Wachstum
von Hautkeimen fest. Unter konventioneller antibiotischer Behandlung wiied&'unde zur
Abheilung gebracht. Im Thoraxréntgen wurden unverandert die bekannteadelenarte
links, sowie eine Pneumonie links befundet.

Im Janner 2009 wurde die Patientin wiederum stationar aufgenonvegan eines suspekten
Infektgeschehens, sowie einer neuerlichen Fistelbildung im Bewgc linken Hufte im
Bereich der OP Narbe und erhthter Entzindungsparameter im Routinétabdristel-
abstrich war steril. Unter antibiotischer Behandlung kam es izeme Rickgang der
Sekretion im Fistelbereich, sowie zu einem Rickgang der Entzinduawegar im Labor.
In radiologischen Thoraxbefunden wird erstmals ein abgekap$tiiteraerguss links in
Zusammenhang mit Verkalkung und Verschwartung und eine Atelektasaterobasalen

Unterlappen Segment beschrieben.
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Im April 2010 wurde die Patientin wegen Verschlechterung degeAleinzustandes und
somnolentem Bewusstseinszustand stationar aufgenommen. Im Thoraxrévagedie
Lunge Ubersat mit gleichmalig tber beide Lungenfelder vertedieht stehenden miliaren
Schatten. Im endoskopisch gewonnenen Bronchialsekret fanden sich séustédsthen,
welche in der Kultur aldycobacterium tuberculosis comple@entifiziert wurden und auf
alle Erstlinien Tuberkulostatika sensibel waren. Im Sekret aupeisistierenden Fisteln im
Narbenbereich des linken Oberschenkels wurden ebenfalls saugttdstben nachgewiesen,
die in der Kultur ebenso alslycobacterium tuberculosis complédentifiziert wurden.
Mikrobiologische Untersuchungen auf saurefeste Stabchen aus den Fisteleanwals
logische Konsequenz auf den Thoraxrontgenbefund zu diesem Zeitpunkt l®rstma
durchgefuhrt. Fur die Therapie in der Initialpase wurde einemiidnation aus Isoniazid,
Pyrafat, Myambutol und Rifoldin fiir zwei Monate gewahlt mit ans@ereler Zweier-
kombination aus Isoniazid und Rifoldin fir ein Jahr. In der Folge warersdiesfesten
Stabchen weder im Sputum noch in den Fisteln nachweisbar. Die fRabefinhdet sich
seither in einem sehr guten klinischen Allgemeinzustand, dielfrish Bereich der linken
Hufte sind abgeheilt und in den Thoraxrontgenkontrollen findet man einetavnolige

Ruckbildung der miliaren Einschattungen.

Diskussion
Die Tuberkulose ist eine chronische Infektionskrankheit mit zykdisthverlauf. Eine
Einteilung in verschiedene Stadien ist trotz vielfacher und jahrekamger Bemihungen sehr

schwierig (6).

l. Einteilung nach dem Infektionsablauf

folgende Phasen lassen sich unterscheiden:

a) Primarinfektion

1) Unkomplizierter Primarkomplefbestehend aus einem Primarherd, der Lymphangitis und
der regiondren Lymphadenitis): da der Primarkomplex (PC) eineumsatorische
Erh6hung der Infektabwehr zur Folge hat, kommt es meistens zulidiekang, Latenz
oder endgultigen Abheilung. Jedoch kann der PC latenzlos oder autlverachieden
langer Zeit in ein Fortschreiten der Tuberkulose (TB) Ubergeheogrdasion des PC.

Der unkomplizierte Primarkomplex kann durch Verkalkung oder sogar Vdrkndg
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ausheilen, die vollstandige Ruckbildung erfordert oft Jahre. In derl Retggamit die
Primarinfektion abgeschlossen. Die pulmonale Primarinfektion verliaufKindesalter
gleich wie im Erwachsenenalter. Kennzeichen ist ein Umsehlader negativen

Tuberkulinreaktion in die positive Reaktion nach ca. 4-10 Wochen (2,4,6).

2) Progressiver PrimarkomplexDie Primarinfektion kommt vielfach nicht sofort zum
Stillstand. Ausdrucksformen eines progressiven Primarkomplexes konimenHdes-
lymphknoten TB, Primarpleuritis, Erythema nodosum. Die Primarpiguk&nn als
hamatogene Fruhstreuung oder als Primarpleuritis auftretenVe&rauf progressiver
Primarinfektionen (progressiver Primarkomplexe) und postprimaremkikeatsbilder ist

je nach Alter der betroffenen Person verschieden (2).

b) Postprimare TB FormeiiBronchustuberkulose lokalisierte Organ TB, hamatogene
Entwicklungsformen mit Friih- und Spatstreuung, Lungenphthise und Kombiriatioes) -
diese konnen zeitlich unmittelbar nach der Priméarinfektion odernaxdt einem Intervall
scheinbarer Ruhe zum Ausbruch kommen. Zu den hamatogenen Entwicklungstairtten
man die akute allgemeine MiliarTB, ansonsten die subakute und chromd@re Aussaat,
die solitare Lungenmetastase und die Pleuritis exsudativa tutsac(®). Die hAmatogene
Uberschwemmung des ganzen Korpers mit Tuberkelbakterien mit dewhzglgigen
Auftreten des typischen Thoraxrontgenbefundes, welcher Uber diee gaunge dicht
stehende hirsekornartige Schatten zeigt, wird als MiliarTRibkret (1). Die hamatogene
TB umfasst drei Grunderscheinungen: die Streuquelle, die Streuung uMétditase in den
Zielorganen. In zeitlicher Beziehung zur Primarinfektion lassah swei Streutypen
unterscheiden (2):

e Fruhstreuungim unmittelbaren Anschluss an die Primarinfektion: Streuquelle der
MiliarTB im Kleinkindes- und Jugendalter ist meist ein frisckuberkuldser Primarkomplex.
Der Verlauf ist meist akut und hochfieberhaft.

e Spatstreuung-durch ein freies Intervall von Jahren und Jahrzehnten gekennzeichnet:
Die Altersmiliar TB verlauft in der Regel protrahiert, diéndertemperatur erreicht nur
subfebrile Temperaturen. Streuquellen sind vorwiegend extrapulmonaat@vgrkulosen,

wie Urogenital- und Skeletttuberkulosen, ferner Residualexsudate exsudidigrden.
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Abb. 1:

b)

Thoraxrontgenbefund bei einer Miliartuberkulose
(Mit freundlicher Genehmigung von Prim. Univ. Doz. Dr. Martin Michael
Uggowitzer, Institut fir Med. Radiologie- Diagnostik, LKH Leoben)

Einteilung hinsichtlich der Immunantwort

wobei zwischernnfektionund Erkrankungunterschieden werden muss:
Primarinfektion: die Infektion erfolgt durch aerogene Ubertragung und fiihrt zur
lokalen Ausbreitung der Bakterien in der Lunge mit der Bildung eragsgnaren
Primarkomplexes (siehe oben). Mdgliche Folgen davon sind: AbheilungyzZ_atker
Erkrankung innerhalb der ersten zwei Jahre (3,6).

Latente Infektion:in der Mehrzahl der Falle kommt es zu einer zellmediierten
Immunantwort, die Tuberkelbakterien sind im Koérper vorhanden ohne Kraskheit
auswirkung, da das Immunsystem diese unter Kontrolle hélt. Erkennbar isttente la
TB Infektion (LTBI) an einem positiven MM Test bzyv Interferontest. Menschen
mit LTBI sind nicht infektios, konnen allerdings - oft Jahre spatenter gewissen
Umstanden (Immunschwéche) eine aktive TB daraus entwickeln und aoah
infektios werden (5- 10%) (1,3).

Aktive Erkrankung:ca. 5% der latenten Falle schreiten zu aktiver Erkrankung
innerhalb von 2 Jahren fort, weitere ca. 5% erst im spatereent.ein 90-95% der

Falle kommt es zu keinem Fortschreiten der Erkrankung (3).
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Aerogene Ubertragur
von Person zu Perso

Ca.70%: keine
Infektion

Ca.30% Infektion-
( Primérinfektion)

~—

5-10% erkranken
innerhalb der ersten 13-
2 Jahre

90-95%: LTBI (latente
TB)

90-95% erkranken ni

5-10% entwickeln ein
aktive TB
(postpriméare TB)

10-20% 80-90% pulmonale T
extrapulmonale TB

Zusammenfassung

Zusammenfassend kommen wir bei unserer Patientin zu folgendem sSatldusnindestens
20 Jahren ist bei der Patientin eine progressive PrimarinfektioRleuiritis aufgetreten. Der
Zeitpunkt des Auftretens der tuberkulésen Knochenmetastase Gssidit genau eruieren,
manifest wurde jedoch die Knochentuberkulose mit dem klinischen Erschelmldnginer
Coxitis/Coxarthrose. Die Knochentuberkulose ist vermutlich der Auspangs fur die
hamatogene Spatstreuung in Form einer Altersmiliar TB mit protratmésezlauf.

Unsere Patientin ist ein Beispiel fur eine in unseren Brgiteten seltene Verlaufsform fur
ein friher nicht ungewohnliches Krankheitsbild und soll daran erinners, Tdasn unserer
Zeit nicht nur eine Erkrankung isolierter Randgruppen ist (Asylan@bgdachlose,
Alkoholiker etc), sondern auch in der einheimischen Bevélkerung, besobeieésteren
Personen aufgrund der Abwehrschwéche, vor allem bei alteren PatienRflegeheimen
(4,5), und bei Patienten unter Immunsuppression (zB Cortisontherapie, eBjalgtostati-

katherapie, Immunmodulatoren) vorkommen kann.
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Infektionskrankheiten im Kindesalter in der Steiermark

Ein Ruckblick auf die letzten 50 Jahre am Beispiel der Belagszahlen der Infektioihsadpte
an der Univ. Kinderklinik Graz

Diether Spork

Anfang der 60er Jahre des vorigen Jahrhunderts verfiigte die ganmdéktionsabteilung fur
Kinder, in einem von der Klinik getrennten Haus, tUber 200 Betten. Diehsithinittliche
Auslastung betrug um die 90%. Ein Ruckgang von Infektionskrankheiterdissér Zeit
ermoglichte eine schrittweise Bettenreduzierung bis zur Edwglieg der Abteilung in die
Univ. Kinderklinik im Jahr 1998 mit schlie3lich 20 Betten und dann mit spieni Isolier-
maoglichkeiten ausgestattet.

Als Zeitzeuge und aktiv in das Geschehen Eingebundener fiihre ich Béskgang auf 3
Hauptursachen zurlck, wobei mein Hauptaugenmerk auf die letztehgrsdie Verflg-
barkeit und Anwendung wirksamer und gut vertraglicher Impfungen, getricttt Nicht
zuletzt, weil heute noch intensiv daran gearbeitet werden missergten Grund fur den
Ruckgang mochte ich die Verbesserung der sozialen Verhaltnisseoumsahritte bei der
Umwelthygiene anfiihren. So ist zum Beispiel der Riickgang dieerKulose nicht auf die
damals sehr gut angenommene BCG - Impfung zurtickzuftihren, sondelie aafbildliche,
durch Gesetze unterstitzte Uberwachung, auch von VerdachtsfalleMetdepflicht,
Untersuchung der Umgebung und Kontrolle der Behandlung bis zur Ausheilindgstens
bis zum Ende der Infektiositat. Fir den Rickgang von Typhus, Uberhaupt vonosgakti
durch Bakterien verursachten Darmerkrankungen wie SalmonellosereriBakihr ist die
verbesserte Umwelt- und Lebensmittelhygiene verantwortlich.

Auch das Verschwinden der kindlichen Hepatitis A-Falle ist darawiickzufiihren. Noch
1967 und 1968 mussten jeweils Uber 500 kindliche Hepatitis A Félle stabehandelt
werden, obwohl diese Infektionserkrankung im Kindesalter im Allgeemeiwesentlich
gutartiger verlauft als im spateren Leben. Wenn damals in eifiedergarten oder in einer
Schule Kinder an einer Hepatitis erkrankten, war das praktischrigime Hepatitis A. Die
Differenzierung zwischen Hepatitis A und B war noch nicht StanabedDiagnose musste
noch mit Hilfe des epidemiologischen Verlaufes gestellt werdend& Uberwachung haben
wir festgestellt, dass gut ein Drittel der Kinder der bé&troén Einheit (Kindergarten oder

Schule) Kklinisch manifest an einer Gelbsucht erkrankte, bei eineiberan Drittel konnte
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man beim Nachforschen, etwa durch erhohte Transaminasen, ebeathéallgfektion
nachweisen. Vom dritten Drittel wissen wir heute, durch NachwaislgG - Antikdrpern,
(war damals noch nicht etabliert) bzw der nachfolgenden Immunités, sla eine klinisch
stumme Infektion, also eine "stille Feiung" ohne Krankheitszeicheahgemacht haben.
Heute kann gesagt werden, dass in unseren Breiten bei fstRdlsonen, die vor 1960
geboren wurden und hier gelebt haben, eine Immunitat gegeniber déitisiépaesteht,
weil sie im Kindesalter reichlich Kontakt mit dem Virus gehhhbtten, auch wenn keine
klinischen Symptome erinnerlich sind.

Heute holen sich unsere Kinder und die jingeren Erwachsenen, wenn ungeimpft, digsHepatit
A bei Reisen in die zahlreichen heute noch bestehenden Endereiegetter von Heim-
kehrern von dort.

Ein zweiter Grund fir den Ruckgang der Belagszahlen an deteKnfektionsabteilung
waren die immer bessere Verfligbarkeit und dadurch gesammefigmuagen mit den
Penicillinen bei Infektionen durch beta-hdmolysierende Streptokokken dep&r, dem
Scharlach und dessen damals relativ haufigen und auch schwerwied@rdphkationen
wie Carditis, ha&morrhagische Glomerulonephritis, rheumatischem rFiehges diesen
Grinden war der Scharlach nicht nur anzeigepflichtig, sondern bisNaginveis des Endes
der Infektiositat (das waren 3 bakteriologisch negative Abstriche hiraeden in 2 - tdgigem
Abstand)isolierpflichtig.

Das hat in der Vorpenicillinaera erfahrungsgemald etwa 4 bisdh& gedauert. Die Kinder
wurden damals mit der Diagnose Scharlach an der Infektionsateiluigenommen, den
Eltern wurden zwei Telefonnummern mit den Auskunftszeiten mitgegebd nach den
negativen Abstrichen konnten sie abgeholt werden, Besuchszeiten gab es keine!

Erst durch die Verflugbarkeit von Penicillin konnte die schrittw&8eknahme der strengen
Regeln erfolgen. Wir mussten erst Erfahrung sammeln. Zu Begussten Penicillin alle 3
Stunden i.m. verabfolgt werden, war entsprechend schwer verfugbaruenddaher Fallen
mit Komplikationen vorbehalten. Erst mit der Entwicklung von i.m. Depotdénemn, zuerst
fur eine einmal tagliche Anwendung, dann mit 3 Tage Depot und satiieBit 14 bis 21
Tage anhaltendem, gegen Streptokokken A wirksamen Depot, konnten wir die deaue
Isolierpflicht und vor allem die Haufigkeit der Komplikationen verdern, ja letztere
schlie3lich sogar vollig verhindern. Die Verfiigbarkeit der @ealcilline hat deren
Anwendung, auch aulRerhalb des stationaren Bereiches, weiter eerbedseitere

Beobachtungen haben gezeigt, dass durch eine frihzeitige Peyati#i eine anfangs
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beflirchtete Haufung von Zweit - und Dritterkrankungen nicht eingetristerAlle diese
Erfahrungen haben zu Beginn der 80er Jahre zuerst den Rickgangatienaen
Aufenthaltsdauer und schlief3lich die Aufhebung der Isolierpflicht erntiglind damit zu
einem dramatischen Rluckgang der an der Infektionsabteilung notweriBkggemvorsorge
gefihrt. In den Jahren zwischen 1965 (seit dieser Zeit verftigaoer Aufzeichnungen) und
1980 wurden an der Kinderinfektionsabteilung jahrlich zwischen 450 und 800 Kueden
Scharlachs stationar bis zu 6 Wochen behandelt; nach 1980 ist diessedahdsch auf
wenige Aufnahmen im Jahr (unter 10) - und das nur fir wenige Tage - zuriickgegangen.
Der dritte Grund fur den so erfreulichen Rickgang des Enfoiskes fir die Bereitstellung
von Isoliermdglichkeiten liegt in der Entwicklung und Verflugbarkeih wirksamen und gut
vertraglichen Impfstoffen. Leider lasst deren konsequenter Einsatzimmer und in letzter
Zeit sogar zunehmend zu winschen ubrig.

Die Akzeptanz von Schutzimpfungen zeigt sich auf3erst unterschiedliclohlsinv der
Bevolkerung, als auch leider unter Arzten. Davon hangen auch die epidesuisayErfolge
ab. Es gibt Beispiele von guten bis optimalen Durchimpfungsraten,izBobemyelitis oder
auch (in Osterreich) FSME. Andere, genauso gut vertragliche ukdamie Impfungen wie
die MMR - Impfung haben immer wieder, meist wegen Aufklarurgdemen zu niedrigen
Durchimpfungsraten gefiihrt. Am schlimmsten aber ist die SituatioDsterreich bei der
Influenza, da sind wir Schlusslicht bei den Industriestaaten, sogache Entwicklungs-
lander haben bessere Impfraten.

Mit einem Erklarungsversuch fir diese Unterschiede mdchte icheseAnregung zu einer
Verbesserung der Situation verbinden:

Beginnen mdchte ich mit dem Beispiel des Erfolges der Policgampifting, obwohl dieser
schon vor meiner Zeit an der Kinderinfektionsabteilung eintrat. Inr@ate traten nach
1946 jahrlich 700 bis 1000 Kinderlahmungsféalle auf, mit 10% bleibenden La&hmungen
10% Letalitat. Bis 1961 waren das 12.620 Erkrankungsfalle und 1.426 Todesfall@3 A
November 1961 begann eine beispielhafte, offentliche, vom Staat finenaret von allen
Medien unterstitzte Impfkampagne mit dem oralen Sabinimpfstoff.Hfetg war durch-
schlagend, wohl weil die Bedrohung durch die Poliomyelitis der Bevolgedamals sehr
bewusst war. Obwohl die Impfung freiwillig war, konnten im ersi&inter (1961/62)
zwischen 70 und 90 % der suszeptiblen Bevdlkerung erreicht werden, idO&@htraten nur
noch 8 neue Krankheitsfalle und danach nur mehr sporadische Einzeiféi importiert,

auf.
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Ein zweites Beispiel fir das positive Zusammenwirken von Bedraeugisstsein in der
Bevolkerung (durch hautnahe Kenntnis von Todesféllen oder bleibenden Schaden in
unmittelbaren Umgebung) und breiter Unterstitzung durch alle Expantealle Medien ist
der Erfolg der FSME - Impfung in Osterreich, obwohl die Impfungewmsflichtig war und
auch heute noch ist.

Die Zahl der nachgewiesenen FSME - Félle ist seit damals vorcfakvischen 600 und 800
Fallen auf unter 100 Falle pro Jahr mit einem Tiefpunkt im Jahr 199%umi41 FSME
Erkrankungen zuriickgegangen. Dabei handelt es sich fast ausschlielighgeimpfte. Im
Jahr 2005 zB waren von den 100 FSME - Fallen nur 3 den Impfempfehlungpreemsd
geimpft, ein Beweis fur die Wirksamkeit der Impfung, fir eine h8ochutzrate. An der
Grazer Kinderinfektion wurde seit 1969 aktiv nach FSME - Infektionsna® und jahrlich
zwischen 10 und 30 kindliche FSME-Erkrankungen registriert. Seitnagiempfehlung fur
alle exponierten Personen Uber 6 Jahren 1981 und insbesondere nach dem Ausdehnen der
Empfehlung bis zum ersten Lebensjahr 1984, nahm die Zahl der jahrlichtratégen
kindlichen FSME - Falle rasch bis gegen 0 bis 3 Falle pro Jausm@éhmejahr 1986 mit 19
kindlichen FSME-Erkrankungen). Wir mussten auch eine schwerverlauf&SME-
Enzephalitis bei einem 3 Monate - alten Saugling beobachten, wesiraibh unserem
Hochrisikogebiet bei entsprechendem Lebensstil der FamilielfraBees Exponieren des
Sauglings in der Saison) die Empfehlung fur den Beginn der Imrewmg auf das zweite
Lebenshalbjahr vorgezogen haben.

Nun zu weiteren impfpraventablen Infektionskrankheiten, bei denen dsetdomg von 1959
erstmalig von E.G. Huber fur Osterreich herausgegebenen, seit 1977 vorerstinljébinlich
stattfindendes Impf-Symposium von Experten, und dann aber ab Janner 1984 vsterOber
Sanitatsrat (OSR) jahrlich aktualisierten Impfplans fire@stch, zu unterschiedlichen
Erfolgen gefuhrt hat.

Zu Beginn meines Berichtszeitraumes gab es die Empfehlungapartalen BCG -
Impfung, die auch mit Gber 90 % umgesetzt wurde, aber, wie sichr $pgEtausgestellt hat,
keinen epidemiologischen Nutzen brachte und deshalb 1991 von einer allgemein empfohlenen
zu einer Indikationsimpfung zurtickgestuft wurde, ohne dass es zu einer Zurgdm
kindlichen Tuberkulose gekommen ist.

Damals wurde auch die Diphtherie-Tetanus Impfung relativ gut wetgesn der Kinder-
infektionsabteilung mussten dennoch bis 1967 zwischen 23 und 64 Diphtheriedallahp

aufgenommen werden, meist auf Grund von lokal begrenzten Kleinepidemsyeldst
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durch organisatorisch verursachte Impflicken. Ab 1969 waren einstélditigahlen, die
letzte Diphtherie haben wir 1972 behandelt.

Tetanusféalle wurden nicht gesehen, sie wurden wohl auch primér aufrd@idnr behandelt.
Die damals in Kombination mit Di/Tet verfiigbare Keuchhustensahpfzing wurde nicht so
konsequent eingesetzt, weil aus Deutschland eintreffende mas&weungen vor dem
damals allein verfigbaren Ganzkeimimpfstoff die Akzeptanz vermtgmebis der Impfstoff
im Jahr 1984 von Stehr und Mitarbeitern rehabilitiert wurde. Seit 1986 d¢e wesentlich
besser vertragliche, sogenannte azellulare Keuchhustenimpfstoff (aRrfiigung, aber erst
seit das im Oktober 1997 von Frau Bundesminister Hostasch init{erieept der kosten-
losen Durchfuhrung der im Impfplan vorgesehenen Impfungen im Kaitdeszum Tragen
gekommen ist, ist auch die Zahl der stationar behandelten Keuchhlisterg&auf wenige
pro Jahr zuriickgegangen. Waren es bis 1987 (mit einem Ausreil3er nachuwnitekannter
Ursache, im Jahr 1977) noch zwischen 50 und 150 stationar behandelte Keardhheisso
ist ihre Zahl seither kontinuierlich, bis auf unter 10 Falle pro Jahr gesunken.

Die Impfung, deren Implementierung, wenn auch mit akzeptanzbediNgiebgerung,
letztlich den gréf3ten Einsparungseffekt auf die Zahl der berastlarglen Betten hatte, war
die MMR — Impfung (Masern/Mumps/Rdteln).

Dabei hat die Rotelnkomponente naturgemafd keinen Einfluss auf dies&atagik, well
Roteln ja nur als Fehldiagnose oder bei Doppelinfektionen beobachtet nwurde die
Rotelnembryopathien an den Neugeborenen-Stationen betreut wurden.

Es ist die Masernimpfung, die nach Anlaufschwierigkeiten défdtgn Einfluss auf die
Belagsstatistik der Kinderinfektionsabteilung hatte. Ein Totitofffggegen Masern war als
Kombinationsimpfstoff von 1963 bis 1967 verfugbar, hat sich aber nicht gksetrt,
insbesondere als sich herausstellte, dass, wenn die nachste iBmpihsith das Wildvirus
erst nach einigen Jahren erfolgte, sogenannte "atypische Mds@tnbesonders hohem
Fieber, hamorrhagischem Exanthem und thorakaler LymphknotenvergroRenfoefyeaen
sind. Dieser unerwinschte Verlauf konnte erst durch Einsatz des ab 19679¢®
verfigbaren Masernlebendimpfstoffes verhindert werden. Wegen &iegg#eme hat sich die
Akzeptanz des Lebendimpfstoffes und auch der bald verfigbaren Kombinaptsisiie
mit Mumps und Roételn verzogert. Im ersten vom OSR 1984 erstéitipfplan war die
Masern/Mumps-Impfung fur alle Kinder und die Ro6telnimpfung fir Méadchan 16.
Lebensjahr vorgesehen. Und erst ab 1993 wurde die MMR-Impf-Empfehiuadld Kinder

im 14. Lebensmonat ausgegeben und 1994 durch die Empfehlung einer zwiien M
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Impfung fir alle Kinder, zur Erfassung priméarer Impfversaged zum Schluss von
Impflicken, erganzt. Entsprechend lang hat es gedauert, bis sigtasiemschutz positiv auf
die Belagszahlen an der Kinderinfektionsabteilung ausgewirkt hahtiy/mu wissen ist, dass
die Masern damals nicht meldepflichtig und natirlich auch nicht, ige@atz zum
Scharlach, isolierpflichtig waren. Es handelte sich also haupid@ehh schwer verlaufende
Erkrankungen und um Komplikationen.

Bis zum Jahr 1975 waren pro Jahr zwischen 50 und 170 Kinder so schwer em Mas
erkrankt, dass sie der stationaren Pflege bedurften. Dabes esigich, dass nach Jahren mit
Uberdurchschnittlichen Belagszahlen in den Folgejahren eine ehegeageriFallzahl von an
Masern erkrankten Kindern folgte, wohl weil durch die vorangegangekrankungswelle
eine besonders breite Durchseuchung der Bevdlkerung erfolgt war widdes einige Zeit
dauerte bis wieder genug masernempfangliche Kinder fur eine Bwankungshaufung
nachgewachsen waren.

Dieser wellenférmige Verlauf hat sich in der Folge bis 1983yésetzt. Wegen des doch
zunehmenden Einsatzes der Masernlebendimpfung ist dann vorerst dideZaahrlichen
Aufnahmen von an Masern erkrankten Kindern auf unter 30 pro Jahr gesunk&88Bisine
breite Masernwelle die ganze Steiermark erfasste (eitlicher Anstieg wurde auch an der
Kinderabteilung Leoben beobachtet) und zu 256 Aufnahmen allein an der Kie&gonfin
Graz fuhrte. AuRerdem wurde auch an der benachbarten Infektionsabtéitrgvachsene
zugleich eine vorher nicht beobachtete Haufung von Masern bei jungeachSenen
registriert. Es waren dies ungeimpfte Erwachsene, die bis dabgen der Zunahme von
geimpften Kindern, keine Kontaktmdglichkeit mit dem Masernvirus gehaterhat

Diese Erfahrung hat uns veranlasst, zu versuchen, durch Aufklatienddasernimpfung
verstarkt zu propagieren. Anfangs schien das sogar recht gut zwhietdn, die jahrlichen
stationédren Masernfalle sind unter 10 pro Jahr gesunken, bis 1995/96 neaiedittelle mit
114 Kindern und jungen Erwachsenen einer stationaren Behandlung bedurften.
Das war der Anlass, sich neuerlich intensiv mit den Ursadbemiedrigen Durchimpfungs-
rate von Masern zu befassen. Die Befragung von Erziehungshgtechder Erkrankten
ergab, dass die meisten von ihnen Masern als harmlose Kinderkramdtnaghtet hatten, die
sie selbst ohne Probleme Uberstanden hatten. Meist war aucltbgleshe Schutz durch die
Impfung unbekannt. Sogar Hausarzte, aus deren Revier mehrere Maseumfa@ufnahme
kamen, zeigten sich bei Kontaktaufnahme uninformiert Gber das Kongtigpotential von

Masern und waren bis dahin uninteressiert an Impffragen. Das wamtiss zu einer von

64



der Landessanitatsdirektion und der steirischen Arztekammer degtenis von lokalen
Medien unterstitzten Aufklarungskampagne an den steirischehtBélhulen mit Kinospots,
fur Jugendliche aufbereiteten Plakaten und Aufkl&rungsbroschiren. @léghzurde das
Angebot einer kostenlosen Nachholimpfung intensiv beworben.

Der Erfolg dieser Bemuihungen zeigte sich zuerst in der dokumtentieZahl der
durchgefuhrten Nachholimpfungen, dann aber auch, was noch wichtigamaemdgultigen
und dauerhaften Verschwinden von der stationaren Pflege bedurfenden Masernkranken. Sei
1998 wurde kein Kind mehr an der Infektionsabteilung und spater an der Kinderkli
stationdr wegen Masern behandelt. Insgesamt wurden seit 1965 2.200 Kindkr a
Infektionsabteilung wegen Masern bzw. Masernkomplikationen statiohantelt. Weil es
weder Meldepflicht noch Isolierpflicht gab, kann aus den Zahlen nuhiisdd auf die
Aktivitat des Masernvirus ruckgeschlossen werden. Aber wegen der hole&tiositat des
Masernvirus und der leichten Ubertragbarkeit, auch durch Luftzier @5% der Menschen
aller Altersstufen erkranken beim Erstkontakt), haben nur sehr &eRgsonen das
Erwachsenenalter erreicht, ohne vorher an Masern zu erkranken. Vorndumvge der
Masernschutzimpfung waren praktisch alle Personen schon im jungen Erwaeliteeneach
Uberleben der nattrlichen Infektion, immun.

Mir sind 2 Todesfalle im Akutstadium (Enzephalitis) in Erinnerung,r idde Anzahl von
Defektheilungen habe ich keinen Daten, weil die Nachkontrollen, manggksnen
Ambulanzbetriebes, nicht an der Abteilung durchgefihrt werden konntedbddahinaus
habe ich 3 SSPE - Falle erlebt, 2 an der Abteilung, einen alsli@ansi an der Nervenklinik,
alle mit letalem Ausgang.

Auch Mumpskomplikationen wie Meningoenzephalitis, Pankreatitis und @rtlaitten einen
festen Platz in der Belagsstatistik der Kinderinfektionsabtgil Mumpsinfektionen waren
ebenfalls nicht anzeigepflichtig, so dass ein Rickschluss aupiiengiologische Situation
nur von der Anzahl der stationar behandelten Mumpskomplikationen magliciAwer.bei
den Mumpskomplikationen zeigte sich der bei den Masern beobachteenfiwetige
Verlauf der Krankenhausaufnahmen. Allerdings zahlten wir in desr 88hren lediglich
Spitzenjahre mit 100 stationdren Aufnahmen, wahrend in den 70er Jahren2@iber
(Rekordjahr 1978 mit 299) Mumpsféalle aufgenommen wurden. Ab 1982 blieben die
Wellenspitzen unter 70 pro Jahr (als Ausnahme 1989 mit 104 Fallen) uUm1886 auf

jahrliche Aufnahmen im einstelligen Bereich abzusinken.
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Griunde fur das spatere Einsetzen eines Erfolges der Mumpsimpfkamsgaevohl, dass
bei einem anfangs im Handel verfligbaren Mumpsimpfstoff vermehrt Medegitallerdings
harmloser Art, beobachtet wurden. Dieser Impfstoff wurde zwarOsterreich kaum
eingesetzt und wegen dieser Beobachtungen rasch aus dem VerkelangeieBerichte
haben aber die Impffreudigkeit sicher negativ beeinflusst. Auchnhabe nicht zuletzt aus
den Beobachtungen der Erkrankungsfélle nach einem Jugendtreffen merkKamit
zahlreichen Erkrankungen von Teilnehmern gelernt, dass offenbar diezi@thuder
Impfung, vor allem wenn nur eine Impfung erfolgte, niedrigealstdie der Masernimpfung.
Die Anzahl der jahrlich wegen Varizellenkomplikationen statidmgéinandelten Kinder hat
sich im Beobachtungszeitraum nicht wirklich verandert, es wareschem 30 und 50
Aufnahmen pro Jahr. Hauptursache ist die niedrige Durchimpfungsratesasrudurch den
hohen Preis des Impfstoffes und wohl auch durch fehlendes Bewusstséas fiaumindest
bei alteren Kindern und bei Erwachsenen, vorhandene Komplikationspotertiadind-
pocken.

Wie schon in der Einleitung festgestellt, ist der Ruckgang bektgerursachter Darmer-
krankungen (Typhus, Paratyphus, Salmonellosen, Shigellosen, DyspepSiaoipylo-
bacter) in erster Linie den besseren Hygienebedingungen zu verdanken cahdaufi
verbesserte Impfmaoglichkeiten zurtickzufihren.

Die anzeigepflichtigen und damals auch isolierpflichtigen begtken Lebensmittelver-
giftungen (Salmonellosen, aber auch wenige Typhus, Paratyphus urfdllRuhaben sich in
der Belagsstatistik bis 1972 mit jahrlich um die 50 Aufnahmen, imédehsten 10 Jahren mit
bis zu 150 bakteriologisch bestétigten Fallen niedergeschlagen, urBalwit@ler auf unter
50 pro Jahr abzusinken und auf diesem niedrigen Niveau zu bleiben. Zu eis@zlichen
Ruckgang des Belages hat die Erfahrung gefuhrt, dass Salmengelbes guter Hygiene,
praktisch nur oral (Uber kontaminierte Lebensmittel) Ubertragendeme kaum von
Erkrankten auf ihre Umgebung. Eine Isolierung nach Abklingen der Kiems&Symptome,
bis zu bakteriologisch negativen Stihlen, wurde also nicht notwendig. Dies{ixps
Infektionen haben die S&uglingsstation mit zum Teil schwereladen bis etwa 1980 mit
150 bis 200 Aufnahmen pro Jahr belastet, um dann innerhalb weniger Jahreawsltigm
Diagnoseschema zu verschwinden.

An der Kinderinfektion wurde seit 1982 aktiv bei jeder Durchfallerkrankwagh Rotaviren
gesucht. Damals ist der Nachweis in 139 Féllen gelungen, in dgej&alen waren zwischen
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200 und 378 (im Jahr 1993) durchfallkranke Kinder an der Infektionsabteilung \wagen
Rotavirusinfektion in stationarer Behandlung.

Weitere sehr wichtige und erfolgreiche jetzt verfligbangfimgen wie HIB, Pneumokokken-
konjugatimpfung, Meningokokkenkonjugatimpfung haben sich auf die Belagsktalest
Kinderinfektionsabteilung kaum ausgewirkt, weil die durch diese Infeldioeger ausge-
|6sten, lebensbedrohlichen Infektionen seit Installierung einer Kimdesivstation an der
Kinderklinik Anfang der 70er Jahre entweder primar dort aufgenomodlen sehr rasch
dorthin verlegt wurden.

Das personliche Resumee aus der Tatigkeit in den letzten 40 dignrénfektionsabteilung
der Univ. Kinderklinik Graz ist, nach Uberwindung eines anfanglichen Uglealsawegen
der dramatischen Einschrankung des Arbeitsgebietes (Reduktion dsouRe® wie
Platzangebot, Personalreduktion) durch den Ruckgang von Infektionskrankheiémdies-
alter, aul3erst positiv, weil ich, durch meine Erfahrungen mit den rhégliKomplikationen
von Infektionskrankheiten, besonders glaubhaft, vor allem fir mediziniseien,Ldie
Vorteile von Schutzimpfungen vertreten kann. Und das versuche ich auctsciaafiung
der Grazer Kinderinfektionsabteilung bzw deren Eingliederung inUthir. Kinderklinik,
sowie personlicher Pensionierung fortzusetzen. Ich sehe grof3e rReokilie die derzeit
heranwachsende Arztegeneration, ohne eigene Erfahrungsmoglichkdieutasallerdings
vermeidbare, Komplikationspotential von Infektionskrankheiten wirklich enstehmen. So
konnten zB an der Grazer Kinderklinik in den letzten 15 Jahren, bis aufz2 ikuder
Ambulanz vorgestellte Falle, von den Kollegen keine eigenen Erfahrungeden Masern
gesammelt werden. Sie missen sich auf die Berichte der Adresrdund die Literatur
verlassen. Und das ist sicher nicht so nachhaltig wie eigene Beobachtungen.

Zum Abschluss noch mein Wunsch, dass das Problem Influenza in Zukuorftetler und
aus epidemiologischer Sicht betrachtet wird und entsprechende Léstsuigage realisiert
werden. Die derzeitige Strategie, durch hohe Durchimpfungsraterlleor @er durch hohe
Mortalitatsraten besonders bedrohten Population, den Senioren, das Prodemaniff zu
bekommen, funktioniert nicht. Sinnvoll wére es, die Zirkulation der Virerder gesell-
schaftlich, kommunikativ aktiven Bevoélkerung (Schiler, Verkauferinnenig@asrbe) zu
unterbinden, um damit einen Herdenschutz zu erreichen. Wie wir he&agenwkoénnen alle
Altersgruppen schwer an der Influenza erkranken. Auch bei S&uglingemeny
lebensbedrohliche Verlaufe beobachtet. Es ist aus epidemiologiSatter falsch, nur die

besonders gefahrdeten Senioren schiitzen zu wollen. Senioren, vor all@manHsind in
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der Influenzasaison wenig unterwegs, "fangen" sich die Infektiont mm Rahmen ihres
normalen Tagesablaufes ein, zu lhnen werden die Viren durch BesoaderPersonal
gebracht. Fur das Zirkulieren der Influenzaviren sind die imictégh Berufsleben
eingebundenen aktiven Bevoélkerungsgruppen, auch Schiler verantwortlich. Auch wenn si
nicht daran sterben oder sehr schwer daran erkranken, gerade dsem die der
Verbreiterung der Infektionserreger. Eine Impfung der gesaaitgven Bevolkerung wirde
den Viren die Lebensgrundlage entziehen. Bei der guten Vertragtiaddeeimpfung ware
eine solche, auch wenn kein Kontakt mit den Infektionserregernirgiatif sollte, kein
Schaden, hoéchstens eine winschenswerte Stimulation des Immunsystemsegatiee
Folgen fur den Impfling. Dazu missten aber die irrationalen Angsteunerwiinschten
Nebenwirkungen der Influenzaimpfung auch bzw vor allem in Arztekre@mesgeraumt
werden und die Impfung kostenlos angeboten werden. Es ware schomeraitewenn alle,
wirklich alle, in Gesundheitsberufen mit Patientenkontakt tatigesoRen zur Impfung
gegen die Influenza verpflichtet wirden! Eine moralische Vetgiling dazu besteht

ohnedies!

Prof. Dr. K. Diether Spork
Billrothgasse 23A
8010 Graz
diether.spork@al.net
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Was haben wir durch die Pandemie 2009 gelernt?

Egon Marth

Die Feststellung der Influenza-Pandemie gehort nach eineaddefg in den USA zu den
alarmierendsten Ereignissen, die die Menschen befurchten. Gené&hdiese Beflirchtung
durch die Erfahrung mit der ,Spanischen Grippe“, die in den Jahren 1918B®M0lionen
Tote forderte. Als im Frihjahr 2009 in Mexiko eine Influenza-Epideausbrach, die
einerseits durch eine hohe Infektiositat auffiel und andererabgs durch die Letalitat
imponierte, befurchtete die Fachwelt ein &hnliches Szenario wie 1918.

Am 21.04.2009 wurde in Kalifornien bei 2 Patienten mit Influenza-ar#y@nptomen eine
neue Variante des Influenza A/H1IN1 Virus isoliert. Dieses \a&rhgelt viele Bezeichnungen,
wobei sich letztlich 2 durchgesetzt haben, namlich HIN1v (furavitge) oder HIN1pdm (fur
pandemisch). Das Virus ist eine Reassortante unterschiediiohgoonenten aus Schweine-
influenzaviren (eurasisch und nordamerikanisch), aus Vogelinfluenaaprerdamerika-
nisch) und einem humanen Influenzavirus (H3N2). Ungeklart ist nachvaviewie die
eurasische Komponente nach Amerika gelangen konnte, nachdem kein Kk{mschen
Asien in die USA erfolgt. Es wird vermutet, dass der Mensclvaldor fungierte. Dieses
Influenza A/H1IN1lpdm Virus verursachte in den folgenden Monaten eanfleehza-
Pandemie, die bis Mitte August 2010 dauerte. Beunruhigt war mam digcauffallend
schwer verlaufenden primaren Pneumonien, die man Ublicherweise beadenalen
Influenza in diesem Ausmald nicht beobachtet. Erste Todesfalen teuf. Relativ bald
erreichte die Influenza Kalifornien und weitere Lander der USAinrkdirzer Zeit wurden in
allen Kontinenten der Erde Infektionen mit dem neuen Virus nachgawiBse Analyse des
Hamagglutinin- und Neuraminidase-Genoms ergab ein Virus, das mithdektimmlichen
saisonalen HIN1 von 2008 (Brisbane) maximal 70% Homologien aufwigscheeinen
hohen (90%) Verwandtschaftsgrad mit dem HifEL (Spanische Grippe) hatte. Diese
Tatsache liel3 die Fachwelt befirchten, dass sich eine scRaademie Uber die gesamte
Weltbevdlkerung, gekennzeichnet durch eine hohe Letalitdt wie in deenJd918/19,
ausbreiten konnte. Viele Lander, allen voran Osterreich, hatten sbereit Vorfeld
Vorbereitungen in Form der Pandemieplane getroffen, die nun zum Ekssatn. Dabei

konnten wir viele unterschiedliche Erfahrungen sammeln, was die Epidgmi die
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Erkrankung selbst, das Virus, die Offentliche Meinung und die Pandéméepetrifft, die es

nun auszuwerten gilt.

1. Epidemiologie
Bei der Pandemie von 1957 beobachtete man, dass das H3N2 in 6 Woeallen in
Regionen Chinas nachweisbar war und nach 6 Monaten alle Kontinente tdter We
erreichte. Die Pandemie mit dem H1N1pdm breitete sich 2009/10 innedratur 9
Wochen Uber alle Kontinente aus und bendtigte einzig 10 Monate um icéalier
der Welt zu gelangen. Die Ubertragbarkeit dieses Virus von dhtezs Mensch
erfolgte somit mit hoher Geschwindigkeit.
In 125 Landern wurden 18.631 Laborbestatigte Todesfalle durch das H1N1pdm
nachgewiesen, wobei die Dunkelziffer deutlich héher anzufihren &tnWwhan die
Zahlen fur Osterreich heranzieht, kann das klar verdeutlicht weRlksgistrierte man
in den Jahren 2009/2010 insgesamt 41 Labor-bestétigte Grippetotein{dad,49
Verstorbene auf 100.000 Einwohner), versterben wahrend einer saisonhlenziaf
im Schnitt in Osterreich erfahrungsgeman ca. 400 Menschen pro Jahr.
Die hochste Inzidenz der Klinisch manifesten Erkrankung konnte man bei
Jugendlichen und jungen Erwachsenen beobachten. Am stéarksten betraiffelie w
Gruppe der Kleinkinder unter 5 Jahren. Bei ihnen entwickelte die Infektiowere
Krankheitsbilder, so dass diese betroffenen Kleinkinder tberdurchschnhitiafig
hospitalisiert werden mussten. Anders als bei der saisonalen Ir#luemgtarben
durch HIN1pdm am haufigsten Erwachsene im Alter von 50-64 Jahren. Altere
Menschen (die bekanntermaf3en ein erhthtes Risiko tragen an der Influenza
versterben), die bereits vor dem Jahre 1957 Kontakt mit dem verwadiitél;o;5
hatten (welches im Jahre 1957 vom H3N2 verdrangt wurde), wiesanr&agierende
Antikérper auf, die ihnen einen relativen Schutz vor dem H1N1pdneker was

eine niedrigere Letalitat zur Folge hatte.
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Altersspezifische Inzidenz an HIN1pdm
in Osterreich
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Abb.1:  Die altersspezifische Verteilung zeigt, dass vor allem Jugendliche und
jungere Erwachsene an der Influenza mit dem H1N1pdm erkrankten

. Risikogruppen

Neben den bereits bekannten Risikogruppen, wie chronisch Kranke (Heleakrei
Erkrankte, Erkrankte mit chronischen Lungenleiden und Diabetiker, um nur die
wichtigsten zu nennen), waren durch das H1N1pdm auffallend haufig Sgérea
betroffen. Es wurde nicht nur eine hohere Letalitit beobachtet, sondern di
Schwangeren mussten haufiger an ECMO (extrakorporale Membramismyge))
angeschlossen werden, was auf eine tiefgreifende virale Lukgameaung hinweist

und zum Lungenversagen fuhrte. Zudem waren auch Ubergewichtige Menschen
Uberzufallig haufig an Influenza schwerwiegend erkrankt. Geradkalifornien,
konnte man eine hohe Todesrate in dieser Gruppe von Menschen nachweisen.

40% der betroffenen Menschen waren aber vorher gesund und wiesen ikeinerle

Risikofaktoren auf.
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3. Krankheit
Die Erkrankung wies ein breites Spektrum auf. Der Anteil an p8ymmatischer
Erkrankung war hoch. Das hatte epidemiologisch den Nachteil, dagaisleeitung
durch die asymptomatischen Trager deutlich beschleunigt wurde. 10-20% d
Erkrankten wiesen gastrointestinale Symptome wie DurchfalicBschmerzen und
Erbrechen auf. Diese hohe Symptomrate unterscheidet sich ganzhdeoth der
saisonalen Influenza, die selten zu gastrointestinalen Erkrankungen fuhrt.
Besonders auffallend waren die schweren Verlaufe der priméaraern/iPneumonie,
die nicht selten mit ECMO therapiert werden musste. BesondbargaBgere waren
Opfer der primaren Pneumonie. Diese Therapie konnte nur in Intensi@mhe
durchgefihrt werden. Insgesamt mussten sich 10-20% der Erkrankéznrgensiv-
medizinischen Therapie unterziehen. Wenn im Vergleich zu anderenriandeei
der Pandemie von 2009 deutlich weniger Menschen an der Influenza hamstao
war dies auf mehrere Faktoren zuriickzufihren. Zwei ganz wesenHekieren
sollen hier angefihrt werden: a) das Virus war in seiner &iainicht vergleichbar
mit dem Virus von 1918 oder 1957 (siehe nachstes Kapitel) und b)eatap#utische
Fortschritt in der Medizin hat dazu gefuhrt, dass heute Menscheeiltgwerden

koénnen, die friher an der Erkrankung verstorben waren.

4. Das Virus und die Pathogenese
Die Fachwelt erwartete ein Vogelinfluenzavirus als neues Pardeus. Das
Auftreten von H5N1 (1997 und ab 2003) mit seiner hohen Letalitat (bis zu 60% de
Erkrankten verstarben trotz eingeleiteter antiviraler Theyajoleussierte die Auf-
merksamkeit auf dieses Virus. Erste Impfstoffe gegen daslHbENrden bereits
hergestellt und in Phase 3 Studien getestet. Erste Stimmen kamele einen 4fach
Influenzaimpfstoff mit der H5N1 Komponente propagierten. Es kam viélke
Uberraschend, dass die Quelle des neuen Pandemievirus das Schwein uddrnicht
Vogel war und aul3erdem vermutete man den Beginn eher in Asienkafifornien
oder Mexiko.
Das H1Nlpdm vermehrt sich im respiratorischem Epithel sowie alerZ des
Gastrointestinaltraktes, es kann sowohl an SialinsaRfé-Rezeptoren als auch an
Sialinsduren2-3-Rezeptoren binden, wie das H5N1. Das Virus fuhrt zu einer pnmare

viralen Pneumonie, wobei das respiratorische Epithel zerstort wird und
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Haemorrhagien zur Folge hat. Diese Pathogenese hat manermrtsim H1N1g:g
beobachtet. Sekundéare Superinfektionen sind hingegen selten aufgetreten umd wurde

bei nur 14% der Influenzatoten in Kalifornien beobachtet.

Die Pandemie 2009 unterscheidet sich in vielen Punkten ganz entscheidend nvon de
vorangegangenen Pandemien von 1918, 1957 und 1968. Die wesentlichen Unterschiede
liegen im Zugang zu Antibiotika und antiviralen Medikamenten (Neumaiase Inhibitoren),

in der Entwicklung und Anwendung gut adaptierter Impfstoffe und imsElontt der

Intensivmedizin.

Pandemic response tools

PH measures (i.e. school closures, mask, mass gathering) Non pharmaceutical

intervention
I nactivated influenza Vaccine (11V) cell-based I 1V
(1944) (2007)
Improved |1V 1V | Vaccines
(1960 purified) (1980 subunit)
GISN (1952) LAIV Adjuv. IV IV

(Iive-attenuatedil%o; Russia) l (1997) (2003j US A)

1968 1997 2003 2009 2015

1918

Spanish flu Asian flu
pandemic pandemic

HongKong flu :gr':'glKong :ssi;\ll H1N1pdm
pandemic 18 cases(c) 504 ¢ |yl

6 deaths (d) 299d

Antivirals
Amadane Rimadane

1966 1993 Neuraminidase | nhibitors

Oseltamivir & Zanamivir 1999
Aminoglycosides  Erythromycin Antibiotics

(1943) (1952) .
Sulfonamides Penicillin Cephalosporins <=3 Introduction of other =
(1939) (1945) (1964) classes of antibiotics

Abb.2: Meilensteine einzelner MalBhahmen gegen eine Influenzainfektion

1945 wurde das Penicillin verfigbar und 1952 das Erythromycin eingefuhtibidtika
stellen einen wesentlichen Fortschritt in der Bek&mpfung derndéken bakteriellen
Pneumonie dar, die in den vorangegangenen Pandemien ein haufigesskEraigtellte. Mit
der zunehmenden Moglichkeit des Einsatzes von Antibiotika, wurde das Risiko a
Pneumokokken zu erkranken deutlich eingeschrankt. Die ersten Impfstofteerwa®44
eingesetzt, wobei man relativ bald die Beobachtung machte, dass dierchAntigen-
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veranderung (Antigendrift) des Influenzavirus ein Influenzaimpfstdtirlich an den
zirkulierenden Stamm angepasst werden muss. Ein weitereeridtgin in der Bekampfung
der Influenza war die Entdeckung der verschiedenen antiviralen @hnenaoeutika (M2-
Inhibitoren und Neuraminidase-Inhibitoren), wobei den Neuraminidase-Inhibitenee
besondere Bedeutung beigemessen werden muss. Rechtzeitig eingenoatiuzeren sie
hoch signifikant die Schwere der Erkrankung und verkirzen den VelasfAuftreten von
resistenten Influenzaviren halt sich noch in Grenzen, so dass milNeeraminidase-
Hemmern ein wirksames Medikament gegen Influenzaviren vorliegt.

Die einzelnen Influenza-Pandemien unterscheiden sich entscheidend ianzghnl der
registrierten Todesopfer. Bei der Pandemie des Jahres 1948ns20° Millionen Menschen
oder noch mehr. Bei der Pandemie des Jahres 2009 waren es 18@00bestéatigte
Todesfalle. Wenn man oben angefihrte Abbildung 2 kritisch betrachtet, naussimwill-
karlich zum Schluss kommen, dass die begleitenden MaRnahmen (Medikardente)
Schrecken der Influenza-Pandemie genommen haben. Man muss vor satihan-F
schatzung jedoch warnend den Finger heben. Das Beispiel von H5Nlzgigilass trotz
rechtzeitig angewandter Therapie die Letalitdt nach wie @o06@%0 (!!!!) liegt. Im Vergleich
dazu lag die Letalitat beim HLIN1pdm bei 0,02%.

Todesfalle bei einzelnen
Pandemien
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Abb.3: Darstellung der Todesfalle wahrend der unterschiedlichen Pandemien des 20.
und 21. Jahrhunderts
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Die Virulenzfaktoren des H1Ndge unterscheiden sich entscheidend vom Influenzavirus
H1N1;9;50der H5N1 (siehe Abb.4). Das H1N1dH5N1-Virus besitzt in seinem Genom eine
genetische Variante des NS1, das in besonderer Weise fur demddigtedter befallenen
Zellen verantwortlich ist. Auch der Austausch einer einzigemndsaure im PB1-F2-Protein
hat dazu gefuhrt, dass die bakterielle Superinfektion durch Pneumokokkem stédtkaert

wurde.

Virulenzgen H1N1,55 H1N1pdm HS5N1
PB2 Lys627 + = +
PB2 Asn701 + - +
PB1-F2 ser66 + - o+
NS1 Glu92 + = +

Abb.4: Virulenzfaktoren der Influenza-A-Viren

Aus der Abbildung 4 kann man entnehmen, dass das pandemische H1IN1 von 20Q8itvede
dem H1NZ}g:8 noch mit dem H5N1 vergleichbare Virulenzfaktoren besitzt. Entscheidend
den Verlauf einer Pandemie sind somit 2 Faktoren: a) die Viralkiozen des Virus und b)
die Ubertragungsrate von Mensch zu Mensch. Das H5N1 tragt im Gdigoitvesonderen
Viruenzfaktoren, ist aber von Mensch zu Mensch noch nicht UbertragbarHDd1pdm
imponiert durch die rasche Ausbreitung, erscheint aber hinsich#iaersVirulenzfaktoren
als vergleichbar ,harmloses" Virus.

Erfahrungen mit einzelnen durchgefuhrten MaRnahmen:

Die Festlegung der Stufe 6 der Pandemie durch die WHO erterden den einzelnen
Staaten die Durchflihrung von verschiedenen Malinahmen. In der frilsnv@hguchte man
durch gesellschaftliche Mal3hahmen die Ausbreitung der Erkrankung zumdesrhi Durch
Schlie3en der Schulen konnte man die Ausbreitung hdochstens um wenigeefldgzen.
Die Schuler trafen sich zwar nicht in der Schule, aber gearamsTreffpunkte wie im
Internet-Kaffee neutralisierten den gewinschten Effekt. Patiedierstationar im Kranken-
haus behandelt werden mussten, wurden von anderen Patienten isolieruf@andAdieser
MalRnahme war enorm und stellte das Krankenhausmanagement vor e¥nBtioafeme,
denn es mussten ganze Stationen gerdumt werden, um einzelne P &d@ietieen zu konnen.

Insgesamt scheint aber diese MalRnahme die Ausbreitung deutlich verlang$einéa.
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GroR3e Bedeutung erlangte die friihe Verdffentlichung des Genoms (25.4&809jirus.
Wenige Tage spater (2.5.2009), standen bereits erste molekularbiodogi®sts zur
Verfigung, um das Virus treffsicher zu erfassen. Insgesamss der Diagnostik ein hoher

Stellenwert im Management der Pandemie beigemessen werden.

Kommunikation

Die Kommunikation der Problematik tber die unterschiedlichen Mediemtriiedien,
Fernsehen, Radio) spielt eine wichtige Rolle, denn die Bevoélkerungiihesseugt werden,
dass sie wichtige MalBhahmen mittragen muss, wenn man Erfolg kampén einer
Pandemie haben will. Die Argumentation muss transparent, verstandigthvor allem
einheitlich sein. Am Beginn der Pandemie brachte einzig die WeiGchiedene Stellung-
nahmen hervor, die vorerst nachvollziehbar waren. Bis zu dem Augenblick, Wb nic
kompetente Personen ,Expertenmeinungen” vertffentlichten. Dies wradé&hrte zu einer
starken Verunsicherung in der Bevolkerung, so dass diese widla§mahmen wie die
Impfung boykottierte. Osterreich war eines der Lander mitniedrigsten Impfrate aller
européischen Lander. Selbst Risikopersonen oder Personen im Gesundéeitswerszogen

sich nicht ausreichend der schitzenden Impfung.

Abschlieliende Bemerkungen

Die Fachexperten haben die Entstehung einer Pandemie vorausDesagitbreitung verlief
aber rascher als angenommen. Innerhalb von 9 Wochen waren allmektnterfasst,
innerhalb von 9 Monaten konnte man das Virus in allen LAndern der Welt nsehwBie
Krankheit verlief milder als in den vorangegangenen Pandemierir DQddt es 2 wichtige
Grinde: a) dem Virus fehlten entscheidende Virulenzfaktoren und b)nddizinische
Versorgung der Bevolkerung hat grofR3e Fortschritte gemacht.

Uberraschend war, dass die Pandemie in Amerika, und nicht wesradin erwartet in Asien
ihren Ausgang nahm. Grundsatzlich erwartete man ein Vogelinflldinza als pande-
misches Virus und war erstaunt, dass das pandemische Virus vom Schwein ausging.
Die Produktion des passenden Impfstoffes erfolgte in der bereitakm@nlprognostizierten
sehr kurzen Zeit. Die Wirksamkeit der Impfung Ubertraf die Bxwwngen, denn bereits nach
einer Impfung konnte der volle Schutz nachgewiesen werden. Auch disseli@afihrte zu
einer Verunsicherung der Bevdlkerung, denn vorerst ging man davordaass,der volle

Schutz erst nach 2 Impfungen gebildet ist. In den Medien wurde eoldeiatik der
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Adjuvantien (in der Sprache der Medien sind das Zusatzstoffe) tisearta die dem
gesamten Impfwesen Schaden zugefligt hat. Die Schutzratea¢higneuesten Studien bei
90% bei der Population der 14-59 Jahrigen und bei 80% bei alteren Personen.

Probleme hatten die Herstellerfirmen mit der Produktionsmengewizgalerum lag am Virus,

dessen Polymerase eine rasche Vermehrung des Virus in der Zelle nidht zulie

Es gibt noch viele Dinge, die wir einflhren oder verbessern miussenjrutherf Fall einer
Pandemie vom Kaliber des Vogelinfluenza-Virus H5N1 fertig zudes. Diese Pandemie
war aufgrund des eher als ,harmlos® zu bezeichnenden zirkulierediars ein

willkommener Anlass um unter ,Feldbedingungen“ die unterschiedlidh@®nahmen und

Pandemieplane zu verfeinern, zu testen und neue Erkenntnisse zu gewinnen.

0.Univ.Prof. DDr. med. Egon Marth
Vorstand des Institutes flr
Hygiene, Mikrobiologie und Praventivmedizin
der Medizinischen Universitat
Universitatsplatz 4, 8010 Graz
egon.marth@medunigraz.at
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PROHYG -
ein wichtiger Beitrag zur Organisation und Strategie der Krankentaushygiene

Reinhild Strauss

Hintergrund

Im Oktober 2002 gab das damalige Bundesministerium fiir SozialeerBait und
Generationen ,PROHYG — Strategie und Organisation der Krankenjueis@“ heraugl).
Das Ziel dieser Publikation war, eine QualitatsverbesserumgrnrKrankenhaushygiene zu
bewirken. Ein interdisziplindres und interprofessionelles Expertinaenterstellte einen
Osterreichweiten fachlichen Standard fur die Krankenhaushygienehewvehzwischen eine
unersetzliche Hilfe in der taglichen Arbeit der Hygieneteaind anderer Mitarbeiterinnen im
Gesundheitswesen darstellt. Weiters wird PROHYG 2002 von den Gesubeh@érten
zunehmend als fachliche Basis fur behdrdliche Vorgaben herangezdgeh die
Ressourcenzuteilung in den Krankenanstalten orientiert sich an PECHY2 und fuhrt
dadurch zur Verbesserung der Arbeitsbedingungen fiir Hygienetdaumsh die breite
Akzeptanz dieser Standards kommt es zu einem weitgehend eihle@itddorgehen in der
Praxis trotz foderaler Strukturen.

Im Rahmen des Assessements der Osterreichischen SituatiefielpetrAntibiotikaresistenz
und nosokomialer Infektionen durch das Europaische Zentrum fur die Pravention und
Bekadmpfung von Krankheiten (ECDC) im Jahr 2007, sowie der Aktivitdten zum eufogdisc
Antibiotikatag, welcher seit 2008 jeweils im November EU-waeittBhdet, wurde der Bedarf
an einer Aktualisierung von PROHYG 2002 zunehmend deuy@iet). Im Jahr 2009 wurden
daher alle PROHYG 2002-Mitarbeiterinnen hinsichtlich ihrer Bechaft zur Teilnahme an
der Uberarbeitung von PROHYG 2002 befragt. Praktisch alle Expemtinsagten die
neuerliche Mitarbeit zu und so umfasste das interdisziplindre urapiiotessionelle

Expertinnenteam schlief3lich insgesamt Uber flinfzig Personen.

PROHYG 2.0

Eine grol3 angelegte Evaluierung der Auswirkungen von PROHYG 2002 smee
grundlegende Neubearbeitung mit der Erstellung zielgruppengerecitigaonsversionen
war aufgrund der Budgetsituation und der Dringlichkeit der raschenaldierung nicht
mdglich. Daher war die fachliche, rechtliche und redaktionelle Uberanigeiter bestehenden

Publikation das vordringliche Ziel der Uberarbeitung. Die Planung undn3egin wurde
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durch das Projektplanungsteam (BMG/GOG) durchgefiihrt und das 1. Projektgerdinm
Janner 2010 statts). Fur die inhaltliche/rechtliche Uberarbeitung wurden vier Arbeits-
gruppen gebildet, welche sich in parallelen Sitzungen mit dererfdeEn Themenkreisen
beschéftigten: Ausgangsbasis/Rahmenbedingungen, Rechtsangeleger8taieiaren und
Kultur/Werkzeuge. Die Projektarbeit verlief sehr ambitioniert undgmind der vielen
Diskussionsbeitrage der Expertinnen konnte rasch eine aktualisigdi®rVerstellt werden.
Das Projektmanagement fihrte die Ergebnisse der vier Arbeitsgruppsammen, das
Redaktionsteam erstellte daraus einen Entwurf von PROHYG 2.0, welehe Plenum im
September 2010 vorgelegt und von diesem fachlich abgenommen wurde. Inremehre

Redaktionssitzungen wurde der Text dann noch bis Jahresende endredigiert.

Zusammenfassung und Ausblick

PROHYG 2002 wird allgemein als wichtigstes Expertinnen-Statema Organisation und
Strategie der Krankenhaushygiene in Osterreich - das den &tanissens widerspiegelt —
akzeptiert. Da sich auch die Bescheidpraxis der Behdrden — natialit Basis der
gesetzlichen Bestimmungen — an den aktuellen Stand des Wissensnmast® wird durch
PROHYG 2002 zusatzlich eine einheitliche fachliche Basis geechatelche als Grundlage
fur die Rechtsetzung dient. In den bald neun Jahren, die seit der Atgtage vergangen
sind, haben sich fachliche und rechtliche Grundlagen weiterentwickigléwegen war die
rasche Uberarbeitung von PROHYG 2002 dringend erforderlich. Die theétitang gelang
im Laufe nur eines Jahres und mit Ende 2010 lag bereits die reddkheardeitete Fassung
von PROHYG 2.0 vor. Derzeit werden noch das Lektorat und die Formatiéuuncigefihrt,

sodass im Laufe des 1. Quartals 2011 mit der Fertigstellung zu rechnen ist.

Danksagung

Es wird allen Mitarbeiterinnen an PROHYG 2.0 herzlichster Dank ausgesprochen.
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