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Zusammenfassung

In der Bundesrepublik Deutschland weisen
die intestinalen Infektionen mit enteroha-
morrhagischen Escherichia coli (EHEC) in den
Jahren von 1998 bis 2001 eine aulerordent-
lich gro3e biologische Erregervielfalt auf.Es
zeigt sich jedoch keine dramatische Zunah-
me ihrer klinischen und epidemiologischen
Bedeutung.Wéhrend Infektionen mit dem
Serovar 0157:H7 weiter riickldufig sind, tre-
ten zunehmend andere EHEC-Erregergrup-
pen wie 026:H11 und 0103:H2 u.a.als Infek-
tionsursachen auf. Diese groB3e Erregerviel-
falt weist moglicherweise auf vielfaltige In-
fektionsquellen und -wege hin. Da inzwi-
schen weitere bakterielle Pathogenitatsfak-
toren identifiziert wurden (besonders durch
die Entschliisselung des EHEC-Genoms), ist
die Differenzierung von humanpathogenen
und nicht humanpathogenen Stammen wei-
terhin offen. Eine kontinuierliche Uberwa-
chung dieser Erregervielfalt und -dynamik,
ihrer Ausbreitung und ihrer Infektionswege
sowie -quellen bleibt eine wichtige Aufgabe
des 6ffentlichen Gesundheitsdienstes (OGD).
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Infektionen des Menschen durch
enterohamorrhagische Escherichia
coli (EHEC) in der Bundesrepublik
Deutschland von 1998 bis 2001

Pravalenz und Typenspektrum

Enterohémorrhagische Escherichia coli
(EHEC), auch als shigatoxinbildende
(STEC) oder verozytotoxische E. coli
(VTEC) bezeichnet, rufen beim Men-
schen verschiedenartige intestinale Er-
krankungen unterschiedlichen Schwere-
grades mit zum Teil lebensbedrohlichen
postinfektiosen Syndromen hervor. Hier-
zu zéhlen z.B. das hdmolytisch-urdmi-
sche Syndrom (HUS) oder die thrombo-
tisch-thrombozytopenische =~ Purpura
(TTP) [1]. Die Bakterien gehoren alle ei-
nem besonderen Pathovar von E. coli an
- wobei die Shigatoxinbildung als Leit-
merkmal gilt [2]. Sie stellen weltweit be-
sonders in den Industriestaaten mit hoch-
entwickelter Landwirtschaft und Lebens-
mittelindustrie ein gesundheitliches und
zunehmend auch volkswirtschaftliches
Problem dar [3]. EHEC-Bakterien weisen
ein breites Spektrum verschiedener E.-
coli-Serotypen und weiterer verschiede-
ner Pathogenitétsfaktoren auf (Tabelle 1).
Sie konnen mit den iiblichen mikrobiolo-
gischen Methoden nicht von den apatho-
genen,normalen E.-coli-Stimmen der ge-
sunden Darmflora von Mensch und Tier
unterschieden werden, was den Einsatz
molekularbiologischer oder immunolo-
gischer Methoden zum Nachweis ihrer
wichtigsten Virulenzfaktoren, der Shiga-
toxine, notwendig macht [3]. Diese aufer-
ordentliche Vielfalt der EHEC-Bakterien
ist genetisch und phylogenetisch gesehen
nicht tiberraschend, da sich die geneti-
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schen Determinanten fiir die zahlreichen
Pathogenitdtsfaktoren auf mobilen gene-
tischen Elementen, wie Plasmiden, Bakte-
riophagen und Pathogenititsinseln, befin-
den [4]. Obwohl fiir alle EHEC-Bakterien
die Bildung von Shigatoxinen als obligato-
risch anzusehen ist und die Erfassung die-
ser Toxine als erster Schritt der Diagnos-
tik gilt, bleiben doch Charakterisierung
der anderen Virulenzeigenschaften der
Gruppe fiir die Erfassung ihrer Haufig-
keit, ihrer epidemiologischen und klini-
schen Rolle und fiir die Bewertung des Ri-
sikos fiir die menschliche Gesundheit,
weiterhin eine notwendige Aufgabe der
medizinischen Diagnostik und der For-
schung (Tabelle 1). Diese Analyse wird ge-
genwirtig aber nur durch einige Spezi-
allabors der Universitdten und der Bun-
desldnder sowie besonders durch das Na-
tionale Referenzzentrum (NRZ) fiir Sal-
monellen und andere bakterielle Enteri-
tiserreger durchgefiihrt.

Seit 1994 wird kontinuierlich iiber
das Vorkommen und das Typenspektrum
von EHEC-Bakterien in der Bundesrepu-
blik Deutschland berichtet [s, 6, 7] und
die Aufmerksamkeit der diagnostischen
Bereiche und des OGD auf diese neuarti-
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Abstract

Intestinal infections in Germany due to en-
terohemorrhagic E. coli bacteria (EHEC) be-
tween 1998 and 2001 reveal a large scale of
biological diversity of their pathogens. How-
ever, no dramatic increase of their clinical
importance and public health implications
has been observed. As strains of serovar
0157:H7 have continuously declined as
causative agents, other serovars such as
026:H11 and 0103:H2 have replaced them.
The great diversity of the EHEC pathogens
might point to a great number of various in-
fection routes and sources. Since recently
new pathogenic factors of EHEC bacteria
have been detected (especially by the se-
quencing of the genome of EHEQ), it is cur-
rently not possible to define a clear-cut dif-
ference between human pathogens and
nonhuman pathogens.The enhanced sur-
veillance of EHEC pathogens with respect to
their biological diversity and dynamics, their
epidemic spread, and their infection routes
and sources remain an essential task of the
public health authorities.
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gen Infektionserreger gelenkt [3]. Zwi-
schen 1994 und 1997 wurde ein immer
grofleres EHEC-Erregerspektrum be-
schrieben und iiber ihre zunehmende
Identifizierung in der klinischen Praxis
berichtet [s, 6,7]. Dieser Trend setzt sich,
wie in der vorliegenden Arbeit dargestellt
wird, auch fiir die Jahre von 1998 bis 2001
fort. Besonders durch die Einbeziehung
von Ergebnissen des nationalen epide-
miologischen Forschungsnetzwerks [8]
ist der Kenntnisstand iiber diese Erreger-
gruppe wesentlich erweitert worden. Es
lassen sich heute ausfiihrlichere Antwor-
ten auf Fragen zum Mechanismus ihrer
Pathogenitdt geben und pathogenetisch

wie epidemiologisch besonders wichtige
Stimme definieren.

Inzidenz in den Jahren von
1998 bis 2001

Gemif den im Rahmen des Infektions-
schutzgesetzes (IFSG) publizierten Fall-
definitionen [9] werden alle E.-coli-Iso-
late von intestinalen Infektionen mit
oder ohne Symptome als EHEC erfasst,
die ein oder mehrere Shigatoxine pro-
duzieren kénnen. Zur Identifizierung
dieser Bakterien wurde ein dreistufiges
diagnostisches Verfahren unter Einbe-
ziehung der Laborpraxen, der Medizi-

Tabelle 1

Beispiele potenzieller Pathogenitatsfaktoren fiir EHEC-Bakterien (STEC, VTEC)

Eigenschaften Funktionen Gen Genomische Diagnostik

Lokalisierung

Shigatoxin (stx) rRNA-N-Glykosidase, stx1,1¢, \-Bakterio- Shigatoxin-
Hemmung der stx2,2¢, phagen ELISA, stx-PCR
Proteinsynthese, def
Zerstorung des
kapillaren Endothels,
Zytokininduktion

Intimin Teil und Marker eaeA PAI (LEE) PCR
des Typ-lll-
Sekretionssystems

Esp A/B Effektorprotein, espB PAI (LEE) PCR
Marker fiir das Typ-llI-
Sekretionssystem

EspP Serinprotease espP Plasmid PCR

KatP Peroxidase/Katalase katP Plasmid PCR

EtpD Marker eines Typ-II- etpD Plasmid PCR
Sekretionssystems

Hamolysin (Hly) ~ Porin EHEC-hlyA Plasmid Blutagar,

PCR

EAST-1 Hitzestabiles Enterotoxin, astA Transposon PCR
Verlust von Wasser
und Elektrolyten

Iha Adhasion iha PAI(TRACI) PCR

Espl Adhasin, Serinprotease iha, espl btuB  PAI(LPA) PCR

Sekretion Typ-lll-Sekretion spa, inv, prg PAI (ETT2) PCR

HPI Eisenversorgung irpA PAI (HPI) PCR

LPS Endotoxine (0157, rfbA,B,C Chromosom Serotypie,
026, etc.), Stimulation Antikorper-
von Interleukinen ELISA

LEE locus of enterocyte effacing (die in Klammern angegebenen Bezeichnungen beziehen sich auf die
Integration der Insel in ein rRNA-Gen), d. h. eine Pathogenitdtsinsel (PAl), die einen Typ-III- Sekretions-
apparat und entsprechende Effektorproteine (z. B. EspB) kodiert; TRACI telluride resistance and adhesion
conferring island, d. h. eine Pathogenitdtsinsel, die Adhdsine und Telluridabbau kodiert; HPI high patho-
genicity island, d. h. eine Pathogenitdtsinsel, die ein Eisenaufnahmesystem kodiert; ETT2 Pathogenitdts-
insel, die ein zweites Typ-Ill-Sekretionssystem kodiert; LPA locus of proteolysis activity, d. h. eine Pathoge-
nitdtsinsel, die ein Adhdisin und eine Protease kodiert; SFO157 sorbitol-fermentierender 0157; nt nicht
typisiert. Das Gen eaeA kann subtypisiert werden, die Bezeichnungen o, f3, y,  etc. beziehen sich auf die
charakterisierten Subtypen nach Oswald et al. [20]; die Bezeichnungen pheU, pheV, selC beziehen sich auf
die entsprechenden tRNA-Loci, in die die Insel integriert ist.
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Tabelle 2
Virulenzspektrum einiger EHEC-Serotypen (STEC, VTEC) der Jahre 1998 bis 2001

Serovar Stx1 Stx2 EaeA LEE Ehly KatP EspP Etp AstA PlasmidinMd  HPI ETT2 LPA
05:H" + + - - + + - - 50 - -

08:H- - + - - - - - - - - + + -
08:H32 = + = = = = = = = = = =
026:H11 - +(pB) +(pheU) + + + - - 60 + +

026:H11 - + +(f) +(pheU) 3 - - - 70 3 + -
026:H11 - + +(B) +(pheU) + + + - - 60 + + -
026:H11 + + +(B) +(pheU) + - + - - 60 + + -
091:H14/H- + - - - 3 - + - + 70 - - +
091:H8 1 + = = = = = = = nt = = +
0103:H2 + - € +(pheV) + + - - 50 - + -
0111:H- - + y + - - - 70 - - -
0112:H2 + + = = + + + = 85,70, = + +
0113:H4 + + - - + - - - 70 nt - +
0118:H16 + - +(f) +(pheU) 3 + + - - 60 + -
0119:H26 + = + + = + + + = = = = =
0121:H19 - + € + + - + + - 60 - -

0128:H2 i + = = + = = = = 60 +

0136:H- = + + + + + + = 50 nt = =
0145:H - + Y +(selC) + - + - - 60 - + -
0146:H21 A = = = + = = = 70 = + +
0146:H28 = + = = = = = = + = = = +
0150:H- + - + + + - + - + 60 - + -
0157:H7 - + Y +(selC) 3 + + + - 60 - + -
0157:H7 + + Y +(selC) + + + + - 60 - + -
SFO157:H- - + Y +(selC) + - + + - 70 - + -

Abkiirzungen s. Tabelle 1.

naluntersuchungsidmter und des NRZ
angewandt [10], bei dem kommerzielle,
akkreditierte ELISA-Kits eingesetzt
wurden. In der dritten Stufe der EHEC-
Diagnostik, die vorldufig nur vom NRZ
und einigen Speziallabors der Universi-
taten und der Lander, aber auch im Rah-
men eines epidemiologischen For-
schungsnetzwerkes [8] durchgefiihrt
werden konnte, sind solche vorgepriif-
ten klinischen Proben bzw. die Isolate
zur weiteren molekularbiologischen
Charakterisierung (Pathogenitatsspek-
trum, Serovar, Genotyp, ggf. Lysotyp)
untersucht und analysiert worden.

~Der beobachtete Anstieg von
EHEC-Infektionen beruht
wahrscheinlich auf einer ver-
besserten Infektionserfassung
und Diagnostik.”

Insgesamt wurden in den Jahren von
1998 bis 2001 iiber 5000 EHEC-Stimme
auf Virulenzeigenschaften, Antibiotika-
resistenz, Plasmidprofil, Serotypie und
Genotypie untersucht. Im Vergleich zu
den Vorjahren ldsst sich eine deutliche

Zunahme der nachgewiesenen Seroty-
pen und innerhalb dieser wiederum ein
zunehmend breiteres Spektrum von Vi-
rulenzeigenschaften feststellen. So wur-
den z. B.fiir das Jahr 2001 66 verschiede-
ne Serovare mit der Fahigkeit zur Shiga-
toxinbildung nachgewiesen, wobei aller-
dings die hédufigsten Typen zwischen
1998 und 2001 immer auf die Sero-
vare O157:H7/H", O26:H11/H", O103:H2,
091:H14 und O111:H" beschrinkt waren
(Abb. 1). Von besonderer klinischer Be-
deutung scheinen bei den EHEC-Bakte-
rien vor allem solche Virulenzkombina-
tionen zu sein, bei denen die Toxinbil-
dungsfahigkeit und die Pathogenitétsin-
sel LEE gemeinsam vorkommen [1] (Ta-
belle 2). Vergleicht man aber die Haufig-
keit, mit der LEE-positive und LEE-ne-
gative EHEC-Stimme in verschiedenen
Altersgruppen auftreten, fillt auf, dass
sich LEE-positive Stimme vorwiegend
im Kindesalter und LEE-negative Stim-
me vorwiegend im Erwachsenenalter
finden (Tabelle 3). Allerdings sind die
Fallzahlen bei den Erwachsenen noch
sehr gering, so dass man diese Beobach-
tung vorldufig vorsichtig interpretieren
muss. Es bleibt daher zu analysieren, ob

Bundesgesundheitsbl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 9-2002 ‘ 717

die LEE-negativen EHEC-Bakterien, die
Gastroenteritiden im Erwachsenenalter
auslosen, nicht andere Pathogenitits-
merkmale mit einer diesbeziiglich be-
sonderen Priferenz aufweisen (vgl. Dis-
kussion).

Der Anstieg in der Zahl der beob-
achteten EHEC-Infektionen zwischen
1998 und 2001 ist wahrscheinlich auf den
Einsatz verbesserter Methoden der In-
fektionserfassung sowie der Diagnostik
zuriickzufiihren. Er deutet eher nicht auf
einen epidemiologischen Trend hin (sie-
he weiter unten).

Subtypen der isolierten Erreger

Die grofle Erregervielfalt, die im Hin-
blick auf das Virulenz- und Serotypen-
spektrum der EHEC-Bakterien beobach-
tet wurde (Abb.1, Tabellen 1,2), setzt sich
auch auf der klonalen, d. h. populations-
genetischen und molekularepidemiolo-
gischen Ebene (Genotypen, Lysotypen,
etc.) fort. Trotz der zahlreichen publizier-
ten Methoden zur molekularen Subdif-
ferenzierung von EHEC fiir epidemiolo-
gische Fragestellungen erwies sich nur
die Pulsfeldgelelektrophorese (PFGE) [11,
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Abb.1 A Vorkommen der sechs wichtigsten EHEC-Serogruppen der Jahre 1998 bis 2001
(unter,,andere” sind EHEC-Serogruppen zusammengestellt, die in Tabelle 3 aufgefiihrt sind)

12] in Kombination mit dem P-Genprofil ~ Salmonellen keine zeitliche und rdum-

[13] als aussagekriftig und fiir interna-
tionale Netzwerke geeignet. Mit diesen
genetischen Fingerprint-Methoden las-
sen sich international vergleichbare Da-
ten generieren, die in Datenbénken ge-
speichert werden und somit zeitliche
und geographisch auseinanderliegende
Uberwachungen erleichtern. Damit ist
eine Basis fiir die Aufklarung von Infek-
tionswegen und -quellen geschaffen [12].
Fiir die Bundesrepublik Deutschland be-
findet sich im Rahmen des German Pul-
seNet [8] eine Fingerprint-Datenbank im
Aufbau (Abb. 2). Aber auch die Subdiffe-
renzierung der Shigatoxindeterminan-
ten, der stx-Gene, kann fiir epidemiologi-
sche Zwecke und ganz besonders auch
fiir klinische Zwecke zur Einschdtzung
der Gefdhrlichkeit von EHEC-Infektio-
nen verwendet werden (Tabelle 4). So
sind EHEC-Bakterien in den Kombina-
tionen mit dem Shigatoxin stx2 oder
stxac sehr viel hdufiger bei schweren kli-
nischen Fillen, insbesondere beim hi-
molytisch-urdmischen Syndrom (HUS),
anzutreffen, als die Determinanten stx1
und stxic, die hdufig bei Fdllen von Gas-
troenteritis auftreten ([14]; Tabelle 5).
Aus den bisherigen Daten zur la-
borgestiitzten epidemiologischen Erfas-
sung von EHEC-Klonen lésst sich ent-
nehmen, dass viele Klone gleichzeitig
in der epidemiologischen Landschaft
vorkommen und im Gegensatz zu den

liche epidemische Dominanz einzelner
EHEC-Klone vorliegt. So kommt z. B. der
klonale Typ 4-2 von E. coli O157:Hy
[12] seit 1992 in der Bundesrepublik
Deutschland vor. Auch im Jahre 2001
war er nachzuweisen. Er tritt aber
gleichzeitig in derselben Haufigkeit mit
anderen klonalen Typen (z. B. der klo-
nalen Typen 1-1, 5-17,3-2) auf (Abb. 3).

Tabelle 3

Klinische Bedeutung

Vergleicht man das Vorkommen be-
stimmter Erregertypen bei Gastroenteri-
tis und bei HUS, zeigten sich bei Letzte-
rem hinsichtlich des Virulenzspektrums
von EHEC-Erregern gewisse Haufungen.
Das betrifft vor allem die Anwesenheit
der Pathogenititsinsel LEE, aber auch die
verschiedenen Shigatoxin-Genotypen
zeigen eine interessante Korrelation zum
klinischen Bild der Infektion ([14]; Tabel-
le 5). Vor allem durch die erst kiirzlich be-
gonnenen umfassenden genomischen
Analysen (Genomics) von EHEC-Bakte-
rien sind bereits weitere Pathogenitits-
faktoren identifiziert worden bzw. noch
zu erwarten [16].Ihre Bedeutung ist noch
zu ermitteln. Daher ist es gegenwértig
nicht moglich, eine Unterscheidung zwi-
schen humanpathogenen bzw. apathoge-
nen Erregervarianten zu treffen.

Epidemiologische Aspekte

Wie in den Jahren zuvor - und wie von
anderen Autoren berichtet - treten
EHEC-Infektionen besonders haufig im
Frithsommer und Herbst sowie im frii-
hen Kindesalter (bis zu einem Jahr) auf.
Besonders deutlich wird diese Tatsache
durch eine bevolkerungsbezogene Aus-
wertung der NRZ-Daten (Abb. 4). Auch
die altersbezogene Auswertung des Vor-
kommens bestimmter Virulenzspektren

Haufigkeit (in %) von Infektionen bei Erwachsenen und Kindern
durch EHEC-Bakterien mit und ohne LEE-Pathogenitatsinsel (als Marker eaeA)

Alter stx1, stx2, stx1/stx2, stx19 % stx2° % stx1/
eaeA? % eaeA® % eaeA® % (absolute  (absolute  stx2f %
(absolute (absolute (absolute Zahlen) Zahlen) (absolute
Zahlen) Zahlen) Zahlen) Zahlen)
0-5 50 (249) 20(97) 12 (58) 7(37) 5(25) 6(31)
6-9 30(20) 12(8) 19(12) 22(14) 10(7) 7(5)
10-14 30(12) 15 (6) 2(1) 30(12) 10 (4) 13 (5)
15-19  10(3) 7(2) 10 (3) 33(10) 10 (3) 30(9)
20-29 10 (6) 7(4) 3(2) 47 (27) 10 (6) 24(14)
30-39 21(16) 9(7) 3(2) 32(25) 9(7) 25(19)
40-49 7(3) 9(4) 2(1) 34(14) 23(10) 25(11)
50-59 11(3) 0 3(1) 37(10) 8(2) 41(11)
>60 9(8) 7(6) 11(10) 34(29) 17 (14) 22(18)

Nachgewiesene Serotypen: 025:H4,026:H/H11,069:H, 0102:H6,0103:H2,0111:H,, 0118:H16,
0119:H26,0145:H-, 0150:H-, 0156:H25, 0177:H11/H45, *nachgewiesene Serotypen: 026:H/11,
0121:H19,0145:H;,0157:H/7, ‘nachgewiesene Serotypen: 06:H, 026:H/11,0111:H;, 0157:H/7,%nach-
gewiesene Serotypen: 0115:H10, 086:H, 08:H19, 091:H/H14, 0156:H, 0179:H8, 04:Hnt, nachgewiese-
ne Serotypen: 0118:H-, 08:H:, 0163:H19, 040:H8, 091:H21, 'nachgewiesene Serotypen: 060:H-, 076:H19,
0112:H2,0113:H40, 123:H10, 0128:H/H2, 0146:H21,0166:H2, 0178:H19, 0181:H49.

Abkiirzungen s. Tabelle 1.

718 | Bundesgesundheitsbl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 9:2002



zeigt die bereits erwédhnte besondere Be-
deutung der Pathogenititsinsel LEE fiir
Infektionen im Kindesalter (Tabelle 3).

Tabelle 4
Spektrum und aktuelle Nomenklatur der Shigatoxin-Varianten von E. coli

Bezeichnung Synonym Gen Rezeptor
,,EHEC-InfektIO.{lel‘.l tret.e n Shigatoxin 1 (Stx 1) Verotoxin 1 (VT1) stXq Globotriaosylceramid (Gb3)
besonders hGUf’g bei Stx1c VT1c stXqc Unbekannt
Kleinkindern im Friihsommer gtxg ag st gl;:
P tx2c 14 stxac
und Herbst auf. Stx2d VT2d stXoq Unbekannt
Stx2e VT2e StXe Globotetraosylceramide (Gb4)
In den Jahren von 1998 bis 2001 wurden Stx2f VT2f Stof Unbekannt
Ausbriiche, sieht man von wenigen dif-
fusen ab (vgl. [17]), nur selten beobach-
tet (z.B. [12]; Tabelle 6). Die bereits er- Kélber, iiber deren Ausscheidungen auch davon auszugehen, dass sich diese Erre-
wihnte klonale Vielfalt bleibt iiber die ~ die Umwelt kontaminiert werden kann. ~ gervielfalt aus der gesunden Darmflora
Jahre von 1998 bis 2001 hinweg bestehen, EHEC-Bakterien werden {iber kontami- entwickelt, und dass sich die stetig wach-
wobei die zeitliche und rdumliche Stabi- ~ niertes Fleisch und Fleischprodukte,  sende,Artenfiille“ und Varianzbreite von
litdt einzelner Klone gegeben ist (Abb.  iiber kontaminierte Milch und Milchpro- ~ EHEC-Bakterien durch den horizontalen
3). Obwohl allgemein akzeptiert ist, dass dukte, durch kontaminiertes Gemiise, Gentransfer erklirt [4]. Auch die Tatsa-

EHEC-Infektionen durch Lebensmittel =~ Wasser und kontaminierte Obstsdfte,  che, dass die Shigatoxinbildung der
iibertragen werden (z.B. durch Roh-  durch direkten Tierkontakt und iiber fi- ~ EHEC-Erreger stets mit der Freisetzung
wurst, Rohmilch [1, 2, 3]), sind doch kal-orale Infektionsketten von Mensch ihrer shigatoxinbildenden Bakteriopha-

Mensch-zu-Mensch-Infektketten sehr  zu Mensch, besonders in Gemeinschaft-  gen einhergeht (was auch ein methodi-
hiufig [1,3]. In einer bundesweiten Fall- seinrichtungen, verbreitet [1, 3]. sches Problem darstellen kann), fithrt zu
kontrollstudie wird derzeit untersucht, Betrachtet man die frither publizier-  einer Ausbreitung dieses Pathogenitéts-
welche Infektionswege in Deutschland  ten Daten zu EHEC-Infektionen in der = moduls innerhalb der sie umgebenden
besonders hiufig vorkommen [18]. Bundesrepublik Deutschland [s, 6, 7], E.-coli-Flora. Das konnte auch erkléren,
lasst sich fiir den Zeitraum von 1998 bis warum heute 6fter shigatoxinbildende E.-
Diskussion 2001 feststellen, dass weiterhin einimmer  coli-Varianten erfasst werden, die zum
grofler werdendes Spektrum von Erre-  Teil weniger pathogen sind (vgl. Tabelle 2,

Als Reservoir der EHEC-Bakterien gel-  gertypen zu registrierenist,was aufeinen  3.Zeile, E. coli O8:H32 stx2).
ten im Allgemeinen landwirtschaftlich ~ unendlich groflen Erregerpool hinweist Wie Abb. 1 zeigt, ist die Rangliste der

genutzte Tiere,insbesondere Rinderund ~ (Abb. 1, Tabelle 2). Es gibt gute Griinde, = EHEC-Varianten praktisch seit Jahren
sehr dhnlich, wenn auch innerhalb der
Serotypen Schwankungen in ihrer Inzi-
denz auftreten. Wihrend Stdmme des
Serotyps O157:Hy eher riickldufig sind,
scheinen Stimme der Serovare O26:H11
und O103:H2 auf dem Vormarsch zu
sein. Sie sind allerdings durch die kli-
nisch weniger virulente Variante stx1
ausgezeichnet (Tabelle 2). Von grofier
klinischer und epidemiologischer Be-

deutung wire es deshalb, wenn stx2-Ab-
kémmlinge dieser Serovare nachgewie-
I‘g\:ﬂ sen werden (stx2 besitzt bekanntlich
Lo eine hohe Virulenz (Tabelle 5)). Entspre-
J

chende Varianten konnten bereits bei
026:H11 beobachtet werden [19].
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S M L N u | Eine derartige Erregerdynamik erfordert

= eine serogruppenunabhéngige bakterio-
Abb.2 A Datenbankeintriige (PFGE-Fingerprints) des German PulseNet einiger EHEC-Bakterien und logische Primardiagnostik, die mit mo-
Vergleich von Stammen der Serotypen 0157:H7,0103:H2 und 026:H11 lekularen oder immunologischen Tech-
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Tabelle 5

Originalien und Ubersichtsarbeiten

Shigatoxin-Genotypen (stx-Genotypen) bei EHEC-Isolaten von Patienten mit
Durchfallerkrankungen oder mit hamolytisch-uramischem Syndrom (HUS) [14]

stx Genotyp HUS Durchfall

Anzahl [%] Anzahl [%]
stxq 12 4 105 37
stXqc 0 0 12 4
stx, 179 58 48 17
stxq+ stx, 29 8 11 4
stXac 11 4 19 7
StXq+stX;c 6 2 15 5
stxy+ StXoe 73 24 17 6
StX1+ StXp4StXyc 1 0, 4 1
stXyg 0 0 15 5
stxq+5tXyq 0 0 4 1
StXq+StXag 0 0 23 8
stXoe 0 0 12 5
stxof? 0 0 0 0
Gesamt 311 100 285 100

Istx,¢kommt bei Tauben vor und wurde beim Menschen bisher noch nicht nachgewiesen.

niken zunichst auf den Nachweis der
Shigatoxinbildung zielen muss [3]. Aller-
dings ist die Serotypie (ebenso wie auch
die anderen Verfahren zur Subdifferen-
zierung und Klonalitdt) fiir epidemiolo-
gische Ermittlungen nach wie vor uner-
lasslich. Deshalb muss fiir die Primérdia-
gnostik, die vorwiegend vom niederge-
lassenen Laborbereich wahrgenommen
wird, eine schnelle und fiir die Routine
addquate, kostengiinstige und vor allem
verldssliche Methodik zur Erfassung von
EHEC-Bakterien in klinischen Proben
angeboten werden [10]. Dabei reicht es
nicht, nur die Shigatoxinogenitdt nach-
zuweisen. Erforderlich ist im Sinne der
Falldefinitionen auch die Erregerisolie-

noms bereits jetzt zur Identifizierung
weiterer potenzieller Virulenzfaktoren
gefiihrt, deren Bedeutung fiir die Er-
krankungen des Menschen noch zu si-
chern ist (vgl. Tabelle 1). Dem tragt
schliefllich auch das Infektionsschutzge-
setz Rechnung, das eine Meldung fiir
EHEC-Fille vorsieht und diese gemafd
der Falldefinitionen als shigatoxinbil-
dende E. coli definiert [9].

Tabelle 6

Die Variabilitdt der EHEC-Bakteri-
en und die genetische Mobilitét ihrer
Virulenzfaktoren fithren zur kontinu-
ierlichen Entstehung neuer Erregerty-
pen und Klone mit modulartiger Kom-
bination dieser Faktoren [4]. Hierdurch
sind die Bakterien in der Lage, sich
schnell den verschiedenen Umweltbe-
dingungen anzupassen. Das Auftreten
von EHEC-Infektionen erfordert somit
auch zukiinftig eine vollstindige mi-
krobiologische Diagnostik und eine
unverziigliche Meldung an das zustdn-
dige Gesundheitsamt. Nur so konnen
Ausbriiche schnell erfasst und sofort
geeignete antiepidemische Mafinah-
men eingeleitet werden. Beides ist zur
Gewdéhrleistung der Lebensmittelsi-
cherheit und zum Schutz unserer Be-
volkerung wichtig.
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Auftreten von Gruppenerkrankungen® durch EHEC im Jahr 2001

rung [9]. Das Nationale Referenzzen- Monat Ort (Bundesland)  Einrichtung Serovar Virulenzfaktoren
trum fiir Salmonellen und andere Ente- Januar Halle/s. (ST) Kindertagesstitte®  SFOT57:H-  Stx2, LEE, Hly
ritiserreger in Wernigerode und Ham- April MeiBen (S) Kindereinrichtung 074:H6 Stx2
burg steht dann zur weiteren Subtypisie- Juli Magdeburg (ST) Kindertagesstétte 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
rung zur Verfﬁgung, Juli Halle/S. (ST) Kindertagesstatte 026:H11 Stx1, LEE, Hly
Die hiufig vorgeschlagene Unter- Juli Rostock (MV) Kindertagesstatte 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
scheidung von humanpathogenen (auch Juli Meschede (NRW) Kindergruppe® 0157:H7 Stx2, LEE, Hly
. . « . August Warstein (NRW) Kindergruppe 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
als ,EHEC im engeren Sinne“ bezeich- A . :
ugust Erfurt (TH) Kindergarten 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
net) un.d apathogenen (,verbraucher- August Gorlitz (S) Kindertagesstatte 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
freundlichen®) Stimmen (auch manch- September  Rostock (MV) Kindertagesstétte 0145:H Stx2, LEE, Hly
mal als ,,STEC, VTEC® bezeichnet) ist September  Erfurt (TH) Gruppenerkrankung?  0157:H7 Stx1, Stx2 LEE, Hly
aus humanmedizinischer Sicht abzuleh- Oktober Stuttgart (BW) Kindergarten 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
nen. Wie aus der Tabelle 3 ersichtlich ist, November Halberstadt (ST) Kindergarten 0103:H2 Stx1, LEE, Hly
fithren auch Stimme mit unvollstindi- November Bad Oldesloe (SL) Kindergarten 0145:H" Stx2, LEE, Hly
Dezember Halle (ST) Kindertagesstatte 0103:H2 Stx1, LEE, Hly

gem Virulenzmuster (z. B. Fehlen der Pa-
thogenitétsinsel LEE) zu sporadischen
Durchfallerkrankungen des Menschen,
besonders im Erwachsenenalter. Auch
hat die Sequenzanalyse des EHEC-Ge-

Mindestens 3 Personen, "HUS-Fiille, Ursache fiir den Indexfall blieb unbekannt (Mensch-zu-Mensch-In-
fektkette), Besuch auf dem Bauernhof, Rohmilchverzehr, “Besuch auf dem Bauernhof.
Abkiirzungen s. Tabelle 1.
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