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Zahlreiche Krankheitserreger werden
durch Vektoren iibertragen. Als Vekto-
ren bezeichnet man lebende Organis-
men, die Krankheitserreger von einem
infizierten Tier oder Menschen auf an-
dere Menschen (oder Tiere) iibertragen.
Zu den wichtigsten Vektoren zéhlen Ar-
thropoden (Stechmiicken, Zecken, Lause
u. a.) und auch Nagetiere. Fiir Deutsch-
land spielen vor allem die endemischen
Vektor-iibertragenen Infektionserreger
eine wichtige Rolle wie die durch Ze-
cken tbertragenen Erreger der Lyme-
Borreliose und Frithsommermeningoen-
zephalitis (FSME) oder die durch Nage-
tiere iibertragenen Hantaviren oder die
Erreger der Leptospirose. Aber auch die
nach Deutschland importierten, durch
Stechmiicken tibertragenen Erreger von
Malaria, Denguefieber, Chikungunyafie-
ber und West-Nil-Fieber sind von wach-
sender Bedeutung. Sie kommen in vie-
len Regionen der Welt vor, und die Ver-
hiitung bzw. Fritherkennung und The-
rapie der durch sie verursachten Krank-
heiten stellen eine Herausforderung fiir
die medizinische Versorgung dar. Im Zu-
sammenhang mit der zunehmenden Aus-
breitung invasiver Miickenarten in Euro-
pa und dem Klimawandel wird die Fra-
ge nach dem Risiko einer autochtho-
nen Erregeriibertragung (d. h. ortsstin-
dig in Deutschland) relevant. Im Folgen-
den geben wir neben jeweils kurzen Hin-
tergrundinformationen einen Uberblick
tiber die epidemiologische Situation und
die Meldedaten gemaf3 Infektionsschutz-
gesetz (IfSG) bei ausgewdhlten, Vektor-
tibertragenen Erregern bzw. den von ih-
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nen verursachten Krankheiten. Sie sind
aus Sicht der Autoren fiir Deutschland
besonders relevant und wurden ausge-
wihlt, weil entweder eine Erregeriiber-
tragung in Deutschland eine betrichtli-
che Krankheitslast verursacht und folg-
lich wichtige Aspekte der Pravention und
Kontrolle beriithrt werden (Lyme-Borre-
liose, FSME, Hantavirus-Erkrankungen),
weil im Rahmen der Meldepflicht eine
groflere Zahl an importierten Infektio-
nen erfasst wird und die Frage nach mog-
lichen autochthonen Infektionen besteht
(Malaria, Dengue, Chikungunya) oder
weil das Vorkommen von potenziellen
Erregervektoren und von Reservoirtieren
(Vogel) in Deutschland und die sich ver-
schirfende epidemiologische Situation in
den Nachbarlandern eine besondere Auf-
merksamkeit erfordert (West-Nil-Virus).

Malaria

Die Malaria wird durch Protozoen der
Gattung Plasmodien verursacht. Es exis-
tieren 4 humanpathogene Spezies: Plas-
modium (P) falciparum (Malaria trop-
ica), P. ovale und P. vivax (Malaria ter-
tiana), P. malariae (Malaria quartana).
In letzter Zeit hat P. knowlesi, ein Mala-
riaerreger bei siidostasiatischen Affen,
in mehreren Liandern schwere Erkran-
kungen auch bei Menschen verursacht.
Etwa 40% der Weltbevolkerung in den
(Sub-)Tropen leben in Malaria-Endemie-
gebieten, und jedes Jahr treten dort tiber
200 Mio. Malariaerkrankungen mit {iber
600.000 Todesfallen auf. Die Plasmodien
werden durch weibliche Stechmiicken der
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Gattung Anopheles tibertragen. Die Inku-
bationszeit variiert: Bei P. falciparum um-
fasst sie 7 bis 28 Tage, bei P. vivax/P. ova-
le 12 bis 18 Tage (aber auch Monate), bei
P. malariae 3 bis 7 Wochen. Bei allen For-
men kann die Infektion zunéchst auch la-
tent verlaufen und sich erst nach Monaten
manifestieren. Bei der klinischen Symp-
tomatik steht in der Regel das Fieber im
Vordergrund. Es kénnen weitere Sympto-
me hinzutreten (z. B. Kopf- und Glieder-
schmerzen, gastrointestinale Symptome,
Anémie). Bei der Malaria tropica kann es
unbehandelt rasch zu einer hohen Parasi-
tamie und zu komplizierten, teilweise le-
talen Verlaufsformen mit Multiorganver-
sagen kommen. Besonders gefahrdet sind
Personen ohne Malaria-(Teil-)Immunitt
in den Endemiegebieten, inklusive Rei-
senden aus Nicht-Endemiegebieten — vor
allem Kinder, Schwangere und Personen
mit eingeschriankter Immunabwehr [1].

Bei jeder Person, bei der wihrend des
Aufenthaltes in einem Endemiegebiet
oder nach der Riickkehr aus einem sol-
chen unklares Fieber auftritt, besteht zu-
nédchst Malariaverdacht, der eine rasche
diagnostische Klarung erfordert. Zur Be-
handlung stehen wirksame Medikamen-
te zur Verfiigung. Abhingig vom jeweili-
gen Malariarisiko sind bei Reisen in En-
demiegebiete eine Chemoprophylaxe und
Expositionsprophylaxe angezeigt.

In Deutschland gilt nach dem IfSG
eine Meldepflicht fiir den Labornachweis
von Plasmodien-Spezies, die Malaria ver-
ursachen (IfSG § 7 Abs. 3). Die Meldung
erfolgt durch das Labor nicht-nament-
lich an das Robert Koch-Institut (RKI).
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Abb. 1 A In Deutschland diagnostizierte und an das RKI iibermittelte Denguefieber-Erkrankungen
(nach RKI Referenzdefinition) ausgewertet nach den Landern, in denen diese Infektionen erworben
wurden; Zeitraum: 2001 bis einschlieBlich 2012, n=3061 Landesnennungen bezogen auf 3177 Fille

Zusitzliche Daten zu Demografie, Reise-
land, Klinik u. a. werden ebenfalls anony-
misiert iiber spezielle Meldebogen vom
behandelnden Arzt iibermittelt.

Die Fallzahlen gingen in Deutschland
von tber 1000 importierten Fallen 2001
auf jahrlich zwischen 500 und 600 Fal-
le seit 2006 zuriick (2012: 547 Malariafal-
le) [2]. Am haufigsten erfolgte eine In-
fektion mit Malaria-Plasmodien in Afri-
ka (2012: 83%), gefolgt von Asien (2012:
17%). Dies entspricht dem Bild der letz-
ten Jahre. Lateinamerika trat als Infek-
tionskontinent eher selten in Erschei-
nung und Australien/Ozeanien und
Stideuropa nur in Ausnahmefillen. Die
wichtigsten Infektionsldnder liegen vor
allem in Westafrika. In manchen Jahren
werden aus bestimmten Lindern iiber-
proportional viele Malaria-Erkrankun-
gen importiert. Dies betraf 2012 Pakis-
tan mit 33 importierten Féllen (Vorjah-
re: 0 bis 8 Fille) [3]. Solche Verschiebun-
gen konnen unterschiedliche Ursachen
haben (z. B. Veranderungen in der epi-
demiologischen Situation und der Mala-
riakontrolle im Infektionsland, erhohte
Migration, verdndertes Reiseverhalten).

Die am haufigsten nachgewiesene Er-
regerspezies ist P, falciparum (2012: 73%),
gefolgt von P, vivax (2012: 14%). Im Jahr
2012 verstarben in Deutschland 4 Patien-
ten an der Malaria (0,7%). In den Vorjah-

ren (seit 2007) wurden hier jahrlich 1 bis
3 malariabedingte Todesfille registriert.

In Deutschland ist die Malaria eine
klassische importierte Infektionskrank-
heit. Bis Mitte des 20. Jahrhunderts war
sie allerdings auch in bestimmten Regio-
nen Deutschlands endemisch.

Es kommen auch hierzulande weiter-
hin Anopheles-Miicken vor, die theore-
tisch Plasmodien iibertragen konnten [4,
5]. Die Vektorkompetenz der in Deutsch-
land nachgewiesenen Anopheles-Arten
ist allerdings derzeit unklar. Im Rahmen
der globalen Erwdrmung konnten effizi-
entere Vektoren fiir die Erreger der Mala-
ria nach Europa vordringen, und es konn-
ten sich die Entwicklungsbedingungen fiir
diese in den Miicken verbessern. In Aus-
nahmefallen wurde in Deutschland in den
letzten Jahrzehnten eine autochthone und
wahrscheinlich durch Miicken tibertra-
gene Malaria-Infektion beschrieben, zu-
letzt 1997 bei 2 Patienten in einem Kran-
kenhaus im Ruhrgebiet, in dem zeitgleich
ein Malaria-Patient stationdr behandelt
wurde [6]. Seltene Einzelfille von autoch-
thoner Malaria in Deutschland sind auch
in Zukunft nicht auszuschliefen, gro-
fere Ausbriiche oder sogar eine linger-
fristige Etablierung des Malaria-Erre-
gers sind aber duflerst unwahrscheinlich.
Die Griinde hierfiir sind neben den ver-
schlechterten Reproduktionsbedingun-
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gen fiir die Anopheles-Miicken in vielen
Gebieten (Trockenlegen von Sumpfgebie-
ten etc.) vor allem der hohe medizinische
Standard (Fritherkennung und effiziente
Therapie bei Malaria-Erkrankten und da-
mit Verhinderung von iibertragungsfahi-
gen Erregerreservoirs).

Denguefieber

Durch einen der 4 Serotypen des Dengue-
virus (DENYV, Familie Flaviviren) wird das
Denguefieber hervorgerufen. Als Vektor
fiir das Virus fungiert die Gelbfiebermii-
cke Aedes aegypti; auch die Asiatische Ti-
germiicke Aedes albopictus kann als Vek-
tor fungieren (fiir Stechmiicken der Gat-
tung Aedes wird auch der alternative Na-
me Stegomyia verwendet).

Zumeist fihrt die Infektion zu einer
selbstlimitierenden Erkrankung. Nach
einer Inkubationszeit von meist 3 bis 7 Ta-
gen beginnt die Krankheit abrupt mit ho-
hem Fieber, Kopf- und Gliederschmer-
zen. Hiufig kommt ein Hautausschlag
hinzu. Nach ca. 1 Woche bilden sich die
Symptome in den meisten Féllen zuriick.
Bei einer kleinen Minderheit der Patien-
ten (vor allem bei Kindern und jungen
Erwachsenen) entwickeln sich nach eini-
gen Tagen entweder hamorrhagische Ma-
nifestationen (Dengue-hdamorrhagisches-
Fieber, DHF) und/oder eine systemische
erhohte Gefafidurchldssigkeit (Vascu-
lar-Leak-Syndrom), verbunden mit Blut-
druckabfall und Kreislaufschock (Den-
gue-Schock-Syndrom, DSS) mit z. T. t6d-
lichem Verlauf [7]. Eine konsekutive In-
fektion mit einem zweiten DENV-Sero-
typ erhoht die Wahrscheinlichkeit eines
schweren Verlaufs [8].

Zugelassene Impfstoffe gegen DENV
gibt es bislang nicht, ebenso wenig spezifi-
sche Chemotherapeutika. Praventiv wirk-
sam ist nur die Vermeidung von Miicken-
stichen in Endemiegebieten.

DENYV ist weltweit in den Tropen und
Teilen der Subtropen endemisch (Den-
gue-Risiko-Karte in [7]). Aufler einem
Fall einer nosokomialen Ubertragung
[9] ist kein weiterer Fall einer DENV-
Transmission auf deutschem Boden be-
kannt. Jedoch infizieren sich immer wie-
der in Deutschland lebende Personen im
Ausland, zumeist in den klassischen En-
demiegebieten der Tropen und Subtro-



pen. Allerdings kam es in den letzten Jah-
ren auch zur DENV-Ubertragung in Siid-
europa. So infizierte sich im Jahr 2010
ein deutscher Reisender in Siid-Kroatien
[10]. Im gleichen Jahr wurde autochthone
DENV-Ubertragung in Siidfrankreich be-
legt [11]. Vektor war in diesen Fillen wohl
Aedes albopictus, die mittlerweile in vie-
len Regionen Siideuropas etabliert ist [12].
Im Herbst 2012 kam es auf der zu Portu-
gal gehorenden Atlantikinsel Madeira zu
einem Denguefieber-Ausbruch mit tiber
2000 Fallen [13], bei dem auch 78 euro-
péische Reisende (19 Deutsche) betroffen
waren [14]. Auf Madeira kommt Aedes ae-
gyptivor [15].

Eine Meldepflicht fiir in Deutschland
diagnostizierte Infektionen mit DENV
besteht seit 2001 einerseits fiir den Labor-
nachweis einer akuten DENV-Infektion
(gemafd § 7 Abs. 1, IfSG, unabhangig vom
Krankheitsbild als Nachweis eines ande-
ren ,,Erregers hamorrhagischer Fieber®)
sowie unabhingig vom Erreger fiir das
in Deutschland diagnostizierte Krank-
heitsbild eines hdmorrhagischen Fiebers
(gemaf’ § 6, Abs. 1 Nr. 1g, IfSG) [16]. Seit
2001 wurden in Deutschland meist jedes
Jahr zwischen 60 und 300 Fille von Den-
guefieber gemeldet; 2010 und 2012 waren
es fast 600 Fille (B Abb. 1), im Jahr 2013
wird diese Zahl noch deutlich tiberschrit-
ten. Die starken Schwankungen bei den
Meldezahlen gehen wohl vor allem auf das
periodisch schwankende Infektionsrisiko
in beliebten Urlaubsgebieten zuriick. In
allen Jahren war Thailand das am haufigs-
ten genannte Infektionsland, meist gefolgt
von anderen Landern in Siid- und Siidost-
asien, Lateinamerika/Karibik. Diese Ver-
teilung wird stark vom Reiseverhalten be-
einflusst, und das Infektionsrisiko kann
in einem kleinen, selten bereisten Land
grofler sein als im Pauschal-Fernreise-
ziel Thailand. Die Inzidenz von DENV-
Infektionen in Deutschland ist in der Al-
tersgruppe 20 bis 40 Jahre am hochsten.
Schwere Verldufe (0,4% aller Fille) wer-
den nur selten tibermittelt: 2001 bis 2012
gab es 8 DHF-Fille und 5 DSS-Fille; 12
der 13 Fille hatten sich in asiatischen Lan-
dern infiziert. Eine 21-jahrige Patientin
mit nachgewiesener DENV-Zweitinfekti-
on verstarb im Zusammenhang mit einer
Operation; [17] weitere Todesfélle wurden
nicht bekannt.
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Zusammenfassung

Humanpathogene, vektoriibertragene Infek-
tionserreger spielen fiir Deutschland eine be-
deutende Rolle. Die endemischen, zoonoti-
schen Infektionserreger sind entweder bun-
desweit verbreitet (Borrelia burgdorferi sen-
su latu) oder kommen in bestimmten geo-
grafischen Regionen vor (FSME-Viren, Hanta-
viren). Sie verursachen eine erhebliche Krank-
heitslast. Ihre Pravention und Kontrolle beru-
hen im Wesentlichen auf Aufklarung und per-
sonlichen SchutzmaBnahmen (FSME-Imp-
fung, Schutz vor Vektoren). Eine gute Sur-
veillance, erganzt um gezielte epidemiologi-
sche Studien, ist Voraussetzung zur Bewer-
tung der rdumlich-zeitlichen Infektionsrisi-
ken und der Wirksamkeit von Praventions-
mafBnahmen. Neben den endemischen Er-
regern miissen die importierten, durch Vek-
toren — zumeist Miicken - iibertragenen Er-
reger im Rahmen der Surveillance-Aktivita-
ten ebenfalls systematisch und intensiv be-
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obachtet werden, zum einen, um das Risi-

ko fiir Reisende aus Deutschland einschétzen
zu kdnnen, zum anderen, um das Risiko einer
méglichen autochthonen Ubertragung ad-
aquat bewerten zu kdnnen. Hierbei sind wei-
tere Faktoren zu beriicksichtigen (Etablierung
von invasiven Miickenarten in Deutschland,
zunehmende Erwarmung). Unter diesen Er-
regern sind vor allem das West-Nil-Virus, das
Denguevirus, das Chikungunyavirus und der
Malariaerreger (Plasmodien) zu nennen. Im
vorliegenden Beitrag geben wir einen Uber-
blick tiber die epidemiologische Situation bei
ausgewahlten, fiir Deutschland besonders re-
levanten, durch Vektor-libertragene Erreger
ausgeldsten Infektionskrankheiten.

Schliisselworter

Vektor-iibertragene Infektionen -
Surveillance - Epidemiologie - Pravention -
Miicken

Abstract

Vector-borne infections pathogenic to hu-
mans play an important role in Germany. The
relevant zoonotic pathogens are either ende-
mic throughout Germany (e.g. Borrelia burg-
dorferi sensu latu) or only in specific regions,
e.g. tick-borne encephalitis (TBE) virus and
hantavirus. They cause a substantial burden
of disease. Prevention and control largely rely
on public advice and the application of per-
sonal protective measures (e.g. TBE virus vac-
cination and protection against vectors). High
quality surveillance and targeted epidemiolo-
gical studies are fundamental for the evalua-
tion of temporal and spatial risks of infection
and the effectiveness of preventive measures.
Aside from endemic pathogens, vector-borne
infections acquired abroad, mostly transmit-
ted by mosquitoes, have to be systematical-

Important vector-borne infectious diseases among
humans in Germany. Epidemiological aspects

ly and intensively monitored as well, to as-
sess the risk of infection for German residents
traveling abroad and to adequately evaluate
the risk of autochthonous transmission. Re-
lated issues, such as invasive species of mos-
quitoes in Germany and climate change, have
to be taken into consideration. Such patho-
gens include West Nile, dengue and chikun-
gunya viruses, as well as malaria parasites
(Plasmodium species). The article presents an
overview of the epidemiological situation of
selected relevant vector-borne infections in
Germany.

Keywords
Vector-borne infections - Surveillance -
Epidemiology - Prevention - Mosquitoes

Ob DENV auch in Deutschland iiber-
tragen werden kann, hiangt mafigeblich
von der Ansiedelung kompetenter Vek-
toren ab, denn iiber virdmische Reise-
riickkehrer steht das Virus hier zumin-
dest punktuell ganzjahrig zur Verfiigung.
Gelege und Einzelexemplare von Aedes
albopictus wurden in Siiddeutschland ge-

funden [18, 19, 20, 21], jedoch konnte bis-
lang keine etablierte Population nachge-
wiesen werden. Durch den Klimawandel
bedingte wirmere und lingere Sommer
konnten regional einer dauerhaften An-
siedlung von Aedes albopictus Vorschub
leisten. Somit sind ausgehend von vira-
mischen Reisenden zwar einzelne auto-
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Tab. 1

An das RKI Gibermittelte Félle symptomatischer Chikungunyafieber-Erkrankungen

(nach RKI Referenzdefinition) ausgewertet nach den Léandern, in denen diese Infektionen

erworben wurden (Mehrfachnennungen und fehlende Angabe méglich, n=213); Zeitraum:
2006 bis einschlief3lich 2012 (n=215)

2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012  Gesamt
Fallzahl 53 32 17 52 37 13 9 215
Meistgenanntes Mauritius Indien  Sri Male- Indien Indien  Philip-
Infektionsland Lanka  diven pinen
Lénder im Einzelnen (Nennungen)
Indien 4 18 4 11 13 6 2 58
Mauritius 34 1 35
Malediven 1 23 4 28
Sri Lanka 6 9 2 1 18
Indonesien 2 10 2 2 17
Seychellen 9 7 1 17
Thailand 1 10 4 1 16
Malaysia 1 1 4 1 1 8
Philippinen 1 3 5
Madagaskar 2 1 3
Kenia 1 1 2
Myanmar 2 2
Singapur 1 1 2
China 1 1
Kambodscha 1 1
Nennungen 52 32 19 54 36 13 7 213
gesamt

chthone Ubertragungen dort denkbar,
wo kompetente Vektoren existieren. Da
jedoch auch die extrinsischen Inkuba-
tionszeiten (in der Miicke) klimaabhin-
gig sind, wird die Ubertragungsdynamik
selbst bei fiir Deutschland hohen Som-
mertemperaturen begrenzt sein.

Chikungunyafieber

Das Chikungunyavirus (CHIKV, Alpha-
virus, Familie Togaviren) ist der Erreger
des Chikungunyafiebers. Das Virus kann
durch verschiedene Miickenarten {iber-
tragen werden; in Ausbriichen werden in
der Regel Aedes aegypti, neuerdings auch
Aedes albopictus als wesentliche Vektoren
beschrieben. Nach einer Inkubationszeit
von 2 bis 10 Tagen [22] entwickelt sich
ein von Fieber, Knochen- und Muskel-
schmerzen geprigtes Krankheitsbild [23,
24]). Weiterhin konnen Hautausschlag,
leichte Haut- und Schleimhautblutungen
sowie Gastroenteritis vorkommen. Das
Fieber klingt meist nach wenigen Tagen
ab, die Muskel- und Gelenkschmerzen
kénnen aber lange, zum Teil 1 bis 2 Jahre,
anhalten. Das Risiko fiir schwere Verldu-

fe scheint mit zunehmendem Alter an-
zusteigen. Ein vergleichsweise mild ver-
laufendes hamorrhagisches Fieber wur-
de in seltenen Fillen beschrieben [25].
Die Erkrankung ist selbstlimitierend
und fast nie todlich. Impfstoffe oder spe-
zifische Chemotherapeutika gegen Chi-
kungunyafieber gibt es nicht. Préven-
tiv wirksam ist nur die Vermeidung von
Miickenstichen. Eine Meldepflicht fiir in
Deutschland diagnostizierte Infektionen
mit CHIKV besteht einerseits fiir den
Labornachweis einer akuten CHIKV-
Infektion (gemafl § 7 Abs. 1, IfSG, un-
abhingig vom Krankheitsbild als Nach-
weis eines anderen ,,Erregers hamorrha-
gischer Fieber®) sowie unabhingig vom
Erreger, fiir das in Deutschland diagnos-
tizierte Krankheitsbild eines hdmorrha-
gischen Fiebers (gemifl § 6, Abs. 1 Nr.
1g, IfSG) [16].

Vor dem Jahr 2006 wurden dem
RKI keine Fille von CHIKV {ibermittelt
(8 Tab.1). Allerdings wurden bei Tro-
penriickkehrern schon vorher serolo-
gisch CHIKV-Infektionen nachgewie-
sen (z. B. [26]). Die gemeldeten Fallzah-
len waren vor allem in den Jahren 2006,

560 | Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesundheitsschutz 5 - 2014

2007, 2009 und 2010 relativ hoch. In den
Meldejahren 2006 bis einschlief3lich 2012
wurden 215 Falle von Chikungunyafieber
iibermittelt. Die haufigsten Infektionslén-
der waren Indien, Mauritius, die Maledi-
ven, Sri Lanka, Indonesien, die Seychel-
len und Thailand. Europiische Infektions-
lander wurden bislang nicht genannt. Be-
trachtet man die Altersverteilung der Fil-
le, zeigt sich, dass Kinder und Jugendli-
che kaum betroffen waren, 29% der Be-
troffenen waren junge Erwachsene (20 bis
39 Jahre), 50% waren 40 bis 59 Jahre und
18% =60 Jahre alt. Diese Muster sind be-
einflusst durch die Altersverteilung der
Reisenden bezogen auf die Infektionslin-
der. Bei insgesamt 18% der tibermittelten
Fille wurde ein Krankenhausaufenthalt
angegeben.

Die Hauptendemiegebiete fiir das
Chikungunyafieber liegen bislang in Af-
rika und Asien. Seit ca. 2005 ist ein star-
kes Wiederaufflammen entsprechender
Epidemien in Landern rund um den In-
dischen Ozean zu beobachten [27]. Of-
fenbar kam es im Jahr 2007 erstmalig in
Europa, in der Emilia Romagna in Ita-
lien, bedingt durch die Einreise einer ein-
zelnen, in Indien infizierten viraimischen
Person und das Vorhandensein loka-
ler Populationen von Aedes albopictus zu
einem Ausbruch mit tiber 300 Fillen [28].
Auch in Sidfrankreich wurden 2010 ver-
einzelt autochthone Ubertragungen beob-
achtet [11]. Seit dem Jahresende 2013 wer-
den erstmals auch CHIKV-Infektionen in
Mittelamerika (insbesondere Kleine An-
tillen) berichtet. Eine weitere Ausbreitung
auf den amerikanischen Kontinenten er-
scheint moglich. Beziiglich einer mog-
lichen autochthonen Ubertragung von
CHIKYV in Deutschland gilt im Prinzip
das Gleiche wie fiir das DENV.

West-Nil-Fieber

Das West-Nil-Virus (WNV), ein Flavivi-
rus, ruft das West-Nil-Fieber (WNF) her-
vor. Das WNV wird durch eine grofie An-
zahl verschiedener Miicken iibertragen,
darunter die in Deutschland weit verbrei-
tete ,,Gemeine Stechmiicke® Culex pipiens.
Vogel spielen als Reservoir eine bedeuten-
de Rolle im Transmissionszyklus des Vi-
rus [29]; Menschen und andere Sdugetie-
re (z. B. Pferde) sind meist Fehlwirte und
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Abb. 2 A Mittlere Jahresinzidenz der an das RKI Gibermittelten FSME-Erkrankungen in Bayern und Baden-Wiirttemberg nach

Alter und Geschlecht; Zeitraum: 2001-2012

als Virusquelle fiir die Miicken unbedeu-
tend [30].

Die Inkubationszeit nach einer Infek-
tion betragt ca. 2 bis 14 Tage. Nur 20-25%
der Infizierten entwickeln Symptome. Die
akut einsetzende Erkrankung dufiert sich
aufler durch Fieber meist durch Sympto-
me wie Kopfschmerzen, Schwichegefiihl,
Hautausschlag, Muskel-, Gelenk- und Au-
genschmerzen [30]. Die Erkrankungsdau-
er bzw. -schwere schwankt zwischen we-
nigen Tagen mit leichtem Krankheitsge-
fithl und einigen Monaten mit schweren
gesundheitlichen Beeintrachtigungen. Et-
wa einer von 140 bis 240 West-Nil-Fieber-
Fillen entwickelt eine neuroinvasive Form
(Meningitis, Enzephalitis), wobei die-
ses Risiko mit zunehmendem Alter stark
ansteigt [31, 32, 33]. Zirka 9% der Patien-
ten mit neuroinvasiver Infektion verster-
ben [34]. Risikofaktoren fiir einen todli-
chen Verlauf sind fortgeschrittenes Alter,
bestehende Vorerkrankungen, Immun-
schwiche und WNV-Enzephalitis. Impf-
stoffe gegen die WNV-Infektion gibt es
nicht. Praventiv wirksam ist nur die Ver-
meidung von Miickenstichen in Endemie-
bzw. Ausbruchsgebieten. Eine Miickenbe-
kampfung kann den ortlichen Infektions-
druck vermindern.

Fir WNV-Infektionen gibt es in
Deutschland zurzeit keine spezifische

Meldepflicht. Allerdings sind Einzelfille
oder Haufungen von WNV-Erkrankung
meldepflichtig, wenn sie als ,,bedrohli-
che Krankheit® eingeschétzt werden (ge-
mifd § 6 Abs. 1 Nummer 5, IfSG), ebenso
wie der gehiufte Nachweis von WNV im
Labor, der auf ,,eine schwer wiegende Ge-
fahr fiir die Allgemeinheit® hinweist (ge-
mif} § 7, Abs. 2, IfSG). Bedingt durch das
unspezifische Krankheitsbild, werden vie-
le - insbesondere leichter erkrankte — Fil-
le vermutlich nie als WNV-Infektion dia-
gnostiziert. In Deutschland sind bislang
nur 9 im Ausland erworbene WNV-In-
fektionen bekannt geworden: Insgesamt
wurden 2003 (n=2), 2004 und 2007 4 —
immer in den USA erworbene - Infektio-
nen gemeldet [35]. Der Fall einer 2011 in
Kanada infizierten jungen Frau wurde pu-
bliziert [36]. 2012 wurden in Deutschland
4 importierte Infektionen gemeldet, er-
worben in Griechenland (Korfu), Monte-
negro, Agypten und Tunesien [37]. Ohne
eine spezifische Meldepflicht fiir WNV-
Infektionen sind diese Zahlen nicht als
reprasentativ fiir die Gesamtsituation in
Deutschland anzusehen. Moglicherwei-
se hat das Wissen um aktuelle West-Nil-
Fieber-Ausbriiche und das selektive Tes-
ten von Reisertickkehrern aus den USA
zur Diagnose der ersten Fille gefiihrt.
Die 4 Fille aus dem Mittelmeerraum im
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Jahr 2012 - als Ausbriiche in diesen Lin-
dern jeweils nicht allgemein bekannt wa-
ren — kann hingegen Ausdruck eines star-
ken Infektionsdrucks im Vergleich zu
den Vorjahren sein. Im Jahr 2013 wurde
in Deutschland nur eine in Ungarn erwor-
bene WNV-Infektion gemeldet.

Das WNV war urspriinglich nur in
Teilen Afrikas und Eurasiens endemisch,
wobei WNV-Infektionen auflerhalb der
Tropen nur saisonal im Spatsommer und
Herbst auftreten. In Australien ist der Sub-
typ Kunjin-Virus verbreitet. Im Jahr 1999
kam es zum Eintrag von WNV in den bis
dahin WNV-freien amerikanischen Kon-
tinent im Raum New York [38]. Seitdem
hat sich das Virus in ganz Nordamerika
bis hinein nach Mittelamerika ausgebrei-
tet und verursacht dort zum Teil massi-
ve saisonale Ausbriiche [34]. In den USA
wurden seit 1999 mehrere tausend Todes-
falle registriert. Fiir Ausbriiche von WNV-
Erkrankungen beim Menschen und ande-
ren Saugetieren (z. B. Pferden) im Mittel-
meerraum spielt offenbar kleinrdumig
das Vorhandensein von Feuchtgebieten
eine Rolle, in denen moglicherweise vi-
ramische Zugvogel rasten und viele Mii-
cken vorhanden sind. Eine jeweils aktuelle
Ubersicht {iber Ausbriiche von West-Nil-
Fieber bzw. tiber Nachweise von WNV in
Europa bieten die Webseiten des Euro-
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Abb. 3 A Bundeslander mit FSME-Risikogebieten im Jahr 2012 eingeféarbt nach Hohe der FSME-Inzidenz. Zugrunde liegt im-
mer die hochste Inzidenz, die im jeweiligen Kreis in einem der im Zeitraum 2002 bis 2012 enthaltenen 5-Jahres-Interval-

le beobachtet wurde. Ein Kreis wird als FSME-Risikogebiet definiert, wenn die Anzahl der Gibermittelten FSME-Erkrankungen
in den Zeitrdumen 2002 bis 2006, 2003 bis 2007, 2004 bis 2008, 2005 bis 2009, 2006 bis 2010, 2007 bis 2011 oder 2008 bis
2012 im Kreis ODER in der Kreisregion (bestehend aus dem betreffenden Kreis plus allen angrenzenden Kreisen) signifikant
(p<0,05) hoher liegt als die bei einer Inzidenz von 1 Erkrankung pro 100.000 Einwohner erwartete Fallzahl. In den nicht dar-
gestellten Bundeslandern traten wenige Einzelfille auf (Ubersicht s. [64]), die jedoch nie zur Uberschreitung der definierten

Inzidenzgrenze fiihrten

pean Center for Disease Prevention and
Control (ECDC) [39].

Obwohl auch in Deutschland sero-
logisch und virologisch bei Menschen,
Pferden, Vogeln und Miicken nach Evi-
denz fiir WNV-Infektionen gesucht wur-
de, gibt es derzeit keinen Anhaltspunkt
dafiir, dass es hier zur WNV-Ubertragung
kommt [40, 41, 42, 43, 44, 45]. Dennoch
scheinen auch in Deutschland zumin-
dest einige Voraussetzungen fiir mogli-
che Ausbriiche von WNV-Erkrankungen
vorzuliegen (Vorhandensein kompeten-
ter WNV-Vektoren und von Zugvogeln
mit Aufenthalten in Endemiegebieten).
Fiir die Surveillance des West-Nil-Fiebers
wire die Einfithrung einer spezifischen
Meldepflicht fiir WNV-Nachweise wich-
tig. Voraussetzung fiir belastbare Melde-
daten wire jedoch auch die routinemaf3i-
ge Einleitung einer virologischen Erreger-
suche bei Fillen von aseptischer Enzepha-
litis und Meningitis, insbesondere bei al-
teren Erwachsenen im Spatsommer und
Herbst. Eine wesentliche Vergréflerung
des Verbreitungsgebietes von WNYV, ins-
besondere in typischen Urlaubslindern

rund um das Mittelmeer hat Konsequen-
zen fur die Praxis der Blutspendentestung
in Deutschland [46]. Schon jetzt werden
Reiseriickkehrer aus Regionen mit mehr
als einer autochthonen WNV-Infektion
fiir 4 Wochen von der Blutspende zuriick-
gestellt oder mittels WNV-PCR getestet.

Frilhsommermeningo-
enzephalitis (FSME)

Das FSME-Virus (FSME-V, Gattung Fla-
viviren) verursacht die Frithsommerme-
ningoenzephalitis (FSME). Es wird in
Deutschland durch die Schildzecke Ixodes
ricinus Ubertragen [47]. Zecken werden
bei ca. 6°C aktiv [47]; daher sind Uber-
tragungen vor allem zwischen Frithjahr
und Herbst moglich. In seltenen Fillen
kann die Krankheit auch durch den Ver-
zehr von Rohmilch eines infizierten Tie-
res Gibertragen werden [48, 49, 50, 51, 52].
Die FSME kommt in weiten Teilen Zent-
ral- und Osteuropas vor; das Endemiege-
biet erstreckt sich tiber Sibirien und Teile
Asiens bis an die pazifische Kiiste (FSME-
Risiko-Karte in [47]) [53].
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Der typische Verlauf einer FSME-Er-
krankung ist biphasisch. Sie beginnt mit
unspezifischen, grippeahnliche Beschwer-
den (Inkubationszeit meist 7 bis 14 Ta-
ge, Spanne: 2 bis 28 Tage) [54, 55]. Nach
einem kurzen Intervall von ca. 1 Woche
treten spezifische Symptome der FSME
mit Beteiligung des zentralen Nervensys-
tems (ZNS) auf (Meningitis, Enzephali-
tis, Myelitis). Ein hoher Anteil der Infek-
tionen verlduft jedoch asymptomatisch,
oder die zweite Krankheitsphase bleibt
aus, Schétzungen gehen von 70-95% aus
[47, 56]. Das Risiko fiir einen schweren
Verlauf steigt mit dem Alter deutlich an
[57, 58, 59, 60]. Die FSME-Impfung stellt
neben schiitzender Kleidung und Repel-
lents die wichtigste Schutzmafinahme dar.
Die beiden verfiigbaren Impfstoffe sind
sehr wirksam [61, 62] und ab dem Alter
von einem Jahr zugelassen. Die Stindige
Impfkommission (STIKO) empfiehlt die
Impfung fiir Personen, die in Risikogebie-
ten gegeniiber Zecken exponiert sind [63].
Die FSME-Impfquoten in deutschen Risi-
kogebieten sind in den letzten Jahren vor
allem bei Kindern deutlich angestiegen,
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stagnieren aber in den letzten Jahren. Bei
Erwachsenen bestehen noch grofie Impf-
liicken [64].

Nach dem IfSG ist die FSME seit 2001
in Deutschland meldepflichtig. Die Er-
krankungszahlen zeigen eine ausgeprég-
te Saisonalitét: Im Zeitraum von 2001 bis
2012 traten 58% der Fille im 3. Jahresquar-
tal auf, 25% im 2. und 16% im 4. Quartal.
Die Inzidenz schwankt z. T. stark von Jahr
zu Jahr. Bundesweit lag die Zahl der jahr-
lich tibermittelten FSME-Erkrankungen
zwischen 195 (2012) und 546 (2006) (Mit-
telwert 312 Fille). Die Mehrzahl der Falle
(86%) trat in den beiden Bundeslindern
Bayern und Baden-Wiirttemberg auf; hier
lag die mittlere Jahresinzidenz bei 1,2 Er-
krankungen/100.000 Einwohner. Die
Schwankungen der Fallzahlen ergeben
sich aus dem Zusammenspiel verschiede-
ner Einfliisse. So wirken sich klimatische
und okologische Faktoren sowohl auf die
Aktivitat und den Lebenszyklus der Ze-
cken als auch auf die Wirtstierpopulation
aus. Das Risiko fiir eine Zeckenexposition
héngt wiederum vom wetterabhingigen
Freizeitverhalten der Menschen ab. Nicht
zuletzt kann auch das Diagnose- und Mel-
deverhalten eine Rolle spielen. Die FSME-
Inzidenz liegt vor allem in 6stlichen Léan-
dern Europas wie Slowenien, dem Balti-
kum und Tschechien sowie Teilen von
Russland deutlich hoher als in Deutsch-
land [53]. Dies galt auch fiir Osterreich, je-
doch konnte dort die Inzidenz aufgrund
hoher Impfquoten seit den 1980er-Jahren
deutlich gesenkt werden [62]. In allen be-
troffenen Landern schwankt die Inzidenz
regional sehr stark.

Die FSME kommt hiufiger bei mann-
lichen als bei weiblichen Personen vor
(B8 Abb.2). Ob dies auf eine hohere kli-
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nische Manifestationsrate bei Médnnern
oder auf ein z. B. verhaltensbedingtes oder
beruflich bedingtes hoheres Infektionsri-
siko zuriickzufiithren ist, ist unklar, da der-
artige Daten gemaf3 IfSG nicht erhoben
werden. Die altersspezifische Inzidenz hat
einen ersten Gipfel bei 5- bis 14-jahrigen
Kindern und steigt ab der 4. Lebensdeka-
de wieder deutlich an mit einem zweiten
Gipfel in der 7. Lebensdekade (B Abb. 2).
Im Zeitraum 2001 bis 2012 wurde bei 44%
der tibermittelten Félle eine ZNS-Sympto-
matik angegeben (27% bei Kindern im Al-
ter von <5 Jahren). Die Gesamtletalitit lag
bei 0,5%; bei Personen in einem Alter von
>70 Jahren jedoch bei 2,5%.

Die Meldedaten bilden die Grundlage
zur Ausweisung von FSME-Risikogebie-
ten. Seit 2007 basiert diese auf der Bewer-
tung der kreisbezogenen FSME-Inzidenz
unter Einbeziehung der Inzidenz in um-
liegenden Kreisen ([65] und 3). Die FSME
ist in Deutschland tiberwiegend auf den
stiddeutschen Raum begrenzt; eine star-
ke Ausbreitung in andere Regionen wur-
de bislang nicht beobachtet. Dies reflek-
tiert vermutlich, dass eine nachhaltige
Etablierung des FSME-Virus in einem
Naturherd spezifischerer Bedingungen
bedarf [66, 67] als bei der Lyme-Borre-
liose [68]. So ist die Durchseuchung von
Zecken mit dem FSME-Virus gering; in
einer Ubersicht von Zeckenuntersuchun-
gen in Deutschland zwischen 1990 und
2010 lag sie meist bei <2% mit einer Span-
ne von 0-5,2%; hohere Werte wurden al-
lerdings in gesogenen Zecken beobachtet
[69]. ESME-Risikogebiete befinden sich
in Baden-Wiirttemberg, Bayern, Stidhes-
sen, Thiiringen und vereinzelt in Rhein-
land-Pfalz und dem Saarland (8 Abb. 3).
Die FSME-Inzidenz in den Risikogebieten

Bundesgesundheitsblatt - Gesundheitsforschung - Gesundheitsschutz 5 - 2014 ‘ 563

60-69 70

reliose, ausgewertet nach
Altersgruppen und Ge-
schlecht

ist am héchsten an den Grenzen zu Os-
terreich, Tschechien und der Schweiz, im
westlichen Baden-Wiirttemberg entlang
des Rheins, in Siidhessen sowie in nord-
licheren Regionen Baden-Wiirttembergs
und Bayerns (B Abb. 3). In den letzten
Jahren kamen nur vereinzelt Risikogebiete
hinzu; diese grenzten alle — mit Ausnah-
me des Saar-Pfalz-Kreises im Saarland -
an bestehende Risikogebiete an.

Sporadisch treten FSME-Erkrankun-
gen jedoch auch auflerhalb der Risikoge-
biete auf. Vor allem aus Sachsen werden
immer wieder Fille gemeldet, besonders
aus Gebieten, die an tschechische Kreise
mit relativ hoher FSME-Inzidenz gren-
zen. Daher sollte eine FSME-Impfung er-
folgen, wenn Aufenthalte in diesen Ge-
bieten geplant sind. Einzelfille wurden
auch aus anderen Bundesldndern berich-
tet [64]. Zudem war die FSME in den
1960er- und 1970er-Jahren in den neu-
en Bundesliandern verbreitet [70]. War-
um hier seitdem nur noch Einzelfille auf-
getreten sind, ist unklar. Bei entsprechen-
der klinischer Symptomatik sollte daher
auch auflerhalb der ausgewiesenen Risi-
kogebiete eine sorgfiltige FSME-Diagno-
stik erfolgen, insbesondere wihrend der
Zeckensaison.

Lyme-Borreliose

Die Lyme-Borreliose ist in den geméaf3ig-
ten Breiten der nordlichen Hemisphire
verbreitet und in Mitteleuropa die hau-
figste durch Vektoren iibertragene Infek-
tionskrankheit. Sie wird durch Bakterien
der Spezies Borrelia (B.) burgdorferi sen-
su lato (s. 1.) ausgelost. Es gibt mindestens
5 humanpathogene Genospezies: B. burg-
dorferi sensu stricto, B. garinii, B. afzelii,
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B. bavariensis und B. spielmanii [71]. In
Europa sind vor allem die ersten 3 Geno-
spezies endemisch. Ubertragender Vektor
in Mitteleuropa ist die Zecke Ixodes rici-
nus (Gemeiner Holzbock). Die Erreger
zirkulieren zwischen den Schildzecken
und ihren Wirten, insbesondere Nagetiere
und einige Vogelarten. Rehwild und Rot-
wild sind fiir die Aufrechterhaltung signi-
fikanter Zeckenpopulationen bedeutend,
erkrankten aber selbst nicht [72, 73]. Ixo-
des ricinus durchlduft 4 Entwicklungssta-
dien: Ei, Larve, Nymphe und adulte Ze-
cke. Die durchschnittliche Erregerprava-
lenz ist bei adulten Zecken (16,8%) hoher
als bei Nymphen (10,1%) [74].

Die Lyme-Borreliose kann unter-
schiedliche Organe wie Haut, Gelenke,
Herz, Auge oder Nervensystem betref-
fen. Der Verlauf wird in Stadien einge-
teilt, und die Erkrankung kann in jedem
Stadium selbstlimitierend sein. Eine frii-
he kutane Manifestation ist das Erythe-
ma migrans, eine mehrere Tage bis weni-
ge Wochen nach Zeckenstich sich ringfor-
mig ausbreitende Rétung. Neurologische
Manifestationen kommen im frithen und

Abb. 5 <€ An das RKI
Uibermittelte Han-
tavirus-Erkrankun-
gen (nach RKI-Refe-
renzdefinition) pro
100.000 Einwohner
nach Kreis, Deutsch-
land, 2012

spaten Stadium vor. Sie schlieffen Me-
ningitiden, Hirnnervenlahmungen und
auch Storungen entlang peripherer Ner-
ven ein (Neuroborreliose) [75, 76]. Weite-
re, in Europa eher selten beobachtete Ma-
nifestationsformen sind Lyme-Arthritis,
Lyme-Karditis, das Borrelien-Lympho-
zytom und die chronisch fortschreitende
Hauterkrankung (Akrodermatitis chro-
nica atrophicans) [77]. Es existiert eine
wirksame antibiotische Therapie.

Derzeit ist von einer endemischen In-
fektionsgefahrdung durch Borrelia burg-
dorferi s.l. in allen Teilen Deutschlands
und allen angrenzenden Lindern auszu-
gehen (78, 79, 80].

Auf Bundesebene existiert nach IfSG
keine Meldepflicht fiir die Lyme-Borrelio-
se. Die Auswertung der seit {iber 20 Jah-
ren bestehenden linderspezifischen Mel-
depflicht in 6 ostdeutschen Bundesldn-
dern (Berlin, Brandenburg, Mecklen-
burg-Vorpommern, Sachsen, Sachsen-
Anhalt und Thiiringen) bietet Einblicke
in zeitliche Trends und besonders betrof-
fene Bevolkerungsgruppen [81, 82]. Zwi-
schen den Jahren 2009 und 2012 wurden
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in Ostdeutschland insgesamt 18.894 Fille
gemeldet. Die Inzidenz ist besonders hoch
bei dlteren Erwachsenen; einen zweiten
Gipfel hat sie bei Kindern im Alter von 5
bis 9 Jahren (8 Abb. 4).

Die akute Lyme-Borreliose zeigt auf-
grund der temperaturabhingigen Akti-
vitit der Zecken eine ausgeprigte Saiso-
nalitat. Die Inzidenz steigt ab April mit
einem Hohepunkt im August an und fallt
danach wieder ab. In Mecklenburg-Vor-
pommern wurde zwischen 2005 und 2011
ein stark zunehmender Trend beobachtet
(Anstieg von 21,9 Fllen pro 100.000 Ein-
wohner auf 74,8 Fille). Die Meldeinzidenz
im benachbarten Brandenburg fiel im
gleichen Zeitraum von 90,1 auf 64,0 Fille
pro 100.000 Einwohner. Im Jahr 2012 war
die Inzidenz iiberall ungewohnlich nied-
rig. Die mit Abstand héufigste gemeldete
Manifestation war das Erythema migrans
(95%). Eine akute Neuroborreliose betraf
630 Fille (3,3%) und eine Lyme-Arthritis
367 Falle (2,0%).

Unterschiede in der Aufmerksamkeit
der Betroffenen und Arzte, in der durch-
gefiihrten Labordiagnostik und der Inten-
sitat der Surveillance konnen die beob-
achteten Inzidenzunterschiede zum Teil
erkldren. Auch unterschiedliches Frei-
zeitverhalten, berufliche Aktivititen und
veranderte 6kologische Faktoren (Land-
schaftswandel, Klimawandel) beeinflus-
sen die Borreliose-Haufigkeit.

Wertvolle Daten zur Verbreitung von
Infektionen mit B. burgdorferi bieten die
bundesweiten, reprasentativen Gesund-
heitssurveys. Blutproben aus dem vom
RKI durchgefiihrten Kinder- und Jugend-
gesundheitssurveys (KiGGS, 2003-2006,
Alter 0 bis 17 Jahre) wurden auf Antikor-
per gegen B. burgdorferi untersucht [78,
83]. Die Seropravalenz bei den Teilneh-
mern (n=12.614) betrug 4,0% (95%-Ver-
trauensintervall: 3,6-4,5%). Sie stieg ku-
mulativ mit dem Alter an. Bei ménnlichen
Teilnehmern war die Seropravalenz signi-
fikant hoher als bei weiblichen. Teilneh-
mer im Stiden von Deutschland und sol-
che aus lindlichen Gebieten oder Klein-
stadten wiesen eine hohere Seropravalenz
auf. Kinder mit Migrationshintergrund
hatten eine deutlich geringere Seroprava-
lenz. Das Halten einer Katze war mit einer
erhohten Seropravalenz verbunden, nicht
aber das Halten anderer Haustiere.



Die Aufklarung der Bevélkerung und
der Arzteschaft iiber Maffnahmen zur
Vermeidung eines Zeckenstichs und der
nachfolgenden Infektion ist derzeit die
einzige wirksame Praventionsmafinahme
[84]. Die Gefahr fur Zeckenstiche besteht
bei Aufenthalten im Freien mit Kontakt zu
bodennahen Pflanzen. Eine Bekleidung,
die moglichst viel Korperoberfliche be-
deckt, reduziert das Risiko. Repellenzien
wirken fir eine kurze Zeit (<2 h) auch
gegen Zecken. Nach Aufenthalten in Ge-
bieten mit potenziellem Zeckenvorkom-
men wihrend der Saison sollte der Kor-
per (vor allem auch bei Kindern) sorgfal-
tig nach Zecken abgesucht werden. Bei
Zeckenbefall sollte die Zecke schnellst-
moglich und fachgerecht entfernt werden
[84]. Das Risiko fiir eine Borrelien-Uber-
tragung ist in den ersten Stunden nach
Befall sehr gering und erhoht sich nach
ungefihr 18 h stark. Aktive und passive
Immunisierungen stehen fiir Europa mo-
mentan nicht zur Verfiigung.

Hantavirus-Erkrankung

Hantaviren sind RNA-Viren aus der Fa-
milie der Bunyaviridae (Genus Hanta-
virus). Sie kommen weltweit bei kleinen
Séugetieren, insbesondere Nagetieren und
Insektenfressern vor. Dabei ist eine Virus-
spezies (synonym: Virustyp) haufig mit
einer ganz bestimmten Tierspezies asso-
ziiert. Die geografische Verbreitung dieser
Reservoirtiere bestimmt somit zum gro-
Ben Teil das Vorkommen der jeweiligen
Hantavirusspezies [85].
Humanmedizinisch relevant sind in
Deutschland insbesondere das Puumala-
virus (PUUYV), tibertragen durch die Ro-
telmaus (Myodes glareolus), und der Typ
Kurkino des Dobrava-Belgrad-Virus
(DOBYV), tibertragen durch die Brand-
maus (Apodemus agrarius) [86]. Der
Mensch infiziert sich in der Regel tiber das
Aufwirbeln und Einatmen von Staub, der
Exkremente von infizierten Reservoir-
tieren enthalt, iiber den Kontakt verletz-
ter Haut mit Exkrementen bzw. iiber den
Verzehr kontaminierter Nahrungsmittel.
Nach Infektion mit einem der in
Deutschland vorkommenden Hantavi-
rustypen und einer Inkubationszeit von
2 bis 4 Wochen (maximal 5 bis 60 Tage)
kann es zur Ausbildung eines Krankheits-

bildes kommen, das mit dem Oberbegrift
»hdmorrhagisches Fieber mit renalem
Syndrom“ (HFRS) bezeichnet wird. Im
Gegensatz zum Vollbild des HFRS, das
regelmiflig bei Infektionen mit in Asien
vorkommenden Virustypen auftritt und
mit schweren Nierenfunktionsstérungen
und vermehrter Blutungsneigung einher-
geht, ist die durch PUUV und DOBV her-
vorgerufene Form milder. Sie wird auch
als Nephropathia epidemica bezeichnet.
Im Vordergrund stehen abrupt einsetzen-
de grippedhnliche Symptome, hiufig ge-
folgt von Lumbalgien, gastrointestinalen
Symptomen und Sehstérungen. Die Nie-
renfunktionsstérung présentiert sich mit
Hamaturie, Proteinurie und Nierenversa-
gen, das eine voriibergehende Dialyse er-
fordern kann. Hamorrhagien treten nur
sehr selten auf. Die Letalitit liegt bei PU-
UV-Infektionen bei unter 0,1% [87].

Zu den Risikofaktoren fiir eine Infek-
tion, die vorwiegend im Rahmen von epi-
demiologischen Fall-Kontroll-Studien er-
mittelt wurden, zdhlen Aktivitdten in den
Endemiegebieten, die zum Kontakt mit
Nagetieren und/oder deren Ausscheidun-
gen fithren, z. B. das Reinigen von Rau-
men, in denen Nagetiere vorkommen,
Gartenarbeiten, Holzschlagen, Zelten,
Arbeiten in der Forstwirtschaft oder im
Bauwesen [88, 89]. Hantavirus-Erkran-
kungen treten in allen Altersgruppen auf,
sind jedoch bei Kindern sehr selten. Am
héufigsten wird die Erkrankung bei Man-
nern im berufstitigen Alter beobachtet.
Eine spezifische medikamentose Therapie
oder eine prophylaktische Impfung steht
in Deutschland nicht zur Verfiigung. Die
wirksamste Praventionsmafinahme be-
steht in der Expositionsprévention (Ver-
meiden des Kontakts zu Nagetieren oder
virushaltigem Staub). Bei unvermeidbarer
Exposition werden hygienische Barriere-
mafinahmen (z. B. Handschuhe, partikel-
filtrierende Halbmasken) empfohlen.

Eine Meldepflicht besteht in Deutsch-
land einerseits fiir den direkten oder indi-
rekten Labornachweis einer akuten Han-
tavirus-Infektion (gemaf3 § 7 Abs. 1, IfSG),
sowie unabhéngig vom Erreger, fiir das in
Deutschland diagnostizierte Krankheits-
bild eines hamorrhagischen Fiebers (ge-
mif § 6, Abs. 1 Nr. 1 g, IfSG) [16].

In den letzten Jahren variierte die Zahl
der an das RKI iibermittelten Hantavi-
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rus-Infektionen sehr stark. Wahrend in
den Jahren 2008, 2009 und 2011 im Mit-
tel jahrlich 243 Falle tibermittelt wurden,
waren in den Ausbruchsjahren 2007, 2010
und 2012 die Zahlen mit 1687, 2016 und
2825 iibermittelten Féllen deutlich héher.
Als Ursache fiir diese PUUV-Ausbriiche
kommen am ehesten eine sehr starke lo-
kale Zunahme der Populationsdichte und
Durchseuchung des Tierreservoirs (der
Roételmiuse) in Betracht (86, 88, 89, 90, 91,
92, 93]. Betroffen waren jeweils insbeson-
dere der Stiden und Westen Deutschlands
mit einer Inzidenz von bis zu 90 Neu-
erkrankungen pro 100.000 Einwohnern
auf Kreisebene (B Abb. 5). Die Inzidenz
und das Infektionsrisiko kann auch in-
nerhalb eines Kreises sehr unterschied-
lich sein [94].

Insgesamt ist bei einer noch relativ
kurzen verfiigbaren Zeitreihe von 12 Jah-
ren nach Einfithrung des IfSG ein Trend
hin zu hiufigeren Ausbriichen, hoheren
Fallzahlen pro Ausbruchsjahr und mog-
licherweise auch eine Ausweitung der be-
troffenen Gebiete (,,Endemiegebiete®) zu
verzeichnen. Bei all diesen Beobachtun-
gen kann jedoch auch das Diagnose- und
Meldeverhalten eine grofe Rolle spielen.
Insofern sind Projektionen zum Verlauf
der jahrlichen Erkrankungszahlen nicht
mit ausreichender Sicherheit méglich.

Schlussfolgerungen

Die Surveillance der in Deutschland mel-
depflichtigen Vektor-iibertragenen In-
fektionserreger hat sich bisher als effizi-
ent erwiesen. Sie erlaubt zum einen die
Langzeitiiberwachung endemischer In-
fektionserreger (raumlich-zeitliche Dy-
namik etc.), und sie liefert die Grundla-
ge fiir vertiefende epidemiologische Stu-
dien zu den lokal bedeutsamen Risiko-
faktoren fiir ihr Auftreten (z. B. Hanta-
viren) und Hinweise fiir die Pravention
(z. B. FSME). Veranderungen in der Hau-
figkeit von Infektionen durch diese Erre-
ger (lokale Haufungen, Ausbreitung auf
weitere geografische Gebiete) konnen
rasch erkannt werden. Zum anderen er-
fasst die Surveillance Trends bei impor-
tierten Infektionskrankheiten wie Ma-
laria, Dengue- oder Chikungunyafieber
(einschlieBlich Veranderungen bei der
Bedeutung einzelner Reiseldander als In-
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fektionsort). Allerdings ist insbesondere
bei den mit Fieber einhergehenden Ar-
bovirosen aufgrund der haufig nicht ver-
anlassten Diagnostik von einer deutli-
chen Untererfassung auszugehen. Die
Gefahr fiir autochthone Ubertragungen
von Dengue- oder Chikungunyaviren

ist derzeit als duBBert gering einzuschat-
zen. Damit solche Erkrankungsfalle iiber-
haupt erkannt werden konnen, ist eine
bessere diesbeziigliche Aus- und Weiter-
bildung von Medizinern erforderlich. We-
gen der fehlenden Meldepflicht fiir In-
fektionen mit WNV ist die Datenlage zum
West-Nil-Fieber in Deutschland unvoll-
standig. Bisher gibt es keinerlei Hinwei-
se auf eine autochthone Ubertragung
von WNV in Deutschland. Die Einfiihrung
einer entsprechenden Meldepflicht (fiir
Arbovirosen) sowie eine erhohte diag-
nostische Aufmerksamkeit bei Vorliegen
eines klinischen Verdachtsbildes (z. B.
unklare Meningoenzephalitis) sowie die
konsequente Erhebung von Reiseanam-
nesen wiirden die diesbeziigliche Daten-
lage deutlich verbessern. Auch wiirden
damit erste autochthone Falle von West-
Nil-Fieber wahrscheinlich schneller er-
fasst werden. Um potenzielle Risiken fiir
den Menschen durch Vektor-iibertrage-
ne Erreger besser einschatzen zu kon-
nen, ist fiir Deutschland ein gezieltes und
systematisches Monitoring der Vektoren
fiir diese Erreger (insbesondere von inva-
siven Stechmiickenarten, aber regional
auch der Populationsdichte und Erreger-
durchseuchung von relevanten Nagetier-
und Zeckenarten) erforderlich.
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