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Vorwort


Liebe Leserin, lieber Leser!


Die Infektionskrankheiten und das Infektionsschutzgesetz sind nicht unbedingt „beliebte“ Themen, aber für Heilpraktikeranwärter absolut relevante Ausbildungsinhalte. Für viele Infektionskrankheiten ist Heilpraktikern ein Behandlungsverbot bzw. auch eine Meldepflicht auferlegt. Das bedeutet, Sie müssen diesen Krankheiten und dem Infektionsschutzgesetz bei der Vorbereitung auf Ihre Überprüfung einen besonderen Stellenwert einräumen.


Doch geht es dabei keinesfalls allein darum, die Überprüfung zu bestehen! Auch im Praxisalltag werden Ihnen regelmäßig Infektionskrankheiten wie z. B. die sogenannten „Kinderkrankheiten“, zahlreiche Magen-Darm-Infektionen und auch bestimmte sexuell übertragbare Erkrankungen begegnen. Nach wie vor ist die Zahl der Infektionskrankheiten erschreckend hoch, teilweise besteht steigende Tendenz. Heutzutage können durch den Ferntourismus bisher seltene Infektionskrankheiten auch in unsere Praxen gelangen. Zudem verunsichert die Berichterstattung der Medien über neue Erreger und durch sie verursachte Erkrankungen die Patienten, die bei Ihnen Rat und Aufklärung suchen. Nicht zuletzt müssen Sie auch sich selbst und Ihre Patienten und Mitarbeiter vor Infektionen schützen und eine Ausbreitung von Infektionskrankheiten verhindern.


Kurz gesagt: Sie müssen nicht nur bei der Überprüfung, sondern auch bei der täglichen Praxisarbeit – zum Wohle Ihrer Patienten – in diesem Gebiet kompetent sein.


Wir Autoren möchten Ihnen mit diesem Buch erstens wichtiges Hintergrundwissen vermitteln und somit ein tieferes Verständnis der faszinierenden Welt der Mikroben, der raffinierten Abwehrmechanismen des Körpers und der Infektionskrankheiten ermöglichen. Zweitens soll das Buch Sie sicher durch den „Gesetzesdschungel“ führen. Und drittens bieten wir Ihnen Lernhilfen an, die Ihre Prüfungsvorbereitung sehr erleichtern können.


Dass Elvira Bierbach seit 1992 Heilpraktiker ausbildet und sie auf die Überprüfung vorbereitet und dass Dr. Peter Georgi eine Reihe der prüfungsrelevanten Infektionskrankheiten auch durch eigene Fallanschauung kennen gelernt hat, hat das Schreiben dieses Buches sehr gefördert.


Diese dritte Auflage ist komplett überarbeitet und basiert auf den aktuellsten infektiologischen Standards des Robert Koch-Instituts, der Weltgesundheitsorganisation WHO sowie auf den verschiedenen Ländergesetzen. Das neue, farbige Layout erleichtert die Übersicht und weitere farbige Abbildungen verbessern die Anschaulichkeit.


Von Herzen wünschen wir Ihnen einen guten Lern- und Prüfungserfolg mit dem vorliegenden Buch und bei der Ausübung Ihres schönen und verantwortungsvollen Berufes recht viel Freude und Erfüllung!
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Dr. Peter Georgi
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1 Grundlagen der Infektiologie und Epidemiologie






1.1 Erreger und ihre Eigenschaften






1.1.1 Was ist ein Erreger?


Ende des 19. Jahrhunderts wurde von verschiedenen Forschern die Frage diskutiert, ob die nachgewiesenen Mikroorganismen Krankheitsursache oder nur bedeutungslose Begleiterscheinungen darstellen. Henle und Koch entwickelten daraufhin Kriterien, die gegeben sein müssen, um einen Mikroorganismus als Krankheitserreger bezeichnen zu können. Diese Kriterien müssen durch die Entdeckung weiterer Krankheitserreger (obligat intrazelluläre Bakterien, Viren, Prionen) heutzutage teilweise dem veränderten Wissensstand angepasst werden.









Die Henle-Koch-Postulate


Erstens muss der Erreger



• regelmäßig in jedem Fall bei einer bestimmten Infektionskrankheit anzutreffen sein



• isolierbar sein und



• außerhalb des erkrankten Individuums auf festen Nährmedien anzüchtbar sein.


Zweitens muss



• durch eine Infektion mit dem so gewonnenen Erreger



• bei einem anderen Organismus (Mensch oder Tier)



• ein gleiches oder ähnliches Krankheitsbild hervorgerufen werden können.












Pathogenität des Erreger


Ein Erreger ist pathogen (Kap. 1.3), wenn er eine Krankheit verursachen kann. Unterschieden werden obligat pathogene und fakultativ pathogene Erreger.






Obligat pathogene Erreger


Obligat pathogene Erreger verursachen nach der Infektion regelmäßig Krankheitserscheinungen, d. h. unabhängig von der individuellen Abwehrlage des befallenen Organismus.









Fakultativ pathogene Erreger


Fakultativ pathogene Erreger können dagegen bei intakter Abwehr in der Regel keine Krankheitserscheinungen verursachen. Dies ist ihnen nur bei für sie günstiger Gelegenheit, d. h. bei einer Beeinträchtigung von Abwehrfunktionen, möglich. Man bezeichnet sie deshalb auch als opportunistische Krankheitserreger (lat. opportunitas = gute Gelegenheit). Ansonsten harmlose Keime, z. B. der physiologischen Kolonisationsflora (Candida albicans, Escherichia coli und andere), können also ggf. (lebensbedrohliche) Krankheiten auslösen.


Fakultativ pathogene Keime der physiologischen Flora verhalten sich meist als Kommensalen (lat. con + mensa = mit zu Tisch), d. h. sie leben als Gäste vom Wirt, ohne diesem zu schaden oder zu nützen. Kommensalen sind meist Saprophyten, das sind Mikroorganismen, die von toter organischer Substanz leben, z. B. Fäulnisbakterien. Saprophyten verhalten sich nicht immer als Kommensalen, sie können auch schaden, z. B. Karieserreger.












Spezifität der Erreger


Erreger können nur unter bestimmten Voraussetzungen in den Wirtsorganismus eindringen und sich dort vermehren. Deshalb sind sie in vielerlei Hinsicht spezifisch, z. B.:



• wirtsspezifische Erreger: viele Mikroben befallen lediglich eine Spezies. So befallen z. B. Amöben ausschließlich den Menschen.



• organspezifische Erreger: andere Mikroben befallen ausschließlich oder vorzugsweise bestimmte Organe des Wirts. Escherichia coli bevorzugt beispielsweise den Gastrointestinal- und Urogenitaltrakt, Streptococcus pneumoniae hingegen den Respirationstrakt.




• gewebespezifische Erreger: selbst innerhalb des jeweiligen Zielorgans bevorzugen viele Mikroben bestimmte Gewebetypen. Rotaviren befallen z. B. lediglich die Epithelzellen des oberen Zottenanteils im Magen-Darm-Trakt.









Erregerarten


Krankheitserreger und -überträger werden hier i. W. nur soweit detailliert dargestellt, wie es für das Verständnis von Infektionskrankheiten erforderlich ist. Krankheitsüberträger werden ausschließlich bei den Gliederfüßlern (Kap. 1.1.8) behandelt.









Krankheitserreger sind:






• Prionen



• Viren und Viroide



• Bakterien



• Pilze



• Protozoen



• Würmer



• Gliederfüßler








Die Reihenfolge gibt die Entwicklung von einfacher zu fortschreitend komplexer werdender Bauweise wieder. Je weiter unten ein Krankheitserreger genannt ist, umso komplexer ist er in seinem Bau bzw. umso länger ist er auch als „Krankmacher“ bekannt.












1.1.2 Prionen


Die Bezeichnung Prion leitet sich ab von Proteinaceous Infectious Particle (protein-artiger infektiöser Partikel) sowie der Analogie zu Virion ab. 1982 als Hypothese entdeckt, werden Prionen heute als Erreger der Transmissible Spongiforme Enzephalopathien (TSE), wie z. B. Creutzfeld-Jakob-Krankheit, BSE oder Scrapie, verantwortlich gemacht. Es handelt sich bei Prionen nicht um Lebewesen. Sie enthalten weder DNA noch RNA, sondern sind gewissermaßen organische „Gifte“ mit virusähnlichen Eigenschaften. Das Prion selbst ist ein fehlgefaltetes Prion-Protein (PrP). Im infizierten Hirn finden sich in der Regel Plaque-artige, amyloide Ablagerungen des Prions, die letztlich die tödliche Neurodegeneration zur Folge haben.









Eigenschaften


In der chemischen Zusammensetzung gleichen Prionen den normalen, körpereigenen Proteinen (physiologische, nicht-pathogene Prionen), weisen aber eine andere räumliche Struktur (Protein-Tertiärstruktur) auf. Durch Anlagerung von Prionen an bestimmte Proteine, die vermehrt an den Oberflächen von Nervenzellen sitzen, bekommen diese die räumliche Struktur der Prionen „aufgezwungen“ (Konformationsänderung). Dadurch werden sie selbst zu pathogenen Prionen. Im infizierten Nervengewebe finden sich in der Regel Plaque-artige, amyloide Ablagerungen des Prions, die letztlich die tödliche Neurodegeneration zur Folge haben.


Prionen lösen keine Immunantwort aus. Daneben sind sie äußerst resistent gegenüber sonst wirksamen Sterilisationsverfahren, Desinfektionsmitteln und sogar gegenüber ionisierender und UV-Strahlung.















1.1.3 Viren und Viroide






Klassifikation und Aufbau






Aufbau eines Virus


Bis zur Entdeckung der Prionen (Kap. 1.1.2) hielt man Viren für die kleinsten Krankheitserreger. Die größten Viren sind etwa fünfmal und die kleinsten etwa 50-mal kleiner als ein Kugelbakterium (mit einem Durchmesser von ca. 1 μm). Viren sind recht einfach gebaut: Ein Virus besteht i.W. aus zwei bzw. drei Komponenten (Abb. 1.1):



• einem Nukleinsäurestrang (DNS oder RNS als Einzel- oder Doppelstrang)



• dem Kapsid, das die genetischen Informationen (Nukleinsäuren) enthält



• der Hülle (bei manchen Virusarten)






[image: image]

Abb. 1.1 Aufbau eines Virus. [L106]




Das Kapsid und die Hülle bestehen aus Proteinen. Sie sind diejenigen Virusbestandteile, die beim Eindringen in den menschlichen Organismus als Antigene (Kap. 1.4.2) wirksam werden.









Aufbau eines Viroids


Viroide sind „nackte“ Viren: Sie bestehen alleine aus einem einzigen ringförmig zusammengeschlossenen RNS-Strang. Dieser Strang ist circa 10-mal kleiner als die kleinste Virusnukleinsäure. Viroide sind, soweit bekannt, ausschließlich pflanzenpathogen. Allerdings kommt das Hepatitis-D-Virus im Aufbau den Viroiden sehr nahe.












Viren






Das „geborgte Leben“ der Viren


Viren haben keinen eigenen Stoffwechsel, sie können sich nicht selbstständig vermehren und auch nicht von selbst fortbewegen. Ihnen fehlen also wesentliche Merkmale eines lebendigen Organismus. Sie werden erst durch die lebendige Wirtszelle zum Leben erweckt; ohne einen lebenden Wirt erstarren sie wieder in Leblosigkeit. Man spricht daher auch vom „geborgten Leben“ der Viren. Viren stellen also eine Übergangsform vom Unbelebten zum Belebten dar.









Vermehrung und Ausbreitung


Um sich vermehren zu können, muss ein Virus in eine lebende Zelle eindringen (es gibt tier-, pflanzen- und auch bakterienpathogene Viren). Ist das Virus in die Wirtszelle eingedrungen (Abb. 1.2), synthetisiert diese anhand der Virusnukleinsäure als „Bauplan“ die Viruskomponenten (Synthesephase) und baut diese auch zu neuen Viren zusammen (Montagephase). Die neu gebildeten Viren werden dann, je nach Virustyp, entweder aktiv ausgeschleust oder durch „Zerplatzen“ der Wirtszelle freigesetzt, nachdem sich die Viren fortlaufend in dieser angehäuft haben.





[image: image]

Abb. 1.2 Eindringen in die Wirtszelle, Vermehrung und Ausbreitung von Viren am Beispiel des Humanen Immundefizienz-Virus/HIV. [L190]




Bei Aids ist diese Folge besonders fatal. Das Aids-verursachende Virus (HIV) befällt nämlich bevorzugt die sog. T-Helfer-Lymphozyten, die eine entscheidende Funktion bei der Ingangsetzung der Abwehr von eingedrungenen Krankheitserregern haben (Kap. 1.4). Sind nun zu wenig dieser T-Helfer-Lymphozyten vorhanden, ist der Körper eindringenden Krankheitserregern entsprechend schutzlos ausgeliefert, so dass z. B. eine ansonsten harmlose Lungeninfektion lebensbedrohlich werden kann.









Einteilung der Viren


Zunächst werden die Viren wie folgt eingeteilt:



• Viren mit Hülle: Viren mit DNS (als Doppelstrang), Viren mit RNS (als Einzelstrang)



• Viren ohne Hülle (nackte Viren): Viren mit DNS (als Einzelstrang oder als Doppelstrang), Viren mit RNS (als Einzelstrang oder als Doppelstrang)

Die weitere Unterteilung erfolgt in Familie, Gattung, Untergattung (nicht immer), Art (= Typ) und Subtyp (nicht immer). Die Namen von Familien haben die Endung „viridae“, die von Gattungen, Untergattungen und Arten die Endung „virus“.




Statt von Arten wird oft von Typen gesprochen; v.a. dann, wenn zu vermuten ist, dass zu einer Gattung in Zukunft noch neue Arten (Typen) hinzuzuzählen sind. Aber auch die Arten von Untergattungen können für sich als Typen durchnummeriert sein, so dass z. B. Enterovirus 5 nicht identisch mit Cocksackievirus A 5 ist (wobei Enterovirus die Gattung und Cocksackievirus A Untergattung ist (Tab. 1.1).



• gutartiger Verlauf: mit Fieber, Kopf- und Gliederschmerzen, Exanthem und Lymphknotenschwellungen



• Verlauf mit Meningitis/Enzephalitis



• Verlauf mit hämorrhagischem Fieber als Hauptsymptom.




Tab. 1.1 Virussystematik: Die Tabelle führt Familien, Gattungen, Untergattungen, Arten/Typen nur insoweit auf, als sie wichtige menschenpathogene Erreger enthalten. Es ist nicht erkennbar, in wie viele Gattungen eine Familie und in wie viele Arten bzw. Typen eine Gattung unterteilt ist. Dazugehörige Erkrankungen sind aus Platzgründen nur zum Teil angegeben und beziehen sich unter Umständen nur auf bestimmte Arten bzw. Typen.
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1.1.4 Bakterien






Aufbau einer Bakterienzelle


Bakterien sind einzellige Mikroorganismen, deren Größe im μm-Bereich liegt. Den grundsätzlichen Aufbau eines Bakteriums (griech. bakterion = Stäbchen) zeigt Abb. 1.3.





[image: image]

Abb. 1.3 Schematischer Aufbau einer Bakterienzelle. Charakteristisch ist im Gegensatz zur tierischen Zelle das Fehlen eines Zellkerns. Das Erbgut liegt lose im Zytoplasma. Bakterien haben im Unterschied zu Viren einen eigenen Stoffwechsel. [L106]











Unterscheidungsmerkmale


Unterschiede zwischen Bakterien und Viren:



• Das Bakterienchromosom besteht immer aus der DNS, das Viruschromosom dagegen besteht entweder aus der DNS oder RNS.



• Viren haben kein Zytoplasma.



• Bakterien haben kein nur „geborgtes Leben“ wie die Viren. Sie haben einen eigenen Stoffwechsel und vermehren sich selbständig (mit Ausnahme einiger Bakterien, nämlich der Rickettsien und Chlamydien, die zur Vermehrung – wie die Viren – eine Wirtszelle befallen müssen).


Unterschiede zwischen Bakterien und einer pflanzlichen oder tierischen Zelle:



• Ein Bakterium besitzt keinen Zellkern mit Kernmembran, der das Bakterienchromosom vom Zytoplasma abgrenzt.



• Ein Bakterium hat bis auf Ribosomen keine weiteren Zellorganellen wie z. B. Golgi-Apparat, Mitochondrien.















Charakteristika von Bakterien


Einer Einteilung der verschiedenen Bakterien dienen v.a. die Unterschiede hinsichtlich:



• Zellwand



• Gestalt



• Anordnung beieinander liegender Bakterien



• Begeißelung



• Kapselbildung



• Sporenbildung



• intra- bzw. extrazellulärer Vermehrung.






Zellwand


Die allermeisten Bakterien besitzen eine komplette Zellwand, wodurch sie eine i.W. konstante Gestalt haben. Sie werden in zwei große Gruppen eingeteilt, die mit einer bestimmten Färbemethode, der sog. Gramfärbung, unterschieden werden: Bakterien mit einer dicken Zellwand färben sich blau, sie heißen grampositiv. Bakterien mit einer dünnen Zellwand färben sich rot, sie heißen gramnegativ. Die Färbung nach Gram ist einfach durchzuführen und auch deswegen eine wichtige Färbe- bzw. Klassifikationsmethode.


Grampositive Bakterien sind aufgrund ihrer dickeren Zellwand weitaus überlebensfähiger als gramnegative. Sie sind z. B. wirksam gegen Austrocknung geschützt und können daher gut in der Umwelt (Erde, Wasser, Luft, an Oberflächen) überleben. Dagegen sterben z. B. gramnegative Keime, die mit Aerosoltröpfchen ausgeschieden werden, meist schon innerhalb Sekunden durch Austrocknung ab. So ist auch verständlich, dass Hautkeime in der Regel grampositiv bzw. viele Schleimhautkeime, die z. B. für sexuell übertragbare Krankheiten verantwortlich sind, gramnegativ sind.


Bei einigen Bakterien mit dünner Zellwand ist diese relativ biegsam. Sie haben im Übrigen schraubenförmige Gestalt und können sich durch Biege- und andere Bewegungen des flexibel gewandeten Zellkörpers fortbewegen. Diese Bakterien sind in zwei Familien zusammengefasst:



• Familie der Spirochäten (z. B. Syphilis-Erreger, Lyme-Borreliose-Erreger)



• Familie der Leptospiren (Leptospirose-Erreger)Bei den meisten Bakterien, insbesondere bei denen mit dicker Zellwand, ist die Zellwand jedoch starr. Viele dieser Bakterien können sich dennoch fortbewegen, nämlich mit Hilfe von Geißeln (siehe unten).









Medizinische Bedeutung der Zellwand






• Zellwandstrukturen wirken als Antigene, d. h. sie werden vom Abwehrsystem des Körpers als körperfremd erkannt und in verschiedener Weise von diesem dann „bekämpft“, z. B. durch Bildung von Antikörpern.



• Insbesondere die Zellwand von gramnegativen Bakterien enthält Substanzen, die beim Zerfall der Bakterienzelle toxisch wirken; diese werden als Endotoxine bezeichnet (Kap. 1.3.1).



• Die Zellwand ist Angriffspunkt wichtiger Antibiotika.








Einige Bakterienarten besitzen keine Zellwand; sie sind nur durch ihre Zytoplasmamembran gegen die Außenwelt abgegrenzt und können sich vielgestaltig in ihrer Form ändern (z. B. Mykoplasmen). Ebenfalls selten sind Bakterienarten mit defekter Zellwand; sie sind medizinisch ohne Bedeutung.









Gestalt


Die Bakterien mit Zellwand haben eine i.W. konstante Gestalt. Man unterscheidet folgende Grundformen (Abb. 1.4):



• kugelförmig (Kokken, griech. Kokkus = Beere, Korn)



• stäbchenförmig



• gekrümmt:


– kommaförmig



– schraubenförmig
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Abb. 1.4 Bakteriengrundformen mit Beispielen. [L106]











Anordnung beieinander liegender Bakterien


Im Lichtmikroskop sind, nach entsprechender Anfärbung, oftmals vermehrungsbedingte typische Zusammenlagerungen zu erkennen. So lagern sich Kokken z. B. in Trauben- oder Kettenform oder Milzbrandbazillen in Bambusform zusammen. (Abb. 1.5).





[image: image]

Abb. 1.5 Anordnungsweisen beieinander liegender Bakterien. Die Staphylokokken (griech. staphylos = Weintraube) bilden unregelmäßig-traubenförmige Haufen, während sich die Streptokokken (griech. streptos = Halskette) kettenförmig anlagern. Die Diplokokken sind paarweise gelagert (Kaffeebohnenform, Kerzenflammenform). Der Erreger des Milzbrandes (Anthrax), B. anthracis, bildet stäbchenförmige Aneinanderreihungen. [L106]


Häufig findet man die Bezeichnung β-hämolysierende Streptokokken. Was ist damit gemeint?


Die Gattung der Streptokokken wird unterteilt in:


β-hämolysierende Streptokokken


α-hämolysierende Streptokokken


γ-hämolysierende Streptokokken


Streptokokken werden auf Nährmedienplatten gezüchtet, die Schafsblut enthalten und deswegen rot-durchscheinend aussehen.


β-Hämolyse: Es bilden sich durch die Wirkung sog. Hämolysine um die Streptokokkenkolonien auf der Nährmedienplatte durchsichtige Höfe; in ihrem Bereich sind alle Schafsbluterythrozyten aufgelöst.


α-Hämolyse: Es bilden sich um die Kolonien grüne Höfe; dabei ist das Hämoglobin der Erythrozyten nur bis zum grünen Biliverdin abgebaut. Statt von α-hämolysierenden spricht man auch von vergrünenden Streptokokken.


γ-Hämolyse: Es tritt weder β- noch α-Hämolyse ein.


Die wichtigsten Arten der β-hämolysierenden Streptokokken sind:


Streptococcus pyogenes = Streptokokken der serologischen Gruppe A = A-Streptokokken (s. o.)


Streptococcus agalactiae = Streptokokken der serologischen Gruppe B = B-Streptokokken
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Abb. 1.6 Klassifizierung zur Erfassung aller wichtigen Bakterienarten aufgrund verschiedener Charakteristika. [L106]











Begeißelung


Viele Bakterien sind begeißelt, d. h. sie sind mit einem peitschenförmigen Fortbewegungsorgan ausgestattet. Dabei lassen sich die folgenden Begeißelungsarten unterscheiden:



• monotriche Begeißelung: mit nur einer Geißel (z. B. Vibrio cholerae)



• lophotriche Begeißelung: die Geißelbüschel sind büschelartig angeordnet (z. B. Spirillum minus, Pseudomonasarten)



• peritriche Begeißelung: die Geißeln sind rings um die Zelle angeordnet (z. B. Salmonellenarten, Escheria coli).










Kapselbildung


Bei vielen Bakterien ist die Zellwand noch von einer schützenden Kapsel umhüllt, die um ein Mehrfaches dicker sein kann als das Bakterium selbst. Bei manchen Bakterienarten gibt es Stämme, die Kapseln bilden und andere, die dies nicht tun. Beispiel: Die unbekapselten Pneumokokken (Diplococcus pneumoniae) können vom körpereigenen Abwehrsystem durch Fresszellen (Phagozyten) beseitigt werden, die bekapselten dagegen nicht.









Sporenbildung


Bei Eintritt ungünstiger Lebensbedingungen können einige Bakterienarten Sporen bilden; pro Bakterienzelle entsteht dabei eine Spore. Diese können Jahre bis Jahrzehnte überdauern, auch bei extrem ungünstigen Umweltbedingungen (Hitze, Kälte), und keimen bei wieder günstigen Lebensbedingungen zu Bakterienzellen aus. Einige Bazillenarten brauchen z. B. für ihr Wachstum Sauerstoff. Die meisten Clostridienarten hingegen wachsen nur unter Sauerstoffabschluss.


Die medizinisch wichtigen sporenbildenden Bakterien sind in den beiden Gattungen Bacillus und Clostridium zu finden:



• Bacillus:


– Bacillus anthracis: Milzbrand



– Bacillus cereus: Lebensmittelvergiftung






• Clostridium:


– Clostridium botulinum: Botulismus



– Clostridium tetani: Tetanus



– Clostridium perfringens: Gasbrand, Gastroenteritis, Lebensmittelvergiftung












Intra- und extrazelluläre Vermehrung


Die meisten Bakterienarten vermehren sich außerhalb der Zellen ihres Wirtsorganismus (extrazelluläre Vermehrung). Einige wenige Bakterien können jedoch nur wachsen und sich vermehren, indem sie eine Wirtszelle befallen (intrazelluläre Vermehrung). Dies sind die Rickettsien (bis auf eine Ausnahme) und die Chlamydien.






Rickettsien und Chlamydien


Rickettsien und Chlamydien sind nur wenig größer als die größten Viren. Wegen ihrer geringen Größe und der Tatsache, dass sie sich nur intrazellulär vermehren können, haben sie eine gewisse Zwischenstellung zwischen den Viren und den übrigen Bakterien. Sie wurden früher als „große Viren“ angesehen, werden heute aber eindeutig zu den Bakterien gerechnet. Denn sie



• besitzen im Gegensatz zu den Viren DNS (als Chromosom) und RNS (Viren dagegen haben als Chromosom entweder DNS oder RNS)



• haben einen eigenen Stoffwechsel



• vermehren sich durch Zweiteilung



• haben typische Strukturen einer Bakterienzelle (Ribosomen, Zellmembran, Zellwand)



• sind empfindlich gegenüber Antibiotika.









Von den Infektionskrankheiten mit Behandlungsverbot nach dem IfSG übertragen:






• Chlamydien: die Ornithose (Chlamydia psittaci) und die (sexuell übertragene) Lymphogranuloma inguinale (Chlamydia trachomatis Serotyp A – C)



• Rickettsien: das Fleckfieber (Rickettsia prowazekii) und das Q-Fieber (Coxiella burnetii).





















Einteilung der Bakterien


Eine systematische Klassifizierung der Bakterien erfolgt in:



• Divisionen



• Klassen



• Ordnungen



• Familien (Namen von Familien enden fast alle mit „aceae“)



• Gattungen (Namen von Gattungen enden fast alle mit „us“)



• Arten



• Stämme (auch Typen, Serotypen, Serovare, Biovare genannt).



Bei der Namensangabe reicht meist die binomiale Benennung aus, d. h. die Angabe von Gattung und Art, z. B.: Staphylococcus aureus, Bacillus anthracis.












1.1.5 Pilze


Pilze spielen für den Menschen in verschiedener Hinsicht eine Rolle. Pilze



• dienen als Nahrungsmittel bzw. Mittel zur Nahrungszubereitung: Speisepilze, Backhefe, Bierhefe, Pilze zur Käseherstellung (z. B. Camembert)



• fungieren als Antibiotikabildner (Penicillin, Cephalosporin, Griseofulvin)



• bilden für den Menschen schädliche Toxine: Gifte von Großpilzen (Fliegenpilz, Knollenblätterpilz usw.), Gifte von Getreidepilzen (Mutterkornalkaloide, Aflatoxine), Gifte von Schimmelpilzen, v.a. Aflatoxine, die kanzerogen (Leber- und Gallengangskrebs) und teratogen (fruchtschädigend) wirken können.



• wirken als Allergene (Schimmelpilze)



• verursachen Pilzkrankheiten (Mykosen), von den mehr als 100.000 Pilzarten sind nur etwa 100 für Menschen pathogen.






Systematik, Morphologie und Einteilung






Systematik


Die Einordnung der Pilze in der Systematik aller Lebewesen ist umstritten. Üblicherweise werden sie dem Pflanzenreich zugeordnet, anderer Auffassung zufolge bilden sie zusammen mit den Bakterien, den Algen und Protozoen neben dem Pflanzen- und Tierreich das Reich der Protisten.


Pilze enthalten im Gegensatz zu Pflanzen kein Chlorophyll und brauchen deswegen organisches Material zur Ernährung. Sie besitzen aber im Unterschied zu Bakterien einen echten Zellkern mit mehr als einem Chromosom und zellulose- oder chitinhaltige Zellwände.









Morphologie


Pilze sind in einzelliger oder in vielzelliger Form zu finden. Die Einzelzellen werden bis 10 μm groß, und die „Fäden“ haben eine Dicke von 2–10 μm. Vielzellige Pilze bestehen i.W. aus einer fadenförmigen Aneinanderreihung der Pilzzellen.









Pilze sind höher entwickelt als Bakterien:






• Eine Pilzzelle hat mehr als ein Chromosom.



• Die Chromosomen einer Pilzzelle sind in einem Zellkern mit Kernmembran vom Zytoplasma abgegrenzt.



• Eine Pilzzelle hat als Zellorganellen Mitochondrien, ein endoplasmatisches Retikulum und Ribosomen.



• Pilze können sich geschlechtlich vermehren (durch Verschmelzung zweier geschlechtsverschiedener Zellkerne).















Einteilung


Hinsichtlich Wachstum bzw. Gestalt unterscheidet man:



• Sprosspilze (Hefen)



• Fadenpilze (Hyphenpilze)



• dimorphe (zweigestaltige) Pilze






Sprosspilze


Die Sprosspilze sind einzellige Pilze. Sie vermehren sich asexuell durch Sprossung aus einer „Mutterzelle“, d. h. durch Bildung seitlicher, sich abschnürender Auswüchse (Knospen), die sich meist von dieser ablösen. Häufig hängen aber mehrere Hefezellen kettenförmig zusammen. Eine solche Kette wird als Pseudohyphe bezeichnet.









Fadenpilze


Die Fadenpilze sind vielzellige Pilze. Sie bilden sog. Hyphen; das sind fadenförmige, vielfältig verzweigte Aneinanderreihungen einzelner Zellen, die meist durch poröse Septen (Scheidewände) voneinander getrennt sind. Die Gesamtheit der Hyphen bildet ein Geflecht, auch Mycel genannt.









Dimorphe Pilze


Die dimorphen (zweigestaltigen) Pilze wachsen in Abhängigkeit von den Umgebungsbedingungen sowohl in der Faden- als auch in der Sprossform. Meist wechselt bei einer Infektion die Faden- in die Sprossform.












Pathogene Pilze – Einteilung und Verhalten


In medizinisch-praktischer Hinsicht werden die ca. 100 menschenpathogenen Pilze meist eingeteilt in: Sprosspilze (Hefen), Schimmelpilze, Hautpilze (Dermatophyten), dimorphe Pilze. Die Schimmelpilze und Hautpilze zählen zu den Fadenpilzen (siehe oben). Die meisten Pilze sind nur fakultativ pathogen und nur wenige obligat pathogen (Kap. 1.1.1 und Kap. 1.3.1). Die fakultativ pathogenen Pilze sind zumeist Bestandteil der menschlichen Normalflora (Kap. 1.4.1). Sie werden nur bei für sie günstiger Gelegenheit pathogen, z. B. bei einer:



• Schwächung der körpereigenen Abwehr als Folge von Infektionskrankheiten (z. B. Aids), Krebs, Diabetes mellitus, Glukokortikoidbehandlungen



• Störung des Gleichgewichts der Normalflora durch Antibiotika zugunsten der Pilze.Infektionen durch fakultativ pathogene Pilze (die zur Normalflora gehören) sind daher meist endogene Infektionen, die durch obligat pathogene Pilze dagegen in der Regel exogene Infektionen (Kap. 1.2.1).












Die wichtigsten Sprosspilze und ihre Mykosen






Candida albicans


Candida albicans hat von allen Candida-Arten die weitaus größte Bedeutung. Eine Candida-Mykose wird auch als Candidose, Candidiasis oder Monoliasis bezeichnet; bei Befall von Schleimhäuten, insbesondere der Mundhöhle, der Speiseröhre und der Scheide, spricht man häufig von Soor. Eine Candidose entsteht meist durch endogene Infektion bei „günstiger“ Gelegenheit.


Vorzugsweise befallene Organe bzw. Symptomatik:



• Schleimhaut:


– Mundhöhle (häufigste Lokalisation): weißliche, leicht abwischbare Beläge



– Speiseröhre: Schluckbeschwerden, Schmerzen hinter dem Brustbein



– Darm: wässrige Durchfälle



– Luftröhre und Bronchien



– Genitalien (häufig bei Schwangerschaft), Harnwege (Katheter)






• Haut: bevorzugt an feuchtwarmen Stellen bzw. an Stellen, wo Haut an Haut reibt (z. B. Gesäßfalte, Zwischenzehenräume). Auch Nagelbettbefall möglich.



• innere Organe (im Wesentlichen nur im Rahmen einer Sepsis): Lunge, Endokard, Augenhintergrund, Hirnhäute, Nieren, Gelenke, Knochenmark.









Cryptococcus neoformans


Eine Cryptococcus-Mykose tritt in der Regel als eine Sekundärerkrankung bei abwehrgeschwächten Kranken auf.


Vorzugsweise befallene Organe bzw. Symptomatik:



• Lunge: Pneumonie



• ZNS: Meningitis/Enzephalitis (häufig bei Aids)



• generalisierter Befall (selten)









Malassezia furfur


Malassezia furfur verursacht die Hauterkrankung Pityriasis versicolor (Tinea versicolor= Kleienflechte) und kommt v.a. in feuchtwarmen Regionen vor.


Lokalisation bzw. Symptomatik:



• nur Befall der obersten Hautschicht (Stratum corneum)



• fleckige Hypo- oder Hyperpigmentierung



• kleieförmige Schuppung









Trichosporon cutaneum


Trichosporon cutaneum verursacht die Haarerkrankung Piedra alba.


Lokalisation bzw. Symptomatik:



• Haarzerstörung



• bei Abwehrschwäche auch Haut- und Schleimhautbefall













Die wichtigsten Schimmelpilze und ihre Mykosen


Die Schimmelpilze sind Fadenpilze. Die wichtigsten Schimmelpilze gehören der Gattung Aspergillus und der Familie Mucoraceae an.






Aspergillus-Pilze


Die wichtigste Art der Aspergillus-Pilze ist Aspergillus fumigatus. Aspergillus-Mykosen (Aspergillosen) entstehen meist durch exogene Infektion bei Abwehrschwäche.


Vorzugsweise befallene Organe bzw. Symptomatik:



• Lunge




• Schleimhäute von Nase und Nasennebenhöhlen



• Gehörgang (Aspergillus niger)



• Haut, Nägel



• bei hämatogener Streuung: Endokard, Gehirn, KnochenDie Inhalation von Sporen kann zu allergischem Asthma führen.









Mucor-Pilze


Mucor-Mykosen sind selten. Sie entstehen meist bei Abwehrschwäche. Mucor-Pilze können auch Bestandteil der Normalflora von Schleimhäuten des Magen-Darm- und Respirationstrakts sein.


Vorzugsweise befallene Organe bzw. Symptomatik:



• Nase, Nasennebenhöhlen, Rachen



• Übergriff auf Augenhöhle und Gehirn



• Lunge



• Haut (bei Verletzungen, Verbrennungen)



• bei generalisierter Mucor-Mykose sind v.a. ZNS, Magen, Darm und Leber betroffen












Die wichtigsten Hautpilze und ihre Mykosen


Die Hautpilze (Dermatophyten) sind Fadenpilze. Die wichtigsten Hautpilzarten gehören drei Gattungen an: Trichophyton, Microsporum, Epidermophyton.


Sie befallen nur die Haut und die Hautanhangsgebilde (Haare, Nägel) und haben die Fähigkeit, dort das Keratin abzubauen. Dies unterscheidet sie von anderen Pilzen, welche die Haut befallen können. Man unterscheidet im Wesentlichen drei Krankheitsbilder:



• Tinea: mit dem Begriff Tinea (lat. Tinea = Motte) ist die Pilzflechte der Haut und des Nagels bezeichnet, die häufig mottensilbrig aussieht.



• Favus: manche Hautpilze bilden gelbliche, schuppige oder krustige Auflagerungen, die mit Favus (lat. favus=Honigwabe) bezeichnet werden; man spricht auch von Grind oder Schorf.



• Piedra: mit Piedra (span. Piedra = Stein) wird eine in den Subtropen und Tropen vorkommende Pilzerkrankung bezeichnet, bei der es zu steinharten Knötchen am Haarschaft und in der Haut kommt.









Die wichtigsten dimorphen Pilze und ihre Mykosen


Insgesamt sind vier Arten dimorpher Pilze von Bedeutung, die jedoch nur in bestimmten Gebieten von Nord-, Mittel-, Südamerika und Afrika vorkommen. Sie sind nicht von Mensch zu Mensch übertragbar, aber obligat pathogen, d. h. im Gegensatz zu anderen Pilzen verursachen sie nicht nur bei Abwehrschwäche Erkrankungen.


Erwähnt sei nur die Art Histoplasma capsulatum. Sie verursacht die Histoplasmose: durch aerogene Infektion kommt es überwiegend zur Lungenerkrankung. Im Rahmen einer Sepsis (bei Abwehrschwäche) können allerdings auch andere Organe befallen werden. Die Histoplasmose ist v.a. eine gefürchtete Folgeerkrankung von Aids.
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1.1.6 Protozoen






Aufbau eines Urtierchens


Protozoen (Urtierchen) sind einzellige Lebewesen, deren Größe im μm-Bereich liegt. Der Bau der Protozoen gleicht in vielem dem einer Säugetierzelle. Sie besitzen zahlreiche Organellen wie z. B. Mitochondrien, Golgi-Apparat, Ribosomen, endoplasmatisches Retikulum und Zentrosomen. Darüber hinaus besitzen sie, je nach Art, spezielle Organellen wie z. B. Geißeln und Wimpern, die der Fortbewegung bzw. anderen speziellen Zwecken dienen.


Protozoen vermehren sich meist durch Zweiteilung (wie die Bakterien), manche durch Vielteilung (z. B. die Malaria-Erreger), und bei einigen Arten findet auch eine sexuelle Vermehrung statt.






Einteilung der Protozoen


Üblicherweise werden die Protozoen in fünf Klassen eingeteilt; für jede dieser Klassen sind hier wichtige Krankheitserreger angegeben:



• Geißeltierchen (Flagellata):


– Giardia lamblia: Lamblienruhr



– Trichomonas vaginalis: Trichomoniasis



– Trypanosoma cruzi: Chagaskrankheit



– Trypanosoma brucei: Schlafkrankheit






• Wurzelfüßler (Rhizopoda):


– Entamoeba histolytica: Amöbenruhr



– Naegleria-Arten: Meningitis/Enzephalitis






• Sporentierchen (Sporozoa):


– Cryptosporum parvum: Kryptosporidiose



– Toxoplasma gondii: Toxoplasmose



– Plasmodien-Arten: Malaria






• Wimpertierchen (Ciliata): Balantidum coli: Balantidienruhr



• nicht einzuordnende Protozoen (Incerta): Pneumocystis carinii: Pneumonie












Protozoen als Erreger von Krankheiten mit Behandlungsverbot












IfSG


Im IfSG (§ 7) sind als Krankheitserreger aufgeführt:



• Cryptosporidium parvum



• Giardia lamblia



• Plasmodium sp.



• Toxoplasma gondii


Laut IfSG (§ 6 bzw. § 7 in Verbindung mit § 24) besteht für folgende durch Protozoen verursachte Erkrankungen direkt oder indirekt Behandlungsverbot:



• Gastroenteritis:


– Cryptosporidium parvum (Kryptosporidiose)



– Giardia lamblia (Lamblienruhr)



– Entamoeba histolytica (Amöbenruhr)



– Balantidum coli: (Balantidienruhr)






• Malaria: Plasmodium sp.



• Trichomoniasis der Genitalorgane: Trichomonas vaginalis



• Toxoplasmose: Toxoplasma gondii



• Meningitis/Enzephalitis:


– Toxoplasma gondii (bei Immunsuppression)



– Trypanosoma brucei (als Komplikation bei Schlafkrankheit)



– Naegleria-Arten



– Hartmanella-Arten






• bei Aids:


– Toxoplasma gondii: am häufigsten Enzephalitis



– Pneumocystis carinii: Pneumonie



– Cryptosporidium-Arten: Diarrhoe



– Isospora belli: Diarrhoe





















1.1.7 Würmer


Die menschenpathogenen Würmer leben auf Kosten ihres Wirtsorganismus, wobei sie diesen zumeist schädigen, sie sind Parasiten. Sie werden unterteilt in Platt- und Fadenwürmer:


Plattwürmer:



• Saugwürmer:


– Schistosoma-Arten (Pärchenegel)



– Leberegel



– Lungenegel-Arten






• Bandwürmer:


– Taenia-Arten: Rinderbandwurm (häufigster Bandwurm), Schweinebandwurm, Fischbandwurm



– Echinokokkus-Arten: Fuchsbandwurm, Hundebandwurm



– Zwergbandwurm






Fadenwürmer:



• Zwergfadenwurm-Arten



• Spulwurm



• Madenwurm



• Peitschenwurm



• Hakenwurm-Arten



• Trichinella spiralis (Erreger der Trichinose)



• Filarien









IfSG


Im IfSG namentlich aufgeführte Erreger von Wurmerkrankungen sind:



• Trichinella spiralis




• Echinococcus sp. (Fuchs- und Hundebandwurm)


Viele andere Wurmarten fallen jedoch im weiteren Sinne unter das IfSG, weil sie z. B. eine infektiöse Gastroenteritis verursachen („ Wurmbefall bei Menschen“).












Die Entwicklung der Würmer


Im Allgemeinen liegt eine Entwicklung Ei → Larve → Wurm vor. Es können aber auch lebende Larven geboren werden (z. B. bei Trichinella spiralis), oder die Entwicklung kann über mehrere Larvenstadien erfolgen (z. B. bei den Bandwürmern). Die Entwicklung kann auch unter Wirtswechsel stattfinden. Beispiel Rinderbandwurm: Hier nimmt das Rind mit der Nahrung die Wurmeier auf; im Dünndarm schlüpft dann die erste Larvenart. Diese durchdringt die Darmwand, gelangt in die Muskulatur, kapselt sich dort ein und bildet die zweite Larvenart, die so genannte Finne. Der Mensch infiziert sich durch Genuss von ungenügend erhitztem finnenhaltigem Fleisch. Im menschlichen Dünndarm entwickelt sich dann die Finne zum geschlechtsreifen Wurm.


Diese Entwicklung bis zum geschlechtsreifen Tier kann sich auch über mehrere Wirte vollziehen (z. B. beim Fischbandwurm). In diesem Falle unterscheidet man die sog. Zwischenwirte vom Endwirt.









Wurmbefall beim Menschen


Der Mensch kann nun als Endwirt oder als Zwischenwirt (der Mensch als Zwischenwirt ist ein Fehlwirt) befallen werden. Beispiele: Beim Rinderbandwurm ist der Mensch der Endwirt. Beim Schweinebandwurm ist der Mensch in der Regel ebenfalls der Endwirt. Es kommt aber hier auch ein Befall des Menschen mit Eiern vor; in diesem Fall ist also der Mensch Zwischenwirt (bevorzugt befallen werden Muskulatur, Unterhautgewebe und Gehirn). Beim Fuchs- und Hundebandwurm ist der Mensch Zwischenwirt; er nimmt die Eier auf, die der Fuchs z. B. an Waldfrüchten (Heidelbeeren!) abstreift. Es kommt zum bevorzugten Befall mit Larven von Leber, Lunge und Gehirn; die Erkrankung (Echinokokkose) endet oft tödlich.


In Europa findet sich Wurmbefall v.a. durch:



• Echinococcus multilocularis (Fuchsbandwurm)




• Echinococcus granulosus (Hundebandwurm)




• Trichinella spiralis∗




• Rinderbandwurm∗



• Fischbandwurm∗



• Zwergbandwurm∗



• großer Leberegel



• kleiner Leberegel



• Spulwurm∗



• Madenwurm∗



• Schweinebandwurm (selten



• Peitschenwurm (selten



• Zwergfadenwurm-Arten (selten









IfSG


Die hier mit ∗ markierten Wurmarten verursachen Magen-Darm-Beschwerden, d. h. Symptome einer infektiösen Gastroenteritis und fallen somit (im weit gefassten Sinn) unter das IfSG.








In vielen Fällen zeigen sich bei Wurmbefall auch die folgenden Symptome: Anämie, Exantheme, Eosinophilie, Gewichtsabnahme (Bandwürmer im Dünndarm). Beim Auftreten solcher Symptome ist also bei entsprechender Anamnese auch an Wurmbefall zu denken.


Wurmbefall kommt ansonsten v.a. in tropischen und subtropischen Regionen vor.












1.1.8 Gliederfüßler


Die Gliederfüßler sind weniger als Krankheitserreger, sondern v.a. als aktive oder passive Überträger von Krankheitserregern (Vektoren) von Bedeutung.









IfSG


Die Krätze (Scabies) ist die einzige im IfSG


(§34) erwähnte Krankheit, die durch einen Gliederfüßler, die Krätzmilbe, verursacht wird.












Gliederfüßler als Krankheitsüberträger (Vektoren)


Als Krankheitsüberträger sind von den Gliederfüßlern im Wesentlichen von Bedeutung (Tab. 1.2):



• Spinnentiere (Arachnida; charakteristisch: vier Gangbeinpaare): Milben, Zecken



• Insekten (Kerbtiere = Hexapoda = Sechsfüßler; charakteristisch: drei Gangbeinpaare): Flöhe, Läuse, Wanzen, Mücken, Fliegen





Tab. 1.2 Übersicht über die durch Vektoren übertragenen Krankheiten
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Übertragungsweisen


Die Übertragung der Krankheitserreger erfolgt entweder aktiv oder passiv.



• Aktiv übertragen wird z. B. die Malaria durch Mückenstich: Die Mücke nimmt beim Stich Erreger auf, diese vermehren sich in der Mücke und werden später durch Stich auf den Menschen übertragen.



• Passiv übertragen werden kann z. B. die Poliomyelitis durch Fliegen (eher in Entwicklungsländern), indem diese poliovirushaltigen Kot, der an ihnen haftet, auf Nahrungsmittel verschleppen.


Neben der Übertragung Mensch → Vektor → Mensch spielt die von Tier → Vektor → Mensch eine wenigstens ebenso große Rolle, so z. B. bei der Pest: Ratte → Floh → Mensch.


Vektoren sind meist Ektoparasiten, d. h. Parasiten, die ihren Wirt „oberflächlich“, d. h. an dessen Haut schädigen und dadurch z. B. lokale Entzündungen verursachen.












Wichtige Vektoren






Milben






• Milben als Ektoparasiten:


– Die menschenspezifische, sich in die Haut eingrabende Krätzmilbe verursacht die Krätze.




– Die Erreger der Hunderäude, der Katzenräude und andere Milbenarten (zum Teil stechend-blutsaugend) können auf den Menschen übergehen.



– Herbstmilben (Erntemilben) verursachen mit ihren lymphsaugenden Larven die Trombikulose (Stachelbeerkrankheit), eine stark juckende Dermatitis.






• Milben als Allergieverursacher: die Hausstaubmilbe kann durch ihren Kot, der mit dem Hausstaub eingeatmet wird, Allergien auslösen.



• Als Krankheitsüberträger: Milbenfleckfieber, Rickettsienpocken










Zecken


Fast alle der in Europa beim Menschen gefundenen Zecken gehören zur Schildzeckenart Ixodes ricinus.



• Zecken als Ektoparasiten: stechend-blutsaugend, dabei Rötung, Schwellung und Jucken der Haut



• Zecken als Krankheitsüberträger: Lyme-Borreliose, Virus-Meningoenzephalitis (FSME), Q-Fieber, Rückfallfieber, Tularämie, virusbedingtes hämorrhagisches Fieber









Flöhe


Die medizinisch wichtigsten Arten sind: Menschenfloh, Hundefloh, Katzenfloh, Vogelfloharten, Sandflohart und Rattenfloharten (Pestfloh = Rattenflohart in subtropischen und tropischen Gebieten).



• Flöhe als Ektoparasiten: stechend-blutsaugend, dabei Rötung, Schwellung und Jucken der Haut



• Flöhe als Krankheitsüberträger: Fleckfieber, Pest, Tularämie









Läuse


Man unterscheidet: Kleiderlaus, Kopflaus und Filzlaus (Schamlaus).



• Läuse als Ektoparasiten:


– stechend-blutsaugend; dabei starker Juckreiz



– Filzläuse saugen meist ständig an der gleichen Stelle; es kommt dabei zu typischen blauen Flecken






• Läuse als Krankheitsüberträger: Fleckfieber, Fünf-Tage-Fieber, Rückfallfieber, Tularämie









Wanzen


Es werden Bettwanze und Raubwanze unterschieden.



• Wanzen als Ektoparasiten (Bettwanze): stechend-blutsaugend, dabei evtl. Quaddelbildung und Juckreiz, im Extremfall sogar Kreislaufstörungen



• Wanzen als Krankheitsüberträger: Chagaskrankheit









Mücken






• Mücken als Ektoparasiten: stechend-blutsaugend; dabei meist Quaddelbildung und Juckreiz



• Mücken als Krankheitsüberträger: Gelbfieber, Malaria, virusbedingtes hämorrhagisches Fieber, Virus-Meningoenzephalitis









Fliegen


Es werden mehrere Familien unterschieden, z. B. Bremsen (Tabanidae), Tsetsefliegen (Glossinidae) und echte Fliegen (Muscidae).



• Fliegen als Ektoparasiten:


– stechend-blutsaugend, z. B. Bremsen, Tsetsefliegen



– leckend-blutsaugend, z. B. echte Fliegen






• Fliegen als Krankheitsüberträger:


– aktive Übertragung durch stechend-blutsaugende Fliegen: Brucellose, Milzbrand, Schlafkrankheit, Tularämie



– passive Übertragung (Verschleppung von Kot, Urin, Eiter, Wundsekret, Sputum) v.a. durch andere Fliegen: Poliomyelitis, infektiöse Gastroenteritis, Shigellenruhr, Typhus, Virushepatitis, Virus-Meningoenzephalitis





















1.2 Allgemeine Infektionslehre






1.2.1 Infektiologische Begriffe






Kolonisation – Kontamination – Erregerreservoir






Kolonisation


Unter Kolonisation versteht man die Besiedelung von Haut und Schleimhäuten durch Mikroorganismen, ohne dass dieses den Wirtsorganismus zu einer Abwehrreaktion veranlasst. Dabei sind diese Mikroorganismen meist apathogen. So besiedelt ca. eine Quadrillion (1015) Mikroorganismen den gesunden menschlichen Organismus, v.a. Bakterien und Pilze, ca. 400 verschiedener Arten. Der Speichel enthält z. B. 1 Milliarde (109) Bakterien pro ml, der Stuhl eine Trillion Bakterien (1012) pro g. Hiervon sind nur relativ wenige pathogen. Die Keime, die den menschlichen Organismus besiedeln (Keimflora), sind auf bestimmte Standorte beschränkt (Standortflora). Die Tuben, der Uterus und die Blase sind z. B. normalerweise keimfrei, obwohl Scheide und distale Urethra stark mit Keimen besiedelt sind.









Kontamination


Von Kontamination wird gesprochen, wenn Mikroorganismen, die nicht zur normalen Standortflora gehören, durch Kontakt mit keimhaltigem Material auf Gegenstände oder auf die Haut gelangen, die ansonsten nicht mit diesem Keim besiedelt sind. Die Kontamination beruht meist auf mangelnder Hygiene. Kontaminierte Gegenstände oder Lebensmittel spielen eine wichtige Rolle bei der Keimübertragung.









Erregerreservoir


Kann ein Organismus (Mensch, Tier) Mikroorganismen über einen längeren Zeitraum beherbergen, so bezeichnet man ihn als Erregerreservoir. Mit Erregerreservoir kann aber auch – im erweiterten Sinn – die Umwelt (Boden, Wasser, Luft) gemeint sein, wenn der Erreger sich nicht nur vorübergehend, sondern über längere Zeit in ihr halten kann bzw. sich dort sogar vermehrt, so z. B. sporenbildende Bakterien im Erdreich, Leptospiren und Legionellen im Wasser, Lepraerreger in Torfmooren. Demgemäß gibt es drei mögliche Wege der Erregerübertragung:






Übertragungswege






• Mensch → Mensch (Anthroponose): die Übertragung erfolgt z. B. durch Tröpfcheninfektion, Haut- und Schleimhautkontakt, fäkal-oral, über Vektoren oder Gegenstände (z. B. Türklinke), sexuell (genitaler, oraler oder analer Schleimhautkontakt) oder diaplazentar.



• Tier → Mensch (Zoonose): die Infektion erfolgt über Tröpfcheninfektion, Haut- und Schleimhautkontakt mit Tieren oder tierischen Produkten, Vektoren, fäkal-oral.



• Umwelt (Boden, Wasser Luft) → Mensch: manche Erreger können den Menschen über Tröpfcheninfektion (z. B. Klebsiellen über Klimaanlage), über das Wasser (z. B. Legionellen) oder über den Boden (z. B. Hakenwürmer) infizieren.Eine Anthroponose ist eine Krankheit, die nur von Mensch zu Mensch übertragen werden kann. Eine Zoonose kann sowohl von Wirbeltieren auf den Menschen (Zooanthroponose) als auch vom Menschen auf Wirbeltiere (Anthropozoonose) übertragen werden. Weniger gebräuchlich ist die engere Auslegung, nach der eine Zoonose eine Krankheit ist, die nur von Tier zu Tier übertragen werden kann.















Die Infektion






Infektionsquelle


Hat nachweislich eine Übertragung von einem Erregerreservoir auf den Menschen stattgefunden, so bezeichnet man dieses als Infektionsquelle.









Infektion


Unter Infektion versteht man im engeren Sinn das Eindringen (lat. inficere = hineintun) von Mikroorganismen in das Körpergewebe des Wirtes, im weiteren Sinn den folgenden dreiphasigen Prozess:



• das Haftenbleiben von Mikroorganismen an der Haut oder an den Schleimhäuten des Wirtes und/oder deren Eindringen in tiefer liegendes Gewebe



• die anschließende Vermehrung dieser Mikroorganismen



• die Schädigung des Wirtsorganismus durch die Mikroorganismen bzw. durch deren Toxine und seine darauf folgenden Abwehrreaktionen (z. B. Entzündung, Antikörperbildung)









Infektionsmodus


Unter Infektionsmodus versteht man die Art und Weise des Eindringens von Mikroorganismen in das Innere des Wirtsorganismus. Man unterscheidet im Wesentlichen die folgenden Infektionsmodi:



• Eindringen durch aktives Durchwandern der intakten Haut- bzw. Schleimhautschicht, z. B. bei Salmonellose



• Eindringen in schon bestehende Verletzungen, z. B. in kleinste Gewebsrisse der Haut oder der Schleimhäute oder bei Fleckfieberübertragung durch Einreiben von rickettsienhaltigem Läusekot in den Stichkanal der Laus



• Eindringen im Verlauf von Verletzungen, z. B. bei operativen Eingriffen, bei Stichverletzungen (Gasbrand, Tetanus), durch Biss eines Tieres (Tollwut), durch Insektenstich (Malaria), durch i.v.-Injektion (Hepatitis B, Aids)



• Intrauterine Infektion, erfolgt meist diaplazentar (transplazentar), seltener über das Fruchtwasser.









Infektionskrankheit






• Führen die Schädigungen und Abwehrreaktionen des Organismus zu subjektiven oder objektiven Krankheitserscheinungen, so spricht man von einer Infektionskrankheit oder von einer apparenten Infektion, bei deutlichen Krankheitserscheinungen von einer manifesten, bei geringfügigen von einer subklinischen Infektion.



• Bleiben Krankheitserscheinungen aus, handelt es sich um eine inapparente (stumme, symptomlose) Infektion. Bei vielen Erregern ist die inapparente Infektion sogar die Regel, z. B. bei Poliomyelitis. Sie kann zur stillen Feiung führen (Kap. 1.4.3).









Inkubationszeit


Die Inkubationszeit (Brütezeit, lat. incubare = brüten) ist die Zeitspanne vom Eindringen eines Erregers bis zum Auftreten der ersten Krankheitserscheinungen.









Exogene Infektion


Eine exogene Infektion liegt vor, wenn der Erreger von außerhalb des Wirtsorganismus kommend in diesen eindringt.









Endogene Infektion


Eine endogene Infektion wird durch Erreger hervorgerufen, die im Wirtsorganismus bereits vorhanden sind. So wird z. B. Gesichtsherpes in der Regel durch Herpes-simplex-Viren ausgelöst, die in hautassoziierten Nervenganglien „schlummern“.









Superinfektion


Eine Superinfektion ist eine erneute Infektion mit demselben Erreger bei noch bestehenden Krankheitserscheinungen und noch nicht voll ausgebildeter spezifischer Immunität.









Reinfektion


Eine Reinfektion ist ebenfalls eine erneute Infektion mit demselben Erreger, wobei aber (fast) keine Krankheitserscheinungen, die von der letzten, meist länger zurückliegenden Infektion herrühren, mehr vorhanden sind. Eine Reinfektion wird durch nachlassende spezifische Immunität, sofern eine solche überhaupt ausgebildet wurde, ermöglicht.









Sekundärinfektion (sekundäre Infektion)


Eine Sekundärinfektion (sekundäre Infektion) ist eine Infektion mit einem zweiten Erreger, die sich auf eine schon bestehende Infektion „aufpfropft“. Sekundärinfektionen können auch regelmäßig auftreten. So folgt z. B. auf eine Influenzavirusinfektion meist eine Infektion mit dem Bakterium Haemophilus influenzae (welches sogar längere Zeit für den Grippeerreger gehalten wurde).












Pathogenetische Formen von Infektionskrankheiten


Je nachdem, wie sich der Erreger nach seinem Eindringen in den Organismus weiterverbreitet, unterscheidet man im Wesentlichen zwei Formen von Infektionskrankheiten, die:



• lokale Infektion (Lokalinfektion)



• generalisierte Infektion (Allgemeininfektion, systemische oder zyklische Infektion).


Komplikation kann bei beiden Formen eine Sepsis (= Septikämie unten und Kap. 1.5.8) sein.






Lokale Infektion (Lokalinfektion)


Bei der Lokalinfektion bleibt der Erreger auf die Eintrittspforte bzw. auf deren nähere Umgebung, in die er sich kontinuierlich ausgebreitet hat, beschränkt. Zu einer Fernwirkung kommt es, wenn die Erreger Exotoxine (Kap. 1.3.2) freisetzen, z. B. bei Diphtherie, Tetanus und Scharlach. Bakterien und Pilze sind die hauptsächlichen Verursacher von Lokalinfektionen.


Die Krankheit beginnt meist plötzlich mit lokalen Symptomen an der entsprechenden Eintrittspforte, z. B. Halsschmerzen bei Scharlach, häufig mit Fieber. Je nach Abwehrlage des Wirtes, Aggressivität und Zahl der Erreger kann es durch hämatogene Streuung der Erreger auch zu einer Fokalinfektion kommen. Hierbei gelangt der Erreger von einem primären Streuherd, z. B. den Rachenmandeln in entfernte Organe, z. B. zu den Nieren, und führt dort zu weiteren Krankheitsprozessen.









Generalisierte Infektion (Allgemeininfektion, systemische oder zyklische Infektion)


Bei der generalisierten Infektion gelangt der Erreger von der Eintrittspforte, an der es zumeist nicht zu Krankheitserscheinungen kommt (Ausnahme: z. B. Syphilis), zunächst in die Lymph- bzw. Blutbahn. Danach findet meist im lymphatischen Gewebe (Lymphknoten, Tonsillen, Milz) eine Vermehrung statt. Nach einer erregertypischen Vermehrungszeit (Inkubationszeit) gelangen die Erreger in die Blutbahn (Generalisationsstadium) und siedeln sich dann in Organen ab (Organstadium). Je nach Erreger werden bestimmte Organe bevorzugt.






Verlauf


Beim Verlauf einer generalisierten (systemischen) Infektion lassen sich drei Phasen unterscheiden:



• Inkubationszeit: Zeitpunkt vom Eindringen des Erregers bis zum Auftreten erster Symptome



• Generalisationsstadium (Initialphase = Prodromalphase der Erkrankung): die Erreger gelangen in die Blutbahn, es kommt zu Allgemeinsymptomen.



• Organstadium: Absiedelung der Erreger in verschiedene Organe und Auftreten spezifischer Organsymptome. Oft werden dabei, je nach Erreger, bestimmte Organe bevorzugt.

Da bei der generalisierten Infektion der Erreger meist zweimal, also wiederholt (= zyklisch) im Blut erscheint, nämlich auf dem Weg zum Vermehrungsort und danach beim Organstadium, spricht man bei der generalisierten Infektion auch von zyklischer Infektion.




Bei zyklischen Infektionen ist häufig ein zweigipfeliger Fieberverlauf zu beobachten, wobei der erste Gipfel dem Generalisations- und der zweite dem Organstadium entspricht. Zyklische Infektionskrankheiten werden meist durch Viren verursacht.












Sepsis (Septikämie)






Sepsis


Von einer Sepsis (Kap. 1.5.8) spricht man, wenn von einem Herd aus schubweise oder kontinuierlich Erreger (Bakterien oder Pilze) in die Lymph- oder Blutbahn gelangen. Dieser Herd ist meist die Eintrittspforte einer Lokalinfektion. Er kann allerdings auch ein befallenes Organ sein, das im Rahmen einer Fokal- oder Allgemeininfektion befallen wurde.


Oft wird außerdem von Sepsis gesprochen, wenn ein einmaliger massiver Einbruch des Erregers in die Blutbahn vorliegt. In jedem Fall handelt es sich bei einer Sepsis um ein schweres Krankheitsbild.









Pyämie (eitrige Sepsis)


Bei einer Pyämie treten wiederholt Bakterien im Blut auf, die zu eitrigen Abszessen führen können.









Bakteriämie


Im Gegensatz zur Sepsis sind bei einer Bakteriämie die Bakterien nur kurzzeitig, ein- bis zweimal, im Blut vorhanden (z. B. bei einer Allgemeininfektion).












Verlaufs- und Erscheinungsformen von Infektionskrankheiten






• Eine fulminante Infektionskrankheit beginnt sehr plötzlich. Sie verläuft heftig und schnell, geht meist mit hohem Fieber einher und führt oft zum Tode.



• Eine akute Infektionskrankheit beginnt typischerweise ebenfalls plötzlich mit Fieber, kommt aber meist ohne Lebensbedrohung nach einer bestimmten Zeit zum Ende.



• Eine subakute Infektionskrankheit pendelt zwischen akutem und chronischem Verlauf; sie beginnt nicht so plötzlich und verläuft nicht so heftig.



• Eine chronische Infektionskrankheit beginnt langsam und schleichend. Es kann über Monate bis Jahre zu subfebrilen Temperaturen und meist nur leicht eingeschränktem Allgemeinbefinden kommen.




• Eine rezidivierende Infektionskrankheit ist durch wiederholte Krankheitsschübe charakterisiert, bei denen es oft zu Fieberanfällen kommt.



• Eine latente Infektionskrankheit weist immer wieder symptomfreie Zeiträume zwischen einzelnen Krankheitsphasen auf.












Nosokomialinfektionen


Bei einer Nosokomialinfektion infiziert sich der Betroffene während eines Krankenhausaufenthalts oder Arztbesuchs mit einem Erreger. Fast jede zweite Infektion, die im Krankenhaus behandelt wird, ist auch dort entstanden. Der Behandlungserfolg der Erkrankung, mit der der Patient ursprünglich in das Krankenhaus aufgenommen wurde, kann durch eine Nosokomialinfektion reduziert oder zunichte gemacht werden. Circa 1,5–4 % der Krankenhausinfektionen enden tödlich.






Begünstigende Faktoren


Vier Faktoren spielen bei der Entstehung von Nosokomialinfektionen eine Rolle:



• Patient: eingeschränkte Immunabwehr, z. B. durch hohes Alter oder Grunderkrankung wie maligne Erkrankungen, Diabetes mellitus, Autoimmunerkrankungen oder Aids; Mangel- oder Fehlernährung, Verlust der normalen Schutzmechanismen der Haut, Schleimhäute, Darmflora



• Diagnostik und Therapie: invasive Maßnahmen, z. B. Harnblasenkatheter, Wunddrainage, Tracheostoma, Gefäßkatheter; immunschwächende Medikamente und Therapien, z. B. Glukokortikoide, Zytostatika, Bestrahlung; Hygienefehler, z. B. infolge mangelnder Ausbildung, Unachtsamkeit, Eile



• Umwelt: Luft, Wasser und Oberflächen in der Umgebung des Patienten, z. B. Verschleppung von Keimen durch Klimaanlagen, gemeinschaftliche Benutzung von WC und Bad mit anderen Patienten



• Mikroorganismen: steigende Virulenz (Kap. 1.3) der Erreger im stationären Bereich, z. B. Staphylococcus aureus; Zunahme der Kontagiosität (Kap. 1.2.3), z. B. bei Rotaviren, Norwalk-ähnlichen Viren; Resistenzen durch ungezielten Antibiotikaeinsatz, z. B. MRSA = multiresistenter Staphylococcus aureus (Kap. 2, MRSA), multiresistente Enterobakterien









Infektionsquellen und Übertragung


Hauptinfektionsquelle sind die Patienten selbst: Bei exogener Infektion – die Krankheitserreger stammen z. B. von einem anderen Patienten – erfolgt die Infektion entweder durch direkte oder durch indirekte Übertragung (Kap. 1.2.2). Bei endogener Infektion stammen die Mikroorganismen aus dem Körper des Patienten. Sie gelangen dabei in Organe, in denen sie normalerweise nicht vorhanden sind (z. B. Escherichia coli in den Harnwegen).


Hauptüberträger von Nosokomialinfektionen sind die Pflegenden. Häufigster Übertragungsweg sind die Hände des Pflegepersonals und der Patienten. Die häufigsten Nosokomialinfektionen sind:



• Harnwegsinfektionen: ca. 40 % d.F.; verursacht meist durch Harnwegskatheter, das Infektionsrisiko steigt mit der Anwendungsdauer; häufige Erreger: Escherichia coli und Pseudomonas aeruginosa



• Postoperative Wundinfektionen: ca. 15–25 % d.F.; das Infektionsrisiko hängt ab von der Dauer der Operation, Wundgröße und Grunderkrankung, häufige Erreger: Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermis, Escherichia coli und Pseudomonas aeruginosa



• Atemwegsinfektionen: ca. 15 % d.F.; zumeist als Pneumonie, die Sterblichkeitsrate ist hoch, das Erkrankungsrisiko steigt mit der Verweildauer des Patienten erheblich, häufige Erreger: Staphylococcus aureus und Pseudomonas aeruginosa, aber auch Enterobacteriaceae, Pilze, Haemophilus influenzae und Acinetobacter



• Infektionen der Haut und Schleimhäute: ca. 10 % d.F.; ein besonderes Risiko besteht bei Verbrennungen und Geschwüren, Erreger: v.a. gramnegative Bakterien wie Pseudomonas aeruginosa



• Sepsis: ca. 5 % d.F.; selten, aber sehr gefährlich: hohe Letalität, ein großes Risiko besteht bei zentralen Gefäßkathetern, Erreger: v.a. Staphylokokken (Staphylococcus aureus) und Enterokokken










Prophylaxe


Um Nosokomialinfektionen vorzubeugen, sind die Risikofaktoren für eine gesteigerte Infektionsrate bei alten Menschen im Krankenhaus und im Pflegeheim zu beachten und ggf. zu minimieren:



• Atemwegsinfektionen: z. B. bei eingeschränkter Beweglichkeit und dadurch bedingt herabgesetzter Lungenbelüftung, Aspiration aufgrund von Bewusstseinsstörungen



• Darminfektionen: begünstigt durch eine geringe Säurebildung des Magens



• Hautinfektionen: bedingt durch Druckgeschwüre, dünne und trockene Haut, Fußpilz oder Diabetes mellitus



• Harnwegsinfekte: z. B. durch Restharnbildung bei Prostatahypertrophie oder durch Katheterisierung der Harnblase.Weiterhin tragen Multimorbidität oder gar maligne Erkrankungen dazu bei, das Immunsystem zu schwächen und Infektionen zu begünstigen. Folgende Grundsätze sind zu beachten: Einhaltung aller erforderlichen Hygienemaßnahmen (z. B. Händewaschen, Reinigung von Arbeitsflächen, Desinfektion), Beachtung der begünstigenden Faktoren (siehe oben), Aufmerksamkeit gegenüber gefährdeten Patienten und möglichen Infektionsquellen. Invasive Maßnahmen sind soweit wie möglich einzuschränken. Antibiotika sowie Chemotherapeutika sollten gezielt eingesetzt werden, um Resistenzentwicklung (Multiresistenzen von Erregern gegen gängige Antibiotoka, z. B. MRSA = methicillinresistente Staphylococcus aureus Kap. 2) und Immunschwäche zu vermeiden.















1.2.2 Übertragung






Eintrittspforten


Der Erreger gelangt über eine Eintrittspforte in den menschlichen Organismus.









Eintrittspforten der Keime






• intakte Haut, z. B. durch aktives Eindringen des Bilharziose-Erregers



• kleinste Hautwunden, wie z. B. beim Eindringen des Tetanuserregers durch Nagelfalzverletzungen



• winzige Verletzungen der Genital(halb)schleimhäute, z. B. des HI-Virus beim Geschlechtsverkehr (Aids)



• Injektionen (z. B. Hepatitis B)



• Insektenstiche (z. B. Malaria)



• Eindringen in verletzte oder intakte Schleimhäute der Atemwege (z. B. Legionärskrankheit), der Augen (z. B. Keratokonjunktivitis epidemica), des Verdauungstraktes (Salmonellose)



• vorgeburtliche, diaplazentare Übertragung, d. h. mit dem Blut über die Plazenta (z. B. bei angeborener Syphilis)












Direkte und indirekte Übertragung


Eine Übertragung erfolgt entweder direkt, d. h. durch Kontakt einer Eintrittspforte mit erregerhaltigem Material, das unmittelbar von der Infektionsquelle stammt, oder indirekt, d. h. durch Kontakt einer Eintrittspforte



• mit kontaminierten Stoffen (z. B. erregerhaltiger Staub, Lebensmittel, Wasser) oder Gegenständen (z. B. Handtücher)



• mit erregertransportierenden Spinnentierchen oder Insekten, sog. Vektoren (Überträger Kap. 1.1.8).












Übertragungswege






Tröpfcheninfektion


Eine aerogene (durch die Luft übertragene) Infektion mit erregerhaltigen, feinsten Tröpfchen (Aerosolen) aus Mund, Maul oder Nase einer Infektionsquelle erfolgt mittels direkter Übertragung durch Husten, Sprechen oder Niesen. Die Tröpfcheninfektion erfolgt fast immer durch Inhalation, selten durch Infizierung von Hautverletzungen.









Kontaktinfektion


Die direkte Kontaktinfektion entsteht infolge von Berührung oder Benetzung einer Eintrittspforte mit erregerhaltigem Material der Infektionsquelle (z. B. Kot, Urin, Eiter, Sputum, Blut). Bei der indirekten Kontaktinfektion wird der Erreger über kontaminierte Stoffe (Wasser, Staub, Aerosolfilm auf angehusteten Gegenständen usw.) übertragen.









Schmierinfektion


Die Schmierinfektion ist eine Sonderform der Kontaktinfektion. Sie entsteht durch Kontaminierung der Hand mit erregerhaltigem Material (z. B. Sputum, Blut, Kot) und nachfolgendem Einschmieren in eine Eintrittspforte (z. B. Berühren einer Hautverletzung oder Finger in den Mund).









Fäkal-orale Übertragung


Diese setzt folgenden Weg voraus: infektiöser Kot → Zwischenträger(kette) → orale Aufnahme. Die Aufnahme erfolgt bei fäkal-oraler Infektion zumeist über Wasser, bzw. über Lebensmittel, die aus kontaminiertem Wasser stammen (z. B. Fisch, Muscheln) oder mit solchem gewaschen, behandelt, hergestellt, zubereitet worden sind. Von Bedeutung sind z. B. auch Schmierinfektionen sowie Fliegen.









Parenterale Übertragung


Eine parenterale Übertragung erfolgt unter Umgehung des Darms („am Darm vorbei“). Meist versteht man darunter eine Übertragung durch Inokulierung (Einimpfung) in das Haut- oder Muskelgewebe oder direkt in die Blutbahn (Akupunkturnadeln, unsterile Kanülen, Bluttransfusionen). Dieser Übertragungsweg spielt z. B. bei Aids eine Rolle.









Sexuelle Übertragung


Die Erreger gelangen bei direktem Körperkontakt über die Samen- oder Vaginalflüssigkeit durch kleinste Haut- oder Schleimhautdefekte an Genitaltrakt, Mund oder Auge in den Körper (z. B. Gonorrhoe, Syphilis, HIV).









Übertragung von der Mutter auf das Kind


Diaplazentar ist die Übertragung, wenn die Erreger von der Mutter über die Plazenta oder das Fruchtwasser auf den Embryo oder den Fetus übertragen werden (z. B. Röteln, Syphilis, Toxoplasmose). Eine Ansteckung durch eine Kontakt- oder Schmierinfektion bei der Geburt bezeichnet man als perinatal, wenn sie nach der Geburt erfolgt (z. B. beim Stillen) als postnatal.









Vektorielle Übertragung


Bei einer vektoriellen Übertragung wird der Erreger durch einen Zwischenträger (Vektor), meist Gliederfüßler (Kap. 1.1.8) wie Stechmücken, Läuse oder Flöhe, übertragen. Anopheles-Mücken übertragen z. B. die Malaria, Zecken die Lyme-Borreliose, und Fliegen können z. B. Salmonellen übertragen.















1.2.3 Epidemiologische Begriffe


Die Epidemiologie ist die Lehre vom statistisch fassbaren Auftreten von Krankheiten, insbesondere von Infektionskrankheiten. Die folgenden epidemiologischen Begriffe tragen wesentlich zur Charakterisierung einer Infektionskrankheit bei.









Sporadisches Auftreten


Bei einem nur sporadischen Auftreten einer Krankheit treten die betreffenden Erkrankungen zeitlich und räumlich nur als Einzelfälle auf.









Endemie


Eine Endemie liegt vor, wenn eine Krankheit in einer bestimmten Region „zuhause“ ist, d. h. dort permanent oder immer wieder auftritt. In diesem Sinne spricht man z. B. von Malariagebieten oder vom endemischen Charakter der FSME.









Epidemie


Eine Epidemie liegt vor, wenn eine Krankheit räumlich und zeitlich begrenzt einen hohen oder zumindest überdurchschnittlichen Anteil der Bevölkerung erfasst. Erfolgt der Anstieg (und auch Rückgang) der Erkrankungszahlen explosionsartig, spricht man von einer Explosivepidemie, erfolgt er verzögert, handelt es sich um eine Tardivepidemie.









Pandemie


Bei einer Pandemie breitet sich eine Infektionskrankheit innerhalb eines gewissen Zeitraums über Länder und Kontinente aus. Beispiele sind der Seuchenzug der Pest im Mittelalter oder die Ausbreitung der Cholera im 19. Jh. Regelmäßig treten Pandemien verschiedener Influenzaarten („Grippe“) auf. In jüngerer Vergangenheit bezeichnete man z. B. die Ausbreitung der Neuen Influenza A/H1N1 („Schweinegrippe“) im Jahr 2009 als Pandemie.









Infektionsindex (Infektiosität)


Der Infektionsindex gibt an, der wievielte Teil einer Bevölkerungsgruppe, die einem Erreger ausgesetzt war, tatsächlich infiziert wurde. Beispiel: Der Infektionsindex von 0,2 besagt, dass 20 % der Bevölkerungsgruppe infiziert wurden.









Kontagionsindex (Kontagiosität)


Der Kontagionsindex (Kontagiositätsindex) gibt an, der wievielte Teil einer Bevölkerungsgruppe, die einem Erreger ausgesetzt war, tatsächlich erkrankt ist.









Manifestationsindex


Der Manifestationsindex gibt an, der wievielte Teil einer Bevölkerungsgruppe, die mit einem Erreger infiziert wurde, dann auch erkrankt ist. Beispiel: Der Manifestationsindex von 0,9 besagt, dass 90 % der infizierten Bevölkerungsgruppe tatsächlich erkrankt sind.





[image: image] Vorsicht mit den drei Begriffen Infektions-, Kontagions-, und Manifestationsindex. Diese werden in der Literatur unterschiedlich gebraucht. Der Begriff Infektionsindex wird oft synonym zu dem Begriff Kontagionsindex, der Begriff Kontagionsindex gleichbedeutend mit dem Begriff Manifestationsindex verwendet.












Letalität


Die Letalität gibt die Tödlichkeit einer Erkrankung an. So hat z. B. die Lungenpest eine Letalität von praktisch 100 %, was bedeutet, dass nach der bisherigen Erfahrung dieser Prozentsatz von Lungenpest-Kranken sterben wird.









Inzidenz(zahl)


Die Inzidenz(zahl) einer Krankheit gibt an, wie viele von 100.000 Personen im Laufe eines Jahres an der betreffenden Krankheit neu erkrankt sind.









Morbidität(szahl)


Die Morbidität(szahl) einer Krankheit gibt an, wie viele von 100.000 Personen in einem Jahr an der betreffenden Krankheit leiden. Im Unterschied zur Inzidenz werden also auch die Erkrankungsfälle berücksichtigt, die schon vor dem Erhebungsjahr eingetreten sind und auch noch in diesem bestehen.









Mortalität(szahl)


Die Mortalität(szahl) einer Krankheit gibt an, wie viele von 100.000 Personen in einem Jahr an der betreffenden Krankheit verstorben sind.


















1.3 Pathogenität und Virulenz


Mikroorganismen werden als Krankheitserreger (Kap. 1.1.1) erst wirksam, wenn sie im Hinblick auf einen Organismus (Mensch, Tier, Pflanze) krankmachende, d. h. pathogene Fähigkeiten haben.












Pathogenität


Unter der Pathogenität eines Erregers versteht man dessen grundsätzliche Fähigkeit, beim Menschen (bzw. bei Tieren oder Pflanzen) Krankheit auslösen zu können. Ein pathogener Erreger kann also nach Infektion Krankheitserscheinungen verursachen, muss es aber nicht in jedem Falle.









Virulenz


Unter Virulenz versteht man die Fähigkeit eines einzelnen Stammes eines pathogenen Erregers, eine Infektionskrankheit zu verursachen. Die Virulenz unterschiedlicher Erregerstämme ist dabei meist verschieden stark ausgeprägt. Zum Beispiel gibt es beim Diphtherie-Erreger (Corynebacterium diphtheriae) Stämme mit starker, mit schwacher und auch solche mit keiner Toxinbildung; entsprechend werden die Stämme als stark virulent, schwach virulent bzw. als avirulent bezeichnet.









Unempfänglichkeit


Ein Erreger, der für Tiere pathogen ist, ist ggf. nicht in der Lage, beim Menschen eine Krankheit auszulösen, und umgekehrt. So können z. B. die Erreger der Hundestaupe, der Rinder- und Schweinepest beim Menschen nichts ausrichten. Umgekehrt sind z. B. die Erreger von Typhus, Cholera und Gonorrhoe beim Tier völlig wirkungslos. In solchen Fällen spricht man von der Unempfänglichkeit des Menschen bzw. einer Tierart gegenüber einem Erreger.















1.3.1 Pathogenitätsfaktoren


Zumeist ist die Pathogenität bzw. Virulenz das Produkt einer ganzen Reihe von Fähigkeiten (Faktoren) des Erregers bzw. des Erregerstammes (siehe folgende Übersicht).









Pathogenitäts- bzw. Virulenzfaktoren (von Bakterien)






• Faktoren, die den Infektionsprozess fördern:


– Adhäsine: bakterielle Faktoren, die das Anhaften (Adhärenz) von Bakterien an ihrem Wirtsgewebe ermöglichen



– Invasine: bakterielle Faktoren, die das Eindringen in die Zellen fördern (Invasion)



– Evasine: bakterielle Faktoren, die die Ausbreitung im Gewebe fördern






• Das unspezifische Abwehrsystem beeinflussende Faktoren


– Zelluläre Faktoren






!Verhinderung der Phagozytose durch Kapselbildung (z. B. bei Pneumokokken), durch Verhinderung einer Markierung der Erreger für Phagozyten (Opsonierung Kap. 1.4.1)


!Bildung von Toxinen gegen Phagozyten


!Verhinderung der „Verdauung“ innerhalb von Phagozyten (z. B. beim Tuberkulose-Erreger).






– Humorale Faktoren: Verhinderung der Aktivierung von erregerauflösenden Proteinen des Serums (Komplementfaktoren; Kap. 1.4.1)






• Das spezifische Abwehrsystem beeinflussende Faktoren


– Zelluläre Faktoren





!Befall und Zerstörung von Lymphozyten, die bei der Ausbildung einer spezifischen Immunität wesentlich sind (HIV)


!rasche Änderung der antigenen Oberflächenstrukturen (z. B. bei Influenzaviren).






– Humorale Ebene: Bildung antikörperauflösender Enzyme.






• Toxine:


– Exotoxine (Exoenzyme, Ausscheidungsgifte)



– Endotoxine (Zerfallsgifte)


















1.3.2 Wirkweise von Pathogenitätsfaktoren


Die Pathogenität (Virulenz) und damit auch das Schädigungspotential eines Erregers beruht auf Faktoren, die es dem Erreger ermöglichen



• sich im Wirtsorganismus auszubreiten, festzusetzen und zu vermehren und



• den Abwehrmechanismen des Wirtes zu entkommen und



• den Wirtsorganismus zu schädigen (z. B. durch Exo- und Endotoxine).







Ausbreitung und Festsetzung


Mikroben breiten sich auf vielerlei Weise im Wirtsorganismus aus, oftmals erregerspezifisch. Manche Mikroben befallen ausschließlich das Lumen von Hohlorganen (z. B. Vibrio cholerae), andere bleiben auf die oberflächlichen Epithelzellen beschränkt (z. B. Papillomaviren). Wieder andere verbreiten sich invasiv von Zelle zu Zelle, in serösen Höhlen, im Interstitium, über den Blutweg oder die Lymphbahnen.


Enzyme, die von verschiedenen Erregern abgegeben werden, wie Hyaluronidase, Kollagenase, Elastase und Streptokinase, ermöglichen die Ausbreitung im Gewebe (Evasine). Indem sie die Zwischenzellsubstanz auflösen, erleichtern sie dem Erreger die Ausbreitung im Gewebe. Typisch ist dieser Prozess z. B. bei der Ausbreitung des Erysipels und einer Phlegmone.


Das Haftungsvermögen von Erregern (Adhäsion, Adhärenz), insbesondere an Schleimhäuten, ist ein wichtiger Pathogenitätsfaktor. Denn ohne Adhäsion würden Erreger, die auf Schleimhäute gelangen, z. B. vom keimentfernenden Sekretstrom, rasch wieder entfernt werden. Die Adhäsion wird durch sog. Adhäsine, das sind durch Glykoproteine gebildete molekulare Strukturen an der Erregeroberfläche, ermöglicht. Diese verbinden sich im Sinne des Schlüssel-Schloss-Prinzips mit entsprechenden Strukturen (Rezeptoren) an der Epithelzelloberfläche. Die Adhäsine sitzen bei vielen Bakterien auf feinen Proteinfäden, sog. Fimbrien. Diese Fimbrien sind feiner als Bakteriengeißeln und umgeben die Bakterienzelle pelzartig. Auf diese Weise wird eine besonders ausgeprägte Haftung erreicht.









Unterlaufen der Immunabwehr


Viele Erreger sind über spezielle Mechanismen in der Lage, die Immunantwort des Körpers (Kap. 1.4) zu unterlaufen und sind dadurch (zusätzlich) pathogen.



• Tarnung


– Viele Viren entgehen der Neutralisation durch Antikörper, indem sie sich nur intrazellulär vermehren.



– Zahlreiche Bakterienarten sind mit einer Kohlenhydratkapsel umhüllt, die ihre Antigenstruktur verdeckt und dadurch die Phagozytose durch Makrophagen vereitelt.



– Echinokokken bilden z. B. harte Zysten, um sich dem Zugriff des Immunsystems zu entziehen.



– Viele Viren (z. B. Influenzaviren) und Bakterien (z. B. Pneumokokken) verändern ihre Antigeneigenschaften beständig, so dass die spezifische Immunität des potentiellen Wirts stets lückenhaft bleibt.






• Hemmung


– Einige Viren (z. B. HIV) lösen eine generelle Immunsuppression aus.



– Andere Erreger (z. B. Candida albicans) setzen Stoffe frei, welche die vom Wirt produzierten Antikörper abfangen.



– Manche Mykobakterien überleben oft jahrelang als intrazelluläre Parasiten, indem sie die Aktivierung der Lysosomen hemmen.



– Bestimmte Escherichia coli-Stämme können mit spezifischen Stoffen eine Komplementaktivierung verhindern.












Eigenschaften und Wirkmechanismen der Toxine


Toxine spielen bei der bakteriellen Invasion und Schädigung des Wirtsorganismus eine herausragende Rolle. Man unterscheidet zwei Klassen von Toxinen, die Exotoxine und Endotoxine.






Exotoxine


Exotoxine (Exoenzyme, Ausscheidungsgifte) werden vom lebenden Erreger als Stoffwechselprodukte ausgeschieden. Diese Proteine mit Enzymeigenschaften sind z. T. außerordentlich toxisch. Darmwirksame Exotoxine werden auch Enterotoxine genannt (griech. enteron = Darm). Exotoxine wirken z. T. unmittelbar als Zellgifte, indem sie die Zellmembran oder das Zellinnere schädigen.


Die wichtigsten Exotoxinbildner sind:



• der Diphtherie-Erreger (Corynebacterium diphtheriae)




• der Tetanus-Erreger (Clostridium tetani)



• die Gasbrand-Erreger (v.a. Clostridium perfringens)



• der Cholera-Erreger (Vibrio cholerae)



• Erreger einer Lebensmittelvergiftung: Staphylococcus aureus, Bacillus cereus, Clostridium botulinum (Botulismus), Clostridium perfringens (Gasbrand)






Wirkorte und Eigenschaften


Die Exotoxine haben spezifische Angriffspunkte, z. B. Tetanus- und Botulismustoxin im Nervensystem, Hämolysine an Blutzellen, staphylogenes Enterotoxin und Choleratoxin an Epithelien des Magen-Darm-Traktes.


Exotoxine sind meist thermolabil, d. h. dass Erhitzen also einer Lebensmittelvergiftung vorbeugt (Ausnahme: Staphylokokken-Enterotoxin). Sie stimulieren leicht die Bildung von Antikörpern; der Wirtsorganismus kann eine Immunität gegen sie entwickeln. Mit Formalin behandelte Exotoxine, sog. Toxoide (z. B. Diphtherietoxoid, Tetanustoxoid), verlieren ihre toxische Wirkung, stimulieren aber weiterhin die Bildung von Antikörpern; Toxoide ermöglichen also eine aktive Schutzimpfung.












Endotoxine


Endotoxine (Zerfallsgifte) sind Zellwandbestandteile von zumeist gramnegativen Bakterien; sie werden erst beim Zerfall von Bakterienzellen freigesetzt bzw. wirksam.






Wirkorte und Eigenschaften


Endotoxine sind thermostabil. Sie stimulieren (anders als bei Exotoxinen) kaum die Bildung von Antikörpern. Dafür lösen sie eine Abwehrkaskade aus, die nicht nur den Krankheitserreger, sondern auch Gewebe des Makroorganismus schädigen kann. Diese Reaktion kann so schwerwiegend sein, dass der infizierte Wirt stirbt.


Bedeutsame Endotoxineffekte können sein:



• Fieber



• Leukopenie (Mangel an weißen Blutkörperchen)



• Hyperglykämie (Anstieg des Blutzuckers)



• septischer Schock (Endotoxinschock) bei massivem Bakterienzerfall, insbesondere durch Freisetzung kapillarwirksamer Stoffe (z. B. Histamin)
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Die wichiigste Staphylokokkenart
ist Staphylococcus aurous.

Staph. aureus verursacht viele
eitrige Erkrankungen (zB. Furunkel,
Karbunkel, Borkenflechte, Brustdri-
senentzindung, Knochenmarksent-
ziindung, Pneumonie, Meningits,
Endokardits), evil. mit Abszess-
‘oder Empyembildung, aber auch
Lebensmilteivergiftung

(Enterits infectiosa).

Diplokokken mit
Kaffeebohnenform

(Semmelform)

Beispiele:
Neisseria gonorhoeae.
= Gonokokken:
Erreger der Gonorrhoe.
Neisseria meningtis
Meningokokken:
Erreger einer akuten
eitrigen Meningitis

Beispiole:

Meningitis

Diplokokken mit
Kerzenflammenform

(auch mit Kapselbildung)

ot

kettenformig
gelagerte Kokken
treptokokken
Halskette)

Die wichtigste Streptokokkenart ist
Streptococcus pyogenes

(pyogenes = eiterarregend).

Sirep. pyogenes verursacht z.8.

eitige Pharyngits (Tonsiits, Angina),
Pyodermien (Erysipel, Phlegmone, Borken-
flechte), Puerperalsepsis und Pneumone.
Nacherkrankungen (infolge eines.
Autoimmungeschehens) sind

Akutes theumatisches Fieber und
Posinfektiose (akte) Glomerulonephits

Kette von Milzbrandbazillen
—in durch Anfarbun
bedingter ,Bambus'form

mit Kapsel- und mittel-
standiger Sporenbiidung

—

Streptococcus pneumonieae
Diplococeus pneumonieae

= Pneumokokken:

Erreger der klassischen

(eitigen) Lobarpneumonie,

aber auch einer eitrigen
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3. Auflage
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Herpes-simplex-Virus
()
Varicella-Zoster-Virus
Zytomegalie-Virus
humanes Herpesvinus 6
Epstein-Barr-Virus

fingeloteln
Gastroenteritis

Zevikarzinom

Warzen, Kondylome

Progressive multfokal Leukenzephalopat
Banthema subitum

Keratokonjurikiivits, Erkr der Atemwege

Gastroenterts, Exanthem, Meningoenzep
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Herpes labials, Herpes genitalis

Windpocken, Zoster
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Mononucleosis infectiosa





OEBPS/OEBPS/images/B978343756772810001X_icon01-9783437567728.jpg





OEBPS/OEBPS/page-template.xpgt
 

   
    
		 
    
  
     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
         
             
             
             
             
             
             
        
    

  

   
     
  





