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Antibiotika-
Kreis

Mittel der Wahl

Starke Wirkung

Mäßige Wirkung

Klassi�zierung der Bakterien Sto�-
wechsel

Form und 
Gramfärbung

Ordnung/FamilieGattung/Art

KokkenKokken A, B, C, Gfakultativ 
anaerob

grampositive
Kokken

Streptococcus pneumoniaefakultativ 
anaerob

grampositive 
Diplokokken

Streptococcus viridansfakultativ 
anaerob

grampositive 
Kokken

Enterococcus faecalisaerobgrampositive 
Kokken

Enterococcus faeciumaerobgrampositive 
Kokken

KokkenStaphylococcus aureus (MSSA)fakultativ 
anaerob

grampositive 
Kokken

Staphylococcus aureus (MRSA)fakultativ 
anaerob

grampositive 
Kokken

Staphylococcus aureus (CA-MRSA)fakultativ 
anaerob

grampositive 
Kokken

Staphylococcus epidermidisfakultativ 
anaerob

grampositive 
Kokken

BacillaceaeListeria monocytogenesfakultativ 
anaerob

grampositive 
Stäbchen

Bacillus anthracisaerobgrampositive 
Stäbchen

NeisseriaceaeNeisseria gonorrhoeae
(Gonokokken)

aerobgramnegative 
Diplokokken

Neisseria meningitidis 
(Meningokokken)

aerobgramnegative 
Diplokokken

EnterobacteriaceaeEscherichia colifakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Klebsiella sp.fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

E. coli/Klebsiella sp. ESBL +fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Enterobacter sp.fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Serratia sp.fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Yersinia enterocoliticafakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Salmonella sp.aerobgramnegative 
Stäbchen

Shigella sp.aerobgramnegative 
Stäbchen

Proteus mirabilisaerobgramnegative 
Stäbchen

Proteus vulgarisaerobgramnegative 
Stäbchen

Morganella sp.fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Citrobacter sp. fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

AeromonadenAeromonas sp.fakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

PseudomonadenMoraxella catarrhalisfakultativ 
anaerob

kokkoide 
Stäbchen

Acinetobacter sp. aerobgramnegative 
Stäbchen

Pseudomonas aeruginosaaerobgramnegative 
Stäbchen

XanthomonadenStenotrophomonas (X) maltophiliaaerobgramnegative 
Stäbchen

PasteurellaceaePasteurella multocidafakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

Haemophilus in�uenzaefakultativ 
anaerob

kokkoide 
Stäbchen

Haemophilus ducreyifakultativ 
anaerob

kokkoide 
Stäbchen

VibrionenVibrio choleraefakultativ 
anaerob

gramnegative 
Stäbchen

RhizobialesBartonella henselaeaerob + 
intrazellulär

gramnegative 
Stäbchen

Brucella sp.aerobkokkoide 
Stäbchen

CampylobacteralesHelicobacter pyloriaerobgramnegative 
Stäbchen

Campylobacter jejuniaerobgramnegative 
Stäbchen

LegionellalesLegionella sp.aerobgramnegative 
Stäbchen

Coxiella burnettiintrazellulärkokkoide 
Stäbchen

Rickettsia sp.intrazellulärnicht anfärbbare 
kokkoide Stäbchen

ChlamydiaceaeChlamydia sp. intrazellulärkokkoide 
Stäbchen

MykoplasmenMykoplasma pneumoniaeintrazellulärnicht anfärbbare 
kokkoide Stäbchen

Actinomyceten1Mycobacterium tuberculosisintrazellulärnicht anfärbbare 
Stäbchen

Mycobacterium lepraeintrazellulärnicht anfärbbare 
Stäbchen

Tropheryma whippleiiaerobgrampositive 
Stäbchen

Corynebacterium diphtheriaeaerobgrampositive 
Stäbchen

SpirochätenTreponema pallidumaerobgramnegative 
Spirochäten

Borrelia burgdorferiaerobgramnegative 
Spirochäten

Leptospira interrogansaerobgramnegative 
Spirochäten

Actinomyceten2Actinomyces israeliianaerobgrampositive 
Stäbchen

BacteroidalesBacteroides fragilisanaerobgramnegative 
Stäbchen

ClostridienClostridium di�cileanaerobgrampositive 
Stäbchen

Clostridium (non di�cile)anaerobgrampositive 
Stäbchen

Peptostreptococcus sp.anaerobgramnegative 
kokkoide Stäbchen

BurkholderialesBordetella pertussisanaerobgramnegative 
kokkoide Stäbchen

Burkholderia (Ps) cepaciaaerobgramnegative 
Stäbchen

Obergruppen und Zielstruktur der Antibiotika

Hemmung (der)KlasseGenerationMittel

Folsäure-
synthese

Sulfonamid + 
Diaminopyrimidin

Cotrimoxazol
(Sulfamethoxazol
+ Trimethoprim)

Nukleinsäure-
synthese

AnsamycineRifampicin 
(RMP)

Gyrase-Hemmer 
(Chinolone)

2Cipro�oxacin
O�oxacin

3Levo�oxacin

4Moxi�oxacin

NitroimidazoleMetronidazol

Proteinbio-
synthese

AminoglykosideAmikacin

Gentamicin

Streptomycin 
(SM)
Tobramycin

LincosamideClindamycin

MakrolideAzithromycin
Clarithromycin
Erythromycin

KetolidTelithromycin

OxazolidinoneLinezolid

Phenicol-AntibiotikaChloramphenicol

SteroidantibiotikumFusidinsäure

StreptogramineQuinupristin + 
Dalfopristin

TetrazyklineDoxycyclin

Minocyclin

Tigecyclin

Zellmembran-
synthese

AntituberkulotikumPyrazinamid 
(PZA)

Zyklische LipopeptideDaptomycin

Zellwand-
synthese

AntituberkulotikumEthambutol 
(EMB)
Isoniazid (INH)

Phosphonat-Antibiotika Fosfomycin

GlykopeptideTeicoplanin

Vancomycin

Zellwand-
synthese

ß-Lactam-
antibiotika

CarbapenemeErtapenem
Imipenem
Meropenem

MonobactameAztreonam

Orale Cephalosporine1Cefadroxil
Cefalexin

2Cefuroxim-Axetil
Loracarbef

3Ce�xim
Cefpodoxim
Ceftibuten

Parenterale 
Cephalosporine

1Cefazolin

2Cefoxitin
Cefuroxim

3aCefotaxim
Ceftriaxon

3bCefepim
Ceftazidim

PenicilineAmoxicillin + 
Clavulansäure
Ampicillin / 
Amoxicillin
Ampicillin + 
Sulbactam
Dicloxacillin

Oxacillin

Penicillin G

Penicillin V

Piperacillin

Piperacillin + 
Tazobactam

Abkürzungen Bakterien

Bac.Bacillen

Neiss.Neisseriaceae

A.Aeromonaden

Pseu.Pseudomonaden

X.Xanthomonaden

Past.Pasteurellaceae

V.Vibrionen

Rh.Rhizobiales

Camp.Campylobacterales

C.Chlamydiaceae

M.Mykoplasmen

A.2Actinomyceten2

B.Bacteroidales

Burk.Burkholderiales

Abkürzungen Nebenwirkungen

ZNS/PNSZentrales Nervensystem, 
peripheres Nervensystem

H.Haut

SWSto�wechsel

GI-TraktGastrointestinaltrakt

Abkürzungen Kontraindikationen

ZNS/PNSZentrales Nervensystem, 
peripheres Nervensystem

Hz.Herz

SW + GIT + 
Leber

Sto�wechsel, Gastointestinaltrakt, 
Leber

K.Knochen, Muskeln, Sehnen

Abkürzungen Wechselwirkungen

E.Elektrolyte

Gy.Gynäkologie

All.Allergien

ZNS/PNSZentrales Nervensystem, 
peripheres Nervensystem

SW + GIT + 
Leber

Sto�wechsel, Gastrointestinaltrakt, 
Leber

Abkürzungen Empirische Initialtherapie

Gyn.Gynäkologische Infektionen

GKGeschlechtskrankheiten

GI-TraktGastrointestinaltrakt

MRSAMRSA-Infektionen
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Mykoplasma pneumoniae

Mycobacteriumtuberculosis

Mycobacteriumleprae
Tropheryma whippleii

Corynebacterium diphtheriae
Treponemapallidum Borreliaburgdorferi

Leptospirainterrogans Actinomyces israelii Bacteroides fragilis Clostridium di�cile Clostridium(nondi�cile) Peptostreptococcus sp. Bordetella pertussis Burkholderia(Ps)cepacia

Allergie/Anaphylaxie

Urtikaria

Pruritus

Fieber

Makulo-papulöseExantheme

Herxheimer-Reaktion

Venenreizung

Phlebitis

Stevens-Johnson-/Lyell-Syndrom

Flu-Syndrom

Sekundärinfektionen (Candida)

Superinfektionen

Vaginitis

Leukozyten-Migrationshemmung

positiverdirekterCoombs-Test

hämolytische Anämie

Hämatopoesestörungen

Thrombozytenfunktionsstörungen

Vit. K-Faktor-Synthesestörung

neurotoxisch

Hoigné-Syndrom

Kopfschmerzen

Psychose

Epilepsie

Müdigkeit

Neuritis n. optici

Myasthenia gravis, M.Parkinson
Ataxie

Parästhesie
ototoxisch
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Tinnitus
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Schwangerschaft/Stillzeit

Pneumonie (bei MRA)

Haut-/Weichteilinfektionen (bei MRA)

Mittelschwere Pneumonie 

LeichtgradigePneumonie

AkuteBronchitis(OHNECOPD!)

Tonsillopharyngitisacuta

Sinusitischronica

Sinusitis purulentaacuta

Otitisexterna
Otitis media acuta

Helicobacter pylori Eradikation

Clostridium
di�cile:kompliziert

Clostridium
di�cile:leicht

Enteritis,Cholangitis, Cholezystitis

Mykoplasmen-Urethritis (Trichomonas)

Mykoplasmen-Urethritis
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Chlamydia trachomatisInfektion
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Cotrimoxazol

Rifampicin(RMP)
Cipro�oxacin

O�oxacin
Levo�oxacin
Moxi�oxacin
Metronidazol

Amikacin
Gentamicin

Streptomycin(SM)
Tobramycin

Azithromycin
Telithromycin
Clindamycin

Clarithromycin

Linezolid
Erythromycin

Chloramphenicol
Fusidinsäure

Quinupristin+Dalfopristin
Doxycyclin
Minocyclin
Tigecyclin

Pyrazinamid(PZA)
Daptomycin

Ethambutol(EMB)
Isoniazid(INH)

Fosfomycin
Teicoplanin
Vancomycin

Ertapenem
Imipenem

Meropenem
Aztreonam
Cefadroxil
Cefalexin

Cefuroxim-Axetil
Loracarbef

Ce�xim
Cefpodoxim
Ceftibuten
Cefazolin
Cefoxitin

Cefuroxim
Cefotaxim
Ceftriaxon
Cefepim

Ceftazidim
Amoxicillin+Clavulansäure

Ampicillin/Amoxicillin
Ampicillin+Sulbactam

Dicloxacillin
Oxacillin

PenicillinG
PenicillinV
Piperacillin

Piperacillin+Tazobactam
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Cotrimoxazol

Rifampicin(RMP)
Cipro�oxacin

O�oxacin
Levo�oxacin
Moxi�oxacin
Metronidazol

Amikacin
Gentamicin

Streptomycin(SM)
Tobramycin

Azithromycin
Telithromycin
Clindamycin

Clarithromycin
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Erythromycin
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Fusidinsäure

Quinupristin+Dalfopristin Doxycyclin
Minocyclin
Tigecyclin

Pyrazinamid(PZA)
Daptomycin

Ethambutol(EMB)
Isoniazid(INH)
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Vancomycin
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Imipenem
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Cefadroxil
Cefalexin
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Cefazolin
Cefoxitin

Cefuroxim
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MRSA

Clavulansäure

Erreger (Erkrankung)
Vorkommen,Übertragung, 

Pathogenese (Pg.) u. 
Epidemiologie (Ep.)

Inkubationszeit u. KlinikDiagnostikTherapie/Prognose/
 Prophylaxe

Meldepflicht

Shigella
(Ruhr, 
Dysen-
terie)

sonnei
(Sommerruhr)

Pg.:fäkal-oral 
Ep.: Mitteleuropa

Inkubationszeit:bis zu 7 Tage
Klinik:
- Weiße Ruhr (wässrige Diarrhö mit 

Bauchschmerzen u. Fieber)
- Rote Ruhr (ulzerierende Kolitis mit 

Fieber u. Darmkrämpfen)
Komplikationen:
- Darmperforation, Peritonitis
- HUS
- reaktive Arthritis (HLB-27 pos.)

- Stuhlkultur
- Rektalabstrich

Therapie:
- symptomatisch 
  (Wasser- u. Elektrolytaus-
gleich)

- großzügige Indikation zur
  Antibiose

- §6 IfSG (Verdacht 
wird gemeldet, 
wenn der Patient in 
einem lebensmit-
telverarbeitenden 
Betrieb arbeitet)

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

flexneri
(Flexnerruhr)

Pg.: fäkal-oral 
Ep.: Weltweit

dysenteriae
(Shiga-Kruse-Ruhr)

Pg.: fäkal-oral 
Ep.: Tropen/Subtropen

boydii
(Rel. milder Verlauf)

Pg.:fäkal-oral 
Ep.: Vorderasien u. Nordafrika

Übertragung:
Kot Fliege Nahrung Mensch 
- Endo- u. Exotoxine (z. B. Shiga-Toxin)

Escheri-
chia

Enteropathogene 
E. coli (EPEC)

Pg.: Schmierinfektion 
Ep.: v. a. Säuglinge/Kinder betroffen

wässrige bis breiige DiarrhöStuhlkulturTherapie:symptomatisch- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung) Enterotoxische 

E. coli (ETEC)
Pg.:Wasser, Nahrung 
Ep.: Erreger Nr. 1 der Reisediarrhö

wässrige Diarrhö, meist selbstlimi-
tierend

- Klinisches Bild
- Evtl. Toxinnachweis

Therapie: symptomatisch

Enteroinvasive 
E. coli (EIEC)

Pg.: Wasser, Nahrung 
Ep.: In (Sub-)Tropen

blutige Diarrhö
Komplikationen:Darmperforation!

- Stuhlkultur
- Schleimhautbiopsie

Therapie:
symptomatisch u. Antibiose

Enterohämorrhagische 
E. coli (EHEC)

Erregerreservoir:
Wiederkäuer (Rinder, Schafe, Ziegen)
Pg.:
Verzehr von kontaminierter Milch u. 
kontaminiertem Rindfleisch Toxin-
bildung (HUS)
Ep.:Weltweites Vorkommen

Klinik:
Hämorrhagische Kolitis mit schleimig- 
blutiger Diarrhö
Komplikation:
HUS (hämolytisch-urämisches 
Syndrom)

- Stuhlkultur
- Toxinnachweis

Therapie:
- symptomatisch 
  (Wasser- u. Elektrolytaus-

gleich)
- keine Antibiose 
  (wegen der Gefahr eines HUS!)

Verotoxinproduzieren-
de E. coli (VTEC)

Shiga-like-Toxin 
produzierende E. coli
(STEC)

Uropathogene E. coli
(UPEC)

Pg.:Aszendierende Infektion 
Ep.: 90 % aller unkomplizierter Harn-
wegsinfektionen (HWI)

Unkomplizierte HWI
Komplikation: Pyelonephritis

U-Stix u. UrinkulturTherapie:
symptomatisch u. evtl. Antibiose

Salmo-
nella

Salmonellen vom 
Enteritistyp

Erregerreservoir:
- Darmtrakt zahlreicher Tiere (auch 

Haustiere, Insekten)
- Kraftfuttermischungen (Tiermehle)
- Pflanzliche Lebensmittel (Düngung/

Verunreinigung mit Vogelkot)
Pg.:
Orale Aufnahme von Lebensmitteln o. 
Trinkwasser  meist lokal begrenzte 
Enteritis (seltener septische Streuung)
Ep.:
-Weltweites Vorkommen
- Inzidenz (Dt.): 65/100.000/Jahr

Inkubationszeit: 5 bis 72 Std.
Klinik:
- Brechdurchfall mit Exsikkose
- kolikartige Bauchschmerzen
Komplikationen:
(Bei Immunsuppression): 
- Sepsis
- Osteomyelitis
- Endokarditis
- Meningitis

Kultur (aus Stuhl o. Erbrochenem)Therapie:
- Wasser- u. Elektrolytausgleich
- Antibiose nur in schweren 

Fällen
Prognose:
gut 
(CAVE: Immunsupprimierte!)
Prophylaxe:
- Eiprodukte >10 Min. auf 

>70°C erhitzen 
- Hygiene!

- §6 IfSG (Verdacht 
wird gemeldet, 
wenn der Patient in 
einem lebensmit-
telverarbeitenden 
Betrieb arbeitet)

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

typhi u. paratyphi
(Typhus u. 
Paratyphus; 
Synonyme: 
Bauchtyphus, 
Typhoid Fever)

Erregerreservoir:Nur der Mensch
Ep.:
zweithäufigste Ursache von Fieber 
(nach Malaria) bei Tropenrück-
kehrern, Prävalenz (Welt): 30 Mio. 
(v. a. in Indien u. Südostasien)
Übertragung:
- direkt (Hände), indirekt (Wasser)
- v. a. durch Dauerausscheider

Inkubationszeit: 5 bis 21 Tage
Klinik:
- Stadium incrementi (3 Tage): 
 Fieberanstieg auf 40° C

- Stadium fastigii (3 – 4 Wochen):
 septisches Fieberkontinuum 

ohne Schüttelfrost
- Stadium decrementi 
 Fieberabfall

Komplikationen:
- Darmblutungen
- Peritonitis 
- Salmonellensepsis

- Anamnese (Reise?)
- Klinisches Bild (Fieber, 

relative Bradykardie, 
Benommenheit, Splenomegalie, 
Roseolen, erbsenbreiartige Diarrhö)

- Kultur (in der 1. Woche aus Blut, in 
der 2. Woche aus Stuhl)

- Labor: Eosinophile , Leuko-
zyten , Thrombozyten 

- Serologie (ab der 3. Woche)
- Stuhlanalysen als Th.-Kontrolle

Therapie:
- Isolation u. sympt. Therapie
- Antibiose 

(CAVE: bei Kindern kein Cipro-
floxacin)

Prognose:
-gut (bei früher Behandlung)
- CAVE: 2–5 % der Patienten 

bleiben Dauerausscheider!
Prophylaxe:
Orale Lebendimpfung o.
parenterale Polysaccharid-
Impfung

- §6 IfSG (Verdacht, 
Tod)

- §7 IfSG (nur direkter 
Nachweis führt zur 
namentlichen Mel-
dung)

Yersiniapestis
(Pest = sylvanische 
Pest)

Ep.:
In Europa ausgerottet, endemisch 
in Teilen Südostasiens, Ostafrikas u. 
Amerikas
Übertragung:
- Ratte  Rattenfloh  Mensch
- evtl. Mensch  Mensch (Lungenpest)

Bubonenpest (Beulenpest):
- Entzündung der regionalen LK
- Pestsepsis mit Ekchymosen 

(„schwarzer Tod“)
Lungenpest:
- Dyspnoe, Zyanose, Husten
- Lungenödem, Kreislaufversagen

- Zunächst klinische Diagnose
- Kultur (aus Bubonen, Sputum, 

Blut o. Liquor) 
- evtl. direkte Mikroskopie
- Y. pestis ist harnstoffbildend (im 

Gegensatz zu anderen Yersininen-
arten)

Therapie: Antibiose
Prognose:
hohe Letalität (unbehandelt)
Prophylaxe:
- Expositionsprophylaxe
- Chemoprophylaxe
- Impfstoff 
  (in Dt. nicht zugelassen)

- §6 IfSG (Verdacht, 
Tod)

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

enterocolitica
(Yersiniose, 
akute Enteritis)

Pg.:
-orale Aufnahme kontaminierter 

Nahrungsmittel Eindringen 
in Dünndarmepithel u. Submukosa

-keine Übertragung von Mensch 
Mensch

Ep.:
1-2 % der Durchfallerkrankungen in
Europa

Inkubationszeit: 7 bis 10 Tage
Klinik:Akute Enteritis 
Komplikation: Sepsis (selten)
Folgereaktionen
(v. a. HLA B27 pos.): 
Myokarditiden, Arthritiden, 
Erythema nodosum, Reiter-Trias

- Keimisolation aus Stuhl (schwie-
rig) o. OP-Material

- Antikörpernachweis (v. a. bei Fol-
geerkrankungen wichtig!)

Therapie: evtl. Antibiose- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

pseudotuberculosis
(Yersiniose, 
Lymphadenitis 
mesenterica)

Pg.:
wahrscheinlich oral Eindringen in 
Dünndarmepithel u. Submukosa 
Lymphknoten
Ep.:selten

Verlaufsform:
Lymphadenitis mesenterica mit 
pseudoappendizitischem Verlauf
(seltener enterischer Verlauf)
Komplikation: Sepsis (selten)

Haemo-
philus 

influenzae
(Meningitis, Sinusitis)

Vorkommen:
In der Mukosa der oberen Lungenwege 
(unbekapselte Stämme)
Pg.:
Tröpfcheninfektion 
(bekapselte Stämme)
Ep.:
1 bis 5 % der Bevölkerung sind Keim-
träger

Inkubationszeit: 2 bis 5 Tage
Klinik:
- Meningitis (v. a. bei Kindern)
- Akute Epiglottitis
- Sinusitis 
- Otitis media
- Osteomyelitis
- Perikarditis
- OPSI
- COPD
- Raucherhusten
- chronische Bronchitis

- Kultur (auf Kochblutagar)
- Antigennachweis (aus Liquor, 

Serum o. Urin)
- PCR (aus Liquor o. Blut)

Therapie:
Antibiose (frühzeitig!)
Prognose:
- Letalität der Meningitis (Kinder): 
 80 % (unbehandelt)
 10-20 % (behandelt) 
- 30 % haben neurologische   
  Schäden
Prophylaxe:
- Schutzimpfung (bei Kindern)
- Chemoprophylaxe mit 

Rifampicin o. Cephtriaxon

- §7 IfSG (nur direk-
ter Nachweis aus 
Blut o. Liquor führt 
zur namentlichen 
Meldung)

ducreyi
(Ulcus molle 
Synonyme: 
weicher Schanker, 
Chankroid)

Pg.: STD
Ep.:
v. a. in Südafrika 
(in Deutschland selten)

Primärläsion:
- (Meist anogenital):

schmerzhaftes Ulcus molle 
- Lymphadenopathie (inguinal):

dolent, abszedierend

- klinisches Bild
- Mikroskopie

Therapie: Antibiose

Vibriocholerae 
(Cholera),
El Tor, 
cholerae non O1
(= V. cholerae 0139 
[Bengal])

Natürliches Vorkommen:
Meer-, Brack- u. Süßwasser >10°C
Pg.:
Orale Infektion (durch kontaminiertes 
Wasser u. Meeresfrüchte) Aus-
schüttung von thermostabilen Entero-
toxinen  Hypersekretion im Dünn-
darm
Ep.:
- Inzidenz (Welt): 6 Mio. /Jahr
- v. a. in Entwicklungsländern
  (dort meist endemisch)

Inkubationszeit: Std. bis 1 Woche
Klinik: (nur 15 % symptomatisch):
- wässrige Diarrhö („Reiswasser-
  stühle“), bis zu 30x/d
- häufig starkes Erbrechen
- Exsikkose mit prärenalem Nieren-
versagen u. metabolischer Azidose

- meist klinische Diagnose
- mikroskopische Diagnose-

sicherung
- Kultur auf Nährboden

Therapie:
- v. a. Elektrolyt u. Wasser-

ausgleich
- evtl. Antibiose/Isolation 
Prognose:
Letalität: bis 40 % (unbehan-
delt), <2 % (behandelt)
Prophylaxe:
Wasserhygiene, Impfung
(Dukoral) ist nur ein kurz
wirksamer Schutz!

- §6 IfSG (Verdacht, 
Tod)

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

parahaemolyticusNatürliches Vorkommen:
v. a. Brack- u. Meerwasser >10°C
Pg.:Verzehr von rohem Fisch (Sushi)
Ep.:v. a. in Japan

Inkubationszeit: 2 bis 48 Std.
- starker Brechdurchfall
- Fieber
- Kopfschmerzen

- Erregernachweis aus dem Stuhl
- Kultur auf Nährboden mit NaCl

Therapie:
- v. a. symptomatisch 
- evtl. Antibiose
Prognose:
gut (meist selbstlimitierend)

vulnificusNatürliches Vorkommen:
Meer u. Brackwasser >10°C
Pg.:roh verzehrte Meerestiere

- Nekrotisierende FasziitisKultur auf Nährboden mit NaClTherapie:
Débridement u. Antibiose

Pseudo-
monas 

aeruginosa
(Otitis externa, HWIs, 
Brandwundeninfektio-
nen, Atemwegsinfekti-
onen, Sepsis)

Natürliches Vorkommen:
- Wasser (z. B. in Pfützen, Schwimm-
  bädern)
- im Boden
- auf Obst/Pflanzen

- Otitis externa (Schwimmbad)
- (Brand-)Wundeninfektion
- Atemwegsinfektionen 

(v. a. durch Beatmungsgeräte!)
- rezidivierende HWIs
- Anaphylaxie u. Sepsis
- Endokarditiden

ß-hämolysierendTherapie:
Antibiose (CAVE: Resistenzen!)
Prophylaxe:
Desinfektion 
(meist Hospitalinfektionen!)

Coxiellaburnetii
(Q-Fieber)

Erregerreservoir:
Schafe, Ziegen, Rinder, kleine 
Beuteltiere
Pg.:
- Kontakt mit Tieren, infiziertem 

Tiergewebe u. durch Milch 
(anerkannte Berufskrankheit bei 
Molkereiarbeitern)

- Tröpfchenübertragung (evtl. jahre-
lange symptomlose Persistenz in 
den Bronchien)

Ep.: weltweites Vorkommen
       (außer Neuseeland u. Antarktis)

Inkubationszeit: 2 bis 3 Wochen
Klinik: (50 % symptomatisch):
- hohes Fieber
- Schüttelfrost
- starke retrobulbäre Cephalgien
- Myalgien
- Husten
- atypische Pneumonien
- kein Exanthem
- meist Abklingen der Symptome

nach 2 Wochen
Komplikationen:
- schwere atypische Pneumonie
- Granulomatöse Hepatitis
- Endokarditis
- Guillain-Barré-Syndrom

SerologieTherapie:
Antibiose 
(über mehrere Monate!)
Prophylaxe:
- keine unpasteurisierte Milch 

trinken 
- Mundschutz tragen bei Kon-

takt mit infizierten Tieren
- aktive Impfung exponierter 

Berufsgruppen
Prognose:
meist folgenlose Abheilung, 
Letalität:  <0,5 %

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

Borde-
tella 

pertussis,
parapertussis
(Keuchhusten)

Pg.: Tröpfcheninfektion
Ep.:
- weltweites Vorkommen
- meist Kinder, aber auch immer 

mehr Erwachsene betroffen

Inkubationszeit: 7 bis 21 Tage
Klinik:
- Stadium catarrhale (1-2 Wo.) 
 unspez. Symptome der oberen   
Atemwege

- Stadium convulsivum (4-6 Wo-
chen)  paroxysmale, stakkato- 
artige Hustenattacken, v. a. nachts 
mit Herauswürgen von glasigem 
Schleim u. inspiratorischem 
Keuchen

- Stadium decrementi (1-2 Wo.) 
 Abklingen der Symptome

- meist klinische Diagnose
- Kultur auf Spezialnährböden (Bor-

det-Gengou-Blutagar)
- PCR-Serologie (erst in späteren 

Stadien)
- Labor: Pertussis-typisches Blut-

bild mit Leukozytose u. relativer 
Lymphozytose

Therapie:
- Antibiose (frühzeitig!) 
- symptomatisch (ß-Sym-
pathomimetika, Kortikoste-
roide)

Prophylaxe:
- azellulärer Pertussisimpf-

stoff (in D als Tdap-Kom-
binationsimpfstoff; alle 10 
Jahre auffrischen!) 

- Chemoprophylaxe mit Makro-
liden (nach Exposition)

- §6 IfSG (Verdacht, 
Tod)

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

Neiss- 
eria

meningitidis
(= Meningokokken)
(Meningitis, Sepsis, 
Waterhouse-Friderich-
sen-Syndrom)

Pg.:
Tröpfchen-/Schmierinfektion ZNS-
Besiedlung o. hämatogenene Streu-
ung in Lunge, Endokard o. große 
Gelenke
Ep.:
- 5–10 % der Bevölkerung sind 

symptomlose Keimträger
- In Deutschland. vor allem Serotyp B 

(in Entwicklungsländern bei Epide-
mien Serotyp A u. C)

Klinik:
- Pharyngitis
- Purpura fulminans
- Meningitis epidemica
- Sepsis

Mögliche Folgeerkrankung:
- Waterhouse-Friderichsen-Syndrom

Kultur (aus Liquor u. Blut)Therapie: Antibiose
Prognose:
Letalität: 
 20-70 % (unbehandelt)
 1 % (behandelt)
Prophylaxe:
- Schutzimpfung gegen Sero- 
  typ C
- seit 2013 Impfstoff gegen Typ B
- Chemoprophylaxe mit Rifam-

picin, Doxycylcin, Chinolon o. 
3.-Generations-Cephalosporin

- §6 IfSG (Verdacht 
o. Tod wg. Menin-
gokokkenmenigitis 
o. -sepsis)

- §7 IfSG (nur direkter 
Nachweis aus Blut, 
Liquor o. anderen 
sterilen Milieus 
führt zur namentli-
chen Meldung)

Brucella
(Brucel-
lose)

melitensis
(Malta-Fieber)

Reservoir:
- Ziegen,    
  Schafe

Pg.:
Direkter o. indirekter 
Kontakt (Milch) mit 
erkrankten Tieren
Ep.:
v. a. Asien, Mittel-
meer, Amerika 
(Berufskrankheit z. B. 
bei Landwirten)

Subakuter Verlauf:90 %!
Akuter Verlauf:
- Fieber (40 %)
- Generalisierte LK-Schwellungen
- Hepatosplenomegalie
- Osteomyelitis
- Meningoenzephalitits
- Nephritis
- Endokarditis
- Pneumonie
- Orchitis
- Placentitis (evtl. Abort)

- Kultur (aus Blut, LK, KM, 
Plazenta)

- Serologie (spez. Antikörper)
- PCR
- Pathologie: nicht verkäsende Gra-

nulome

Therapie:
kombinierte Antibiose 
(>1 Monat!)
Prophylaxe:
- keine unpasteurisierte Milch 

trinken 
- Schutzkleidung anlegen bei 

Kontakt mit potentiell infizier-
ten Tieren

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

abortus
(Morbus Bang)

Reservoir:
- Rinder

suis
(Brucellose)

Reservoir:
- Schwein

canis
(Brucellose)

Reservoir:
- Hund

Rickett-
sia 
(Rickett-
iose)

prowazekiiPg.: Tier/Mensch Läuse Mensch
Ep.: Lateinamerika, Afrika

Klassisches Fleckfieber 
(makulöses Exanthem, Fieber, 
Kopfschmerzen, nekrotisierte 
Zeckenbissstelle)

- Reiseanamnese!
- Serologie (spez. IgG u. IgM)
- Mikroimmunfluoreszenz

Therapie:
Antibiose (10–14 Tage)
Prophylaxe:
Expositionsprophylaxe
Prognose:
Letalität: 50 % (unbehandelt), 
<2 % (behandelt)

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

typhiPg.: Ratte Rattenfloh Mensch 
Ep.: Weltweit

Murines Fleckfieber

canadaPg.: Kaninchen Zecke Mensch 
Ep.: Nordamerika

Fleckfieber (selten!)

akariPg.: Ratte/Maus  Milbe Mensch 
Ep.: Nordamerika, Afrika, Asien

Rickettsienpocken

australisPg.: Beuteltiere Zecke Mensch 
Ep.: Australien

Queensland-Zeckenbissfieber

conoriiPg.: wilde Nager Zecke Mensch 
Ep.: Mittelmeer, Orient, Indien

Fièvre boutonneuse,
Mittelmeerfleckfieber

rickettsiiPg.: Nager/Hunde Zecke Mensch 
Ep.: Amerika

Rocky Mountain Fleckfieber 
(Rocky Mountain spotted fever)

tsutsugamushiPg.: Nager/Vögel Milben Mensch 
Ep.: Indien, Ostasien, Australien

Tsutsugamushi-Fieber

japonicaJapanisches Fleckfieber

Helico- 
bacter

pylori
(Gastritis Typ B)

Ep.:
weit verbreitet, aber nicht immer 
symptomatisch

- Gastritis Typ B (Antrumgastritis)
- evtl. Ulcus ventriculi/duodeni

- Histologie, Kultur, PCR
- Urease-Schnelltest/Atemtest
- Antikörper-/Antigennachweis

Therapie:
- H2-Blocker u. PPI
- Antibiose

Campy-
lobacter

jejuni
(Enteritis, evtl. Guil-
lain-Barré-Syndrom)

Pg.:
meist kontaminierte, tierische Le-
bensmittel

- Enteritis
- evtl. Folgereaktion:     
  Guillain-Barré-Syndrom

- Nachweis aus Stuhl o. 
Rektalabstich

- Kultur auf Blutagar

Therapie:
meist keine Antibiose nötig
Prophylaxe:
Lebensmittel erhitzen

- §7 IfSG (direkter o. 
indirekter Nachweis 
führen zur nament-
lichen Meldung)

Erreger (Erkrankung)
Vorkommen, Übertragung, 

Pathogenese (Pg.)
u. Epidemiologie (Ep.)

Inkubationszeit u. KlinikDiagnostik
Therapie/Prognose/

 ProphylaxeMeldepflicht

Clostri-
dium

botulinum
(Botulismus)

Intoxikation
Vorkommen: ubiquitär im Boden
Pg.:
Lebensmittelvergiftung (Konserven), 
Wundinfektion, Säuglinge  Toxin A 
hemmt die Freisetzung von Acetylcholin
Ep.: in Deutschland selten

Inkubationszeit:12 Std. bis 2 Tage
Klinik:
Lähmungserscheinungen:  Paralyse 
der Atemmuskulatur (Lebensgefahr!)

- Kultur (anaerob)
- Toxinnachweis im Serum

Therapie:
Intensivmedizinische Betreu-
ung, Polyvalentes Antitoxin
Prognose: Letalität: 25–70 %!
Prophylaxe:
kurzes Aufkochen (100 °C), 
bei 85 °C bereits 5 Min. zu 
Inaktivierung nötig

- §6 IfSG (Verdacht, Tod)
- §7 IfSG (bei Nachweis 

namentliche Meldung)

difficile
(Pseudomembra-
nöse Colitis)

Vorkommen: ubiquitär im Boden
Pg.:
meist iatrogen nach Antibiotikatherapie 
 Suppression der Darmflora  Über-
siedlung mit C. diff.  Bildung von Toxin 
A u. B  Bildung von Pseudomembranen 
(Fibrinexsudationen)
Ep.: relativ häufig

Inkubationszeit: 2 bis 10 Tage
Klinik:
- Diarrhö mit unterschiedlich starkem 

Verlauf
- evtl. Fieber mit Abdominalkoliken

Toxinnachweis StuhlkulturTherapie:
Absetzen der auslösenden 
Antibiotika, evtl. Ansetzen 
von Antibiose gegen C. diff. 
(Metronidazol/ Vancomycin)
Prophylaxe:
Isolation, Desinfektion mit 
Peroxiden, Händewaschen

perfringens
(Gasbrand)

Vorkommen:
ubiquitär im Boden, auf d. Haut u. im Darm
Pg.:
tiefe Wunden (exogene Infektion) o. OP-
Wunden im GI-Trakt (endogene Infektion)
 Freisetzung von Toxinen
 Multiorganversagen
Ep.: selten

Inkubationszeit: 5 Std. bis 3 Tage
Klinik:
- Wundinfektion mit serösem Sekret, 

süßlichem Geruch u. Krepitationen
- Fieber, Tachykardie, hämolytische Anä-

mie, Multiorganversagen

Klinisches Bild
Radiologie:
Muskelfilderung
Errergernachweis:
- aus Wundrandabstrich 
- Kultur (anaerob) dauert zu 

lange

Therapie:
Intensivmedizinische Betreu-
ung, chirurgische Wundthe-
rapie (evtl. mit Amputation), 
Antibiose u. hyperbare O2-Th.
Prognose:Letalität: 40–60 %!
Prophylaxe:
sterile Wundversorgung

tetani
(Tetanus)

Vorkommen: ubiquitär im Boden
Pg.:
tiefe Wunden  Tetanospasmin (ein Exo-
toxin) von C. tetani blockiert inhibitorische 
Synapsen (Renshaw-Hemmung) im Rü-
ckenmark u. Hirnstamm
Ep.:
v. a. in Entwicklungsländern verbreitet 
(Welt: >1 Mio. Sterbefälle/Jahr)

Inkubationszeit:3 bis 21 Tage
Klinik:
Tetanus (Wundstarrkrampf): 
 Risus sardonicus (Gesicht) 
 Trismus (Masseterspasmus) 
 Opisthotonus (Rücken)

- Anamnese u. Klinik
- Kultur (anaerob) meist er-

folglos

Therapie:
Intensivmedizinische Betreu-
ung, chirurgische Wundthe-
rapie, Tetanushyperimmun-
globuline, Muskelrelaxantien 
u. AB
Prognose: Letalität: 25–55 %!
Prophylaxe:
Impfung mit Toxoidimpfstoff

Myco-
plasma 

pneumoniae
(Atypische 
Pneumonien)

Pg.:
Übertragung meist durch Tröpfcheninfek-
tion  Zerstörung des Flimmerepithels 
der Bronchien  Stimulation der T-Lym-
phozyten zur Zytokinfreisetzung  Auto-
immunphänomene (da Ähnlichkeit mit 
körpereigenen Antigenen)
Ep.:
v. a. Schulkinder u. junge Erwachsene 
betroffen

Klinik:
- Pharyngitis
- Tracheobronchitis
- Husten
- Atypische exsudative Pneumonie

- DNA-Hybridisierung o. PCR
- Antikörpernachweis      

(KBR=Komplementbin-
dungsreaktion)

- Kultur

Therapie: Antibiose
Prognose: Allgemein gut
Prophylaxe:
(keine spezifische Prophylaxe 
bekannt)

Urea-
plasma

urealyticum
(Urethritis)

Ep.:
40 % aller NGU (nicht-gonorrhoische 
Urethritiden)

Klinik:
- Urethritis

Kultur auf SpezialnährbödenTherapie: Antibiose

Staphy-
lococcus

aureus
(Koagulase 
positiv; 
Abszesse u. toxin-
bedingte Erkran-
kungen)

Pg.:
Abszessbildung durch zellständige Viru-
lenzfaktoren (z. B. Protein A), sowie Aus-
schüttung extrazellulärer Toxine 
(z. B.: hitzestabile Enterotoxine)
Ep.:
30 % aller Menschen besiedelt (meist 
asymptomatisch)

Inkubationszeit: 1 bis 6 Std.
Klinik:
Invasive Erkrankungen (Abszessbildung): 
Furunkel, Karbunkel, Meningitis, Sepsis, 
Endokarditis
Übergangsformen: Dermatitis exfolia-
tiva (staphylococcal scalded skin syn-
drom, SSSS), Lyell-Syndrom, 
Toxic-Shock-Syndrom
Toxinbedingte Erkrankungen: Lebensmit-
telvergiftung, Enteritis u. Enterokolitis

- Kultur auf gewöhnlichem 
Nährboden

- goldgelbe Kolonien auf 
Blutagar

- Nachweis von Koagulase o. 
Clumping-Faktor

- KBE/toxingehaltabhängig

Therapie:
- symptomatisch 
- evtl. chirurgisch, Antibiose 
  (CAVE: MRSA!)
Prophylaxe:
Händedesinfektion

epidermidis
(Koagulase 
negativ;
subakute Sepsis)

Pg.:
Mikrofilmbildung auf Plastikkathetern
 Ausschwemmung ins Blut

Klinik:
Subakute Sepsis

Kultur auf gewöhnlichem
Nährboden

Therapie: AntibioseFür MRSA: §7 IfSG (bei 
direktem o. indirektem 
Nachweis aus Blut o. 
Liquor namentliche Mel-
dung)

saprophyticus
(Koagulase 
negativ;
unkomplizierte 
HWIs)

Ep.:
häufiger Verursacher von HWIs

Klinik:
Unkomplizierter HWI

Kultur auf gewöhnlichem
Nährboden

Listeriamonocytogenes
(Listeriose)

Pg.:
Übertragung: kontaminierte Lebensmittel 
(CAVE: sehr kälteresistent!); opportunis-
tisch pathogener Keim, Absterben bei pH 
<4,5, einige Keime überleben Magenpas-
sage, wenn in hoher KBE aufgenommen, 
Vermehrung in Enterozyten  zelluläre 
Immunantwort (Granulombildung) 
Organbefall über Blut- u. Lymphbahn
Diaplazentare Übertragung:
Schwangerschaftslisteriose, Abort, Granu-
lomatosis infantiseptica
Ep.:
10 % der Menschen sind besiedelt 
(meist asymptomatisch)

Inkubationszeit:3 bis 90 Tage
Klinik:
- Immunkompetente: meist inappa-

renter Verlauf (evtl. grippeartig)
- Immungeschwächte:
 Meningoenzephalitis (3.-häufigster
Meningitiserreger bei Erwachsenen!) 
 Okuloglanduläre Listeriose  septi-
sche Listeriose

- konnatal:  Sepsis u. ZNS-Befall

- Direkter Erregernachweis 
in der Kultur (Selektivnähr-
böden)

- PCR (Blut, Liquor, Stuhl)
- Liquor: Glukose 
- ELISA

Therapie:
Antibiose ü. mind. 14 Tage 
(CAVE: Cephalosporinlücke!)
Prognose:
ca. 30 % Letalität (!)
Prophylaxe:
- Lebensmittel waschen u. 
  kochen
- Händedesinfektion

§7 IfSG (nur für den 
direkten Nachweis aus 
Blut, Liquor o. anderen 
normalerweise sterilen 
Substraten namentliche 
Meldung)

Bacillusanthracis
(Milzbrand 
= Anthrax)

Pg.:
Übertragung durch kranke Tiere o. konta-
minierte tierische Produkte  Hautkontakt 
(Berufserkrankung Tierärzte, Metzger) 
 selten inhalativ/oral
Ep.:
Fast ausgestorben in den Industrieländern 
(potentieller Einsatz als biologische Waffe 
wegen extrem hoher Kontagiösität) 

Inkubationszeit: 3 bis 8 Tage
Klinik:
- 90 % Hautmilzbrand (roter Knoten, 

später mit schmerzhaftem Ulcus = 
Milzbrandkarbunkel)

- 10 % Lungen- o. Darmmilzbrand (septi-
sches, schweres Krankheitsbild)

- Exotoxin verursacht zusätzlich Ödeme 
u. Nekrosen

- Klinisches Bild
- Kultur (aus Blut, Stuhl o. 

Sputum)
- Röntgen-Tx: verbreitertes 

Mediastinum, freie Lungen

Therapie: Antibiose
Prognose:
Letalität bei Hautmilzbrand: 
gering, Letalität bei Lungen, 
o. Darmmilzbrand: 50 % (!)
Prophylaxe: 
Totimpfstoff u. stringente 
Schutzmaßnahmen (Atem-
masken, Schutzanzüge),
Expositionsprophylaxe mit 
AB (60 d), Antitoxine (mono-
klonale AK)

- §6 IfSG (Verdacht, Tod)
- §7 IfSG (direkter o. indi-

rekter Nachweis führen 
zur namentlichen Mel-
dung)

Entero-
coccus

faecalis
(D-Gruppe;
Harnwegsinfekti-
onen)

Pg.:
Bestandteil der physiologischen Darm-
flora  pathologisch i.d.R. nur außerhalb 
des GI-Traktes (HWI, Wundinfektionen)

Klinik:
- 50 % der chronischen u. 20 % der aku-

ten HWI!
- Sepsis, Wundinfektionen
- Endokarditis o. Peritonitis

- Kultur auf Blutagar
- Meist γ-Hämolyse

Therapie:
Antibiose 
(CAVE: Penicillin u. Cepha-
losporinlücke!)

Strepto-
coccus

pneumoniae
(= Pneumokokken;
Lobärpneumonie, 
Otitis media, 
OPSI)

Pg.:
Durch Exprimierung von Hämolysin dringt 
Keim in die Nasenhöle ein, durch Poly-
saccharidkapsel ist er vor Phagozytose 
geschützt
Ep.:
Häufigster Erreger ambulant erworbener 
Pneumonien (40–70 % aller Menschen 
symptomlose Träger, meist endogene 
Infektion)

Klinik:
- Lobärpneumonie
- Otitis media
- Konjunktivitis
- Ulcus serpens corneae 
- Sinusitis
- Pneumokokken
- Meningitis
- Overwhelming post splenectomy        
infection (OPSI)

- Mikroskopisches Liquorprä-
parat (bei Meningitis)

- Kultur (typische zentrale 
Eindellung)

- γ-Hämolyse

Therapie:Antibiose
Prophylaxe: Totimpfstoff

pyogenes
(A-Gruppe; 
Erysipel, 
Tonsillitis, 
Scharlach)

Pg.:
meist Infektion im oberen Respirationstrakt
Ep.:
Tröpfchen- o. Schmierinfektion direkt von 
Mensch zu Mensch

Klinik:
- Streptokokkenpharyngitis
- Scharlach/Wundscharlach
- Impetigo contagiosa
- Erysipel/Phlegmone
- Steptococcal toxic shock syndrom 

(STSS)
- Puerperalsepsis
- Angina
Folgeerkrankungen:
- Rheumatisches Fieber
- Akute Glomerulonephritis
- Chorea minor, Endokarditis

- Nachweis aus Wund-/Ra-
chen Abstrich o. aus dem 
Blut

- ß-Hämolyse
- Agglutinationstest
- Antikörpertiter (im weiteren 

Verlauf, bei Folgeerkran-
kungen)

Therapie:Antibiose
Prophylaxe:
evtl. Penicillin-Langzeit-
therapie

agalactiae
(B-Gruppe;
Neugeborenen-
sepsis)

Pg.:
meist perinatale Infektion 
(im Geburtskanal)
Ep.: v. a. Neugeborene betroffen

- Neugeborenensepsis-/menigitis
- Infektionen bei Diabetikern
- Late- u. early-onset-Infektionen
- HWI/Wundinfektionen

- Kultur aus Blut o. Liquor 
des Neugeborenen

- ß-Hämolyse
- Latexagglutination

Therapie: Antibiose
Prophylaxe:
evtl. präpartale Penicillin-
therapie

Chla-
mydo-
phila 

tracho-
matis

Serotyp 
A-C

Kontaktinfektion (Orient/Indien)Trachom- Mikroskopie
- Enzymimmunoassay
- PCR
- ELISA

Therapie:Antibiose
Prophylaxe:
Therapie des Sexualpartners 
(bei Urogenitalinfektion) Serotyp 

D-K
Infektion in SchwimmbädernEinschlusskonjunktivitis

STD (sexual transmitted disease) 
(v. a. Frauen  Männer)

Urogenitalinfektion

Serotyp 
L1-3

STD (v. a. in warmen Regionen)Lymphogranuloma venereumKultur

psittaci
(Ornithose)

Pg.:
Einatmen von vogelkothaltigem Staub 
(v. a. von Papageien)
Ep.:
v. a. bei Ziervogelzüchtern (Berufskrank-
heit)

Ornithose:
- atypische Pneumonie
- evtl. starke Kopfschmerzen, Nasenbluten
- selten: extrapulmonale Manifestation

- Anamnese u. Klinik
- Serologie (unspez.)
- Kultur (schwierig/ unspez.)

Therapie: Antibiose
Prophylaxe:
Meidung von Vogelkontakten

§7 IfSG (direkter o. indi-
rekter Nachweis führen 
zur namentlichen Mel-
dung)

pneumoniae
(Atemwegs-
infektion)

Pg.:
Tröpfchenübertragung von Mensch zu 
Mensch
Ep.: Lebenszeitprävalenz: 25–50 % (!)

- milde, atypische Pneumonie
- Pharyngitiden
- Sinusitiden
- Bronchitiden

SerologieTherapie: Antibiose

Lepto-
spira

interrogans
(Leptospirosen:
M. Weil-Canicola-
Fieber, Feld-
Schlamm-Ernte-
fieber, Schweine-
hüterkrankheit)

Pg.:
(in-)direkter Tierkontakt, urin-kontaminier-
tes Wasser  Infektion über Konjunktiven 
o. Hautläsionen
Ep.:
in Deutschland selten 
(60 Erkrankungen/Jahr)

Inkubationszeit: 7 bis 13 Tage
leichte, anikterische Verlaufsform:
Fieber, Kopf- /Muskelschmerzen
schwere, biphasische Form:
- 1. Septikämie (typisch: auf Druck aus-

lösbare Wadenschmerzen)
- 2. Organmanifestation (Leber, ZNS, 

Niere, Herz, Auge, Gefäße)

Im septischen Stadium:
- Dunkelfeldmikroskopie
- PCR, AK

In der 2. Woche:
- Erregerisolation aus Urin

Therapie:
Antibiose 
(CAVE: evtl. Herxheimer-Re-
aktion auf Penicillin)
Prophylaxe: 
Meidung von Wasser, das 
mit Tierurin kontaminiert ist

§7 IfSG (direkter o. indi-
rekter Nachweis führen 
zur namentlichen Mel-
dung)

Borrelliarecurrentis
(Läuserückfall-
fieber)

Pg.:
Biss der Kleiderlaus (Pediculus humanus)
Ep.: Afrika, Südamerika

Inkubationszeit: 2 Std. bis 2 Tage
- rezidivierende Fieberschübe
- Schüttelfrost
- Muskel-, Gelenk- u. Bauchschmerzen
- Hepatosplenomegalie
- petechiale Blutungen
- 30 %: neurol. Komplikationen

Direkte Mikroskopie 
(während der Fieberschübe
direkt aus dem Blut)

Im septischen Stadium:
AK

Therapie: Antibiose
Prognose:
Letalität bis zu 40 % (unbe-
handelt)

§7 IfSG (direkter o. indirek-
ter Nachweis führen zur 
namentlichen Meldung)

duttonii
(Zeckenrückfall-
fieber)

Pg.:
Stich der Lederzecke (Ornithodoros moubati)
Ep.: Afrika

Therapie: Antibiose
Prognose:
Letalität 2–5 % (unbehandelt)

burgdorferi
(Lyme-Borreliose)

Pg.: Stich der Schildzecke (Ixodes ricinus)
Ep.:
Weltweites Vorkommen; in Deutschland 
60.000/Jahr (v. a. Waldarbeiter, Jäger u. 
Wanderer betroffen)

Inkubationszeit: 4 bis 8 Wochen
- I: Erythema chronicum migrans
- II: Lymphadenosis cutis benigna, Meni-

goradiculitis Bannwarth
- III: Acrodermatitis chronica atrophi-

cans, Lyme-Arthritis, Neuroborreliose

Serologie (IgG u. IgM)

Im septischen Stadium:
AK

Therapie:
Stadiengerechte Antibiose
Prophylaxe:
Expositionsprophylaxe,   
Entfernung v. Zecken, 
Verlauf beobachten!

Föderale Meldepflicht je 
nach Bundesland

Trepone-
ma

pallidum, subsp. 
pallidum
(Lues; Synonyme: 
Syphilis, 
harter Schanker, 
Schaudinn- 
Hofmann-Krank-
heit, französische 
Krankheit)

Pg.:
direkter Kontakt (meist STD) o. diaplazen-
tar (Lues connata)
Ep.: Weltweite Verbreitung

Inkubationszeit: 2 bis 4 Wochen
Lues connata:
- Hutchinson-Trias (Tonnenzähne, Kera-

titis, Innenohrschwerhörigkeit) 
Lues acquisata:
- I. schmerzloses Ulcus
- II. hämatogene/lymphogene Streuung 

(v. a. Haut betroffen)
- III. Haut/innere Organe
- IV. Neurosyphillis

- Dunkelfeldmikroskopie
- Serologie 
 TPHA-Test, TPPA-Test 

(Suchtest)
 FTA-Abs-Test 

(Diagnosesicherung) 
 19S-FTA-IgM-Test  

(Diagnose einer Neu-
infektion)

 Western-Blot-IgM-Test
 VDRL-Mikroflockungs-

reaktion

Therapie:
Antibiose 
(CAVE: bei 50 %: Herxhei-
mer-Reaktion bei 1. Penicil-
lingabe!)

§7 IfSG (direkter o. indi-
rekter Nachweis führen 
zur nichtnamentlichen 
Meldung)

pallidum, subsp. 
endemicum
(Bejel)

Pg.: Schmierinfektion
Ep.: Asien, Afrika, Mittelmeer

Endemische Syphilis (nicht venerisch, 
d.h. keine STD)

Serologie (wie bei Syphilis)Therapie: Antibiose

pallidum, subsp. 
pertenue
(Frambösie)

Pg.:
direkter Kontakt von Mensch zu Mensch
Ep.: Asien, Afrika, Amerika

Chronische Erkrankung:
- Epidermisproliferationen
- Ulzerationen

cerateum
(pinta)

Pg.: direkter Kontakt 
Ep.: Lateinamerika

- ausheilende Hautläsionen mit fleckför-
migen Hautarealen

vincentii
(Plaut-Vincent-
Angina)

Pg.: 
zusammen mit Fusobakterien pathogen

Plaut-Vincent-Angina:
meist einseitige Tonsillitis

direkt mikroskopisch

Tro-
pheryma

whippelei
(Morbus whipple)

Ep.:
selten, v. a. Männer zwischen dem 30. u. 
60 Lebensjahr betroffen

- Malassimilationssyndrom
- Enteropathische Arthritis
- Polyserositis, LK-Schwellung
- Fieber, Herzbefall, ZNS-Befall

- Duodenalbiopsie (Makro-
phagen mit PAS-positiven 
Plasmaeinschlüssen)

- Labor: Entzündungspara-
meter 

Therapie:
Antibiose (Initialth. über 2 
Wochen u. Erhaltungsthe-
rapie über 1 Jahr), evtl. mit 
Hydroxychloroquin)

Coryne-
bacteri-
um

diphtheriae
(Diphtherie)

Pg.: Schmier- u. Tröpfcheninfektion
Ep.: v. a. in Entwicklungsländern verbreitet

Inkubationszeit: 2 bis 5 Tage
- Rachendiphtherie (AZ, Angina, Kopf-

schmerzen, Husten)
- Konjunktivitis, Wunddiphtherie
- Systemischer Multiorganbefall

- Süßlich-fader Mundgeruch
- Pseudomembranöse Beläge
- Abstrich u. Neisser-Färbung
- Nachweis: Kultur

Therapie:
Isolation (schon bei Ver-
dacht), Diphtherieantitoxin u. 
Antibiose
Prophylaxe: Toxoidimpfung

- §6 IfSG (Verdacht, Tod)
- §7 IfSG (direkter o. indi-

rekter Nachweis führen 
zur namentlichen Mel-
dung)

Myco-
bacteri-
um

leprae
(Lepra)

Pg.: Aerogen
Ep.: v. a. in Entwicklungsländern

Haut: Asymetrische Plaques
Auge: Konjunktivitis

- Klinischer Befund
- Mikroskopie 
- PCR

Therapie:
Clofazimin, Rifampicin, 
Dapson

§7 IfSG (Nachweis führt 
zur namentlichen Mel-
dung)

tuberculosis (95 
%), africanum, 
bovis, microti 
(Tuberkulose, Tbc 
= Morbus Koch, 
Schwindsucht)

Pg.:
aerogene Übertragung, v. a. Im-
munsupprimierte betroffen
Ep.: v. a. in Entwicklungsländern

Inkubationszeit: 6 bis 8 Wochen
Primär-Tbc: meist stumm
Postprimär-Tbc:
80 %: Lunge 
20 %: LK, Pleura, Urogenitaltrakt, 
Knochen (Spondylitis tuberculosa)

- Tuberkulinhauttest (sensitiv)
- Interferon-γ-Test (spezifisch)
- Bildgebung
- Labor
- Kultur (Goldstandard)

Therapie:
Isolation (offene Tbc), 
2 Monate R.-I.-E.-P. (evtl. S.), 
4 Monate: R.-I.
Prophylaxe:
BCG-Impfung obsolet

- §6 IfSG (Verdacht, Tod)
- §7 IfSG (nur direkte 

Nachweis führt zur na-
mentlichen Meldung)

Nicht tuberkulöse 
Mykobakterien 
(MOTT, z. B. M. 
kansasii)

Pg.: Wasser, Böden
Ep.: ubiquitär

- meist Lunge (z. B. Tuberkulose-ähnlich)
- seltener nur LK, Haut

- Klinik
- Röntgen-Tx, CT
- Erregernachweis, PCR

Therapie:
Antituberkulotika u. weitere 
Antibiotika

  

Wirkstärke der Antibiotika

Therapie der 1. Wahl

Alternativtherapie

Gut wirksam

Etwas wirksam

Stoffwechsel

aerob

fakulativ
anaerob

obligat
anaerob

intra-
zellulär

Klassifikation und Eigenschaften von Bakterien

Form und Gramfärbung

Gram-
positiv

Gram-
negativ

Nicht 
anfärbbar

Diplo-
kokken

Kokken

Kokkoide 
Stäbchen

Stäbchen

Spiro-
chäten

Erreger/ Melde-
pflicht

InfektionKlinik/PathologieDiagnoseTherapie/Prophylaxe

HBV
Hepatitis-B-Virus

§6 (akut) u. 
§7: Nachweis
(namentlich)

DNA-Virus
 Replikation
     in RNA
 reverse
     Transkription    

in DNA

  

Inkubationszeit: 30 bis 180 Tage
-65 % asymmtomatischer Verlauf
-30 % akute Hepatitis B
-5 % Übergang in chronische Hepatitis B 
-bei Immunsuppression 50 % Übergang in 

chronische Hepatitis B
-bei chronischer Hepatitis in 20 % der Fälle 

Entwicklung einer Leberzirrhose (davon 3 % 
Übergang in HCC)

Therapie:
1. α-IF
-(PEG-)IF-α-2a
-(PEG-)IFN-α-2b
2. Antivirale Substanzen
(Nukleosid-/Nukleotidanaloga)
-Lamivudin, Entecavir
-Tenofovir
PEP:
-Hbs-AG-Titer: < 100 I.E./l
 Aktive Immunisierung

- Hbs-AG-Titer: < 10 I.E./l 
 Aktive + passive Immuni-   

        sierung
Schwangerschaftsprophylaxe:
Hbs-AG-Bestimmung

HIV
Humanes- 
Immundefizienz-
Virus

§7: Nachweis
(nicht-namentlich)

  

Inkubationszeit:
-serologisch: 1 bis 3 Monate
-klinisch: bis zu 10 Jahre
Pathogenese:
HIV befällt CD-4-positive Zellen:
-Langerhans-Zelle
-Makrophagen/Monozyten
-T-Helferzellen
-Mikroglia

AK-Nachweis 
(mit Einverständnis 
des Patienten):
1. Suchtest (ELISA)
2. Bestätigungstest 
    (Western Blot)
3. Untersuchung 
    einer zweiten 
    Blutprobe

Virus-Isolierung
(keine Routine)

Prä-Expositionsprophylaxe 
(Kondome etc.)

PEP
(Post-Expositionsprophylaxe:
Desinfektion u. Gabe von NRTIs 
u. PIs
Therapie:
-NRTIs (Nukleosidische Rever-

se-Transkriptase-Inhibitoren)
-NNRTIs (Nichtnukleosidische 

Reverse-Transkriptase-Inhibi-
toren)

-PIs (Proteinase-Inhibitoren)
-Fusionsinhibitoren
-CCR-Inhibitor
-Integrase-Inhibitor

HDV
Hepatitis-D-
Virus

§6: Verdacht
(akut) u.
§7: Nachweis
(namentlich)

Wie bei HBVInkubationszeit: 3 bis 7 Wochen
Erreger: 
Defektes Virus, das für seine Replikation
das HBV benötigt (trägt daher auch HBsAg)
Klinik:
- HDV-Superinfektion auf HBV-Infektion:
chronsiche Hepatitis
- HDV-HBV-Koinfektion:
 akute Hepatitis

Therapie (seit 2012):
PEG-IF-α-2a + Adefovir

Puumala-Virus
Hanta-Virus

§6: Verdacht u. 
§7: Nachweis
(namentlich)

- Aerosole
- Urin/Kot 
  von inf. 
  Tieren

Inkubationszeit: 2 bis 4 Wochen
Europa: Nephropathia endemica (Puumulavirus)
 gute Prognose
Ostasien: HFRS (z. B. Hantaan-Virus)
 5–10 % Lealität
Amerika: HPS (z. B. Sin-Nombre-Virus)
 50 % Lealität

Therapieversuch:
- Ribavirin
- evtl. Therapie von Komplika-

tionen

Influenzavirus

§6: Verdacht
(nur H5N1) u. 
§7: Nachweis 
(namentlich; alle 
Influenzaerreger)

- Hände/
Oberfächen
- Wasser

Inkubationszeit: 1 bis 4 
Tage
Epidemiologie:
durch Antigendrift u. Anti-
genshift hoch kontagiös 
Klinik:
breites Wirkspektrum (Fie-
ber > 38,5 °C; Kopf-, Glie-
der- u. Muskelschmerzen) 
Komplikationen:
Pneumonien (viral) o. 
durch bakterielle Supe-
rinfektion (Sepsis), Otitis 
media, verzögerte Rekon-
valeszenz

vor allem bei 
Kindern u. 
Jugendlichen 
(leichter Verlauf)

bei Epidemie:
nur Klinik

in sporadischen 
Fällen/
Risikopatienten:
- Antigennachweis aus 

Nasensekret 
- Labor

Prophylaxe:
Der Totimpfstoff wird auf Hüh-
nereinweiß kultiviert (ist somit 
kein rekombinanter Impfstoff)
Therapie:
-symptomatisch
-Neuraminidasehemmer
-evtl. Antibiotika
-kein ASS (Reye-Syndrom)
-Isolation (nur bei H5N1)

Hämagglutinin (H) 
u. Neuraminidase 
(N) dienen der 
Klassifizierung

RSV
Respiratory-
Syncytial-Virus

Auch indi-
rekt (Hände)

Inkubationszeit:3 bis 6 Tage
Pathologie: Synzytienbildung, Nekrosen, 
Entzündung 
Symptome: Rhinitis im Nasopharynx 
Komplikationen:
Otitis media, Bronchiolitis, Pneumonie (v. a. bei 
Säuglingen u. Kleinkindern)

Prophylaxe:
Palivizumab
Therapie:
- symptomatisch
- Ribavirin

Erreger/ Melde-
pflicht

InfektionKlinik/PathologieDiagnoseTherapie/Prophylaxe

Parvovirus B19

Sehr umwelt-
resistent!

Inkubationszeit:4 bis 14 Tage
Verlauf:
-bei immunkompetenten Kindern: 

30 % asymtomatisch
-bei Erwachsenen: Verlauf schwerer als bei 

Kindern; 20 % Viruspersistenz
Symptomatik:
-Erythema infectiosum („Ringelröteln“: ring-

förmiges makulopapulöses Exanthem; livide 
Wangenverfärbung) 

-evtl. petechiale manopedale Exantheme 
(Handschuh-Socken-Syndrom)

-evtl. Parvovirus B19-Arthritis
Labor:
-obligat: passagere Anämie
-evtl. passagere Trombozytopenie

pränatal:   
   

                       

postnatal:   

pränatal: 
intrauterine Bluttrans-
fusion

postnatal:
symtomatisch

Aplastische Krise:
Blutkomponenten-Sub-
stitution; Gabe von 7-S-Ig   

Rotavirus
(lat. rota: das Rad)
§7: Nachweis 
(namentlich)

fäkal-oralInkubationszeit:1 bis 3 Tage
Bei Kindern bis 5 Jahren:
Gastroenteritiden mit wässriger/schleimiger 
Diarrhö

Stuhlprobe

                     

Therapie:
symptomatisch
(Flüssigkeitssubstitution)
Prophylaxe:
Lebendimpfstoff 
(Schluckimpfung)

Rubivirus
(Rubella, Rubeola
Rötelnvirus)
§7: Nachweis
(nicht-namentlich)

Inkubationszeit: 2 bis 3 Wochen
Infektiösität: 
1 Woche vor bis 1 Woche nach Exanthembeginn
Konnatal: Rötelnembryopathie
Postnatal: Exantheme, Lymphadenopathie 

akut:
             

      überstanden/  
Reinfektion:  

PEP mit passiver Immunisierung 
durch Immunglobuline bei sero-
negativen Schwangeren

HCV 
Hepatitis-C-Virus
§6: Verdacht 
(akut) u. 
§7: Nachweis
(namentlich)

Inkubationszeit: 2 bis 26 Wochen
- Akute Hepatitis (25 %): 85 % asymptomatisch
- Chronische Hepatitis (75 %): signifikant er-

höhte Gefahr eines HCC

Anti-HCV-    
  AK

HCV-RNA
    

Akut: PEG-IF-a
Chronisch:
PEG-IF-a und Ribavirin

Gelbfieber-Virus
§6: Verdacht u. §7: 
Nachweis (na-
mentlich)

MückenInkubationszeit: 3 bis 6 Tage
1. Initialstadium
Remissionsstadium
2. Stadium mit hepatorenalen Schäden

Gelbfieber-
Virus-RNA aus     
dem Blut 

- Quarantäne
- symptomatisch
- Versuch mit Ribivarin

FSME-Virus
§7: Nachweis
(namentlich)

ZeckenInkubationszeit: 1 bis 4 Wochen
1. Fieberanstieg mit grippalen Symptomen
Fieberfreies Intervall
2. Fieberanstieg mit ZNS-Symptomen

symptomatisch

HEV
Hepatitis-E-Virus
§6: Verdacht 
(akut) u.
§7: Nachweis 
(namentlich)

- fäkal-oral
- Kontaminiertes 

Wasser/Getränke
- Kontakt zu inf. Tieren

Inkubationszeit: 2 bis 9 Wochen
-Erwachsene: unspez. Symptome; 25 % Ikterus
-Kleinkinder: subklinisch
-Schwangere: häufig fulminante Verläufe mit 

Todesfolge

Anti-HEV-    
AK

HAV-RNA       
in Stuhl/Blut 

symptomatisch

Norovirus

§7: Nachweis
(namentlich)

- fäkal-oral
- kontaminierte Spei-

sen/Wasser

Inkubationszeit: 6 bis 50 Std.
- akute wässrige Diarrhö, Übelkeit, schwall-
  artiges Erbrechen
- vermehrt im Winter

Noro-Antigen  
u. Noro-RNA 
im Stuhl  

Therapie:symptomatisch
Prophylaxe:
-Desinfektion (Aldehyd)
-Isolierung (Pat.)
-Aufkl./Beurl. (Personal)

HAV
Hepatitis-A-Virus
§6: Verdacht 
(akut) u.
§7: Nachweis 
(namentlich)

- fäkal-oral
- Badewasser
- Gedünstetes Gemüse

Inkubationszeit: 2 bis 7 Wochen
- Mensch einziges Reservoir
- Erwachsene: unspez. Symptome; 25 % Ikterus
- Kleinkinder: subklinisch

Anti-HAV-    
AK

HAV-RNA        
in Stuhl/Blut 

symptomatisch

Poliovirus
§6: Verdacht u.
§7: Nachweis 
(namentlich)

fäkal-oralInkubationszeit: 3 bis 35 Tage
-Initialstadium (Minor illness 99 %)
-präparalytisches Stadium (Minor illness 99 %)
-paralytisches Stadium (Major illness 1 %)

AK im           
  Serum

Virusnachweis 
im Stuhl

Therapie: symptomatisch
Prophylaxe:
Impfung mit drei Sero-
typen

Coxsackie-Virus- fäkal-oral
- Nahrung/ Wasser

Inkubationszeit: 2 bis 6 Tage
Herpangina Zahorsky, Sommergrippe,
Lymphozytäre Meningitis, Hand-Fuß-Mund-
Krankheit

AK-Titer 
        

Virusnachweis 
(keine Routine)

symptomatisch

Erreger/ Melde-
pflicht
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Mumpsvirus
Rubulavirus

Inkubationszeit: 14 bis 25 Tage
Prodromi:
leicht erhöhte Temperatur, Mattigkeit 
Symptome:Parotitis
Komplikationen:
Orchitis, Oophoritis, Pankreatitis, Myokarditis, 
Meningitis (selten: Meningoenzephalitis)

Therapie:
symptomatisch
2. MMR-Impfung:
bis zum Abschluss des zweiten
Lebensjahres

Masernvirus
Morbillivirus

§6: Verdacht u. §7: 
Nachweis (na-
mentlich)

Mensch ist 
einziges 
Reservoir

Inkubationszeit:
-8 bis 10 Tage
- hoher Kontagions- u. Manifestationsindex
Prodromi:
Fieber, starker Husten, Koplik-Flecken
Symptome:
grobfleckiges, konfluierendes Exanthem, Hals-
lymphknotenschwellung
Komplikationen:
Otitis media, Pneumonie, Laryngotracheitis, 
Enzephalie (SSPE), Konjunktivits

akut  
       

bei SSPE:
AK-Titer (Liquor)

Tollwutvirus
Rabiesvirus

§6: Verdacht u.
§7: Nachweis
(namentlich)

Bisse infi-
zierter Tiere 

Inkubationszeit:10 Tage bis 7 Jahre
-Prodromalstadium (2 bis 4 Tage):

-unspez. Symtome (Fieber, Kopfschmerz)
-sensorisches Stadium (fakultativ; bis zu 6 

Tage): 
-Juckreiz an der Verletzungsstelle

-Exzitationsstadium (fakultativ; mind. 3 Tage):
-Spasmen im Larynx/Pharynx, Wutanfälle

-paralytisches Stadium (max. 14 Tage):
-aufsteigende Paralyse
-Exitus durch Asphyxie

prä mortem:
Virusnachweis

post mortem:
Negri-Körperchen

Therapie:
Keine kausale Therapie
PEP:
Wunde desinfizieren,
aktiv u. passiv impfen

HSV-1
Herpes-Simplex- 
Virus

Inkubationszeit:3 bis 9 Tage, max. 3 Wochen 
- Gingivostomatitis
- Herpes labialis
- Encephalitis

anzüchtbar 

                     

Aciclovir (Nukleotidanalogon
für virale DNA) 
Altern.: Famciclovir, Valaciclovir

HSV-2
Herpes-Simplex- 
Virus

Inkubationszeit:3 bis 9 Tage
Herpes genitalis; Herpes neonatorumanzüchtbar 

                     

Aciclovir (Nukleotid-
analogon für virale DNA) 

Alternative:
Famciclovir, Valaciclovir

VZV
Varicella-Zoster- 
Virus
(HHV-3)

Inkubationszeit:8 bis 28 Tage
Windpocken (Varizellen) mit Exanthemen 
Kontagionsindex: 90 %
Herpes zoster (Gürtelrose) im Alter u. bei 
Immunschwäche

anzüchtbar 

                     

symptomatisch
Aciclovir 

Alternative:
Brivudin, Famciclovir,
Valaciclovir

HCMV
Humanes Cyto-
megalie-Virus
(HHV-5)

   

  

Inkubationszeit:4 bis 6 Wochen
Konnatal: Neurologische Schäden
Postnatal: 90 % symptomarm
Mononukleose-ähnlich
bei Immunsuppression: Colitis u. Pneumonie

anzüchtbar 

                     

bei Immunkompetenten:
keine Therapie erforderlich

bei Immunschwäche:
Ganciclovir

HHV-6
Humanes Herpes-
Virus 6

Inkubationszeit:5 bis 15 Tage
Dreitagefieber; Exanthema subitumGranulo-

zytopenie
   

                     

symptomatisch
CAVE: kein ASS geben
(Reye-Syndrom)

EBV
Epstein–Barr- 
Virus
(HHV-4)

Inkubationszeit:5 bis 7 Wochen
Infekt. Mononukleose = Pfeiffer-Drüsenfieber
Trias: Fiebrige Angina/Pharyngitis; Lymphkno-
tenschwellung; Virozyten; B-Zellen werden 
immortalisiert; Hepatitis

Blutbild
       

symptomatisch

HPV
Humanes Papillo-
ma-Virus

Inkubationszeit:3 Wochen bis 8 Monate
HPV16 u. 18  Cervixcarzinom
Weitere Haut- u. Genitaltumore

operativ

Humane 
Adenoviren
§7: Nachweis
(namentlich)

Inkubationszeit:2 bis 12 Tage
- Grippaler Infekt
- Diarrhö

anzüchtbar 
           

                     

symptomatisch

Tröpfcheninfektion

Schmierinfektion

(Hetero-)sexuelle Infektion

Homosexuelle Infektion

Infektion über den Speichel

Parenterale Infektion

Intrauterine/diaplazentare Infektion

Peripartale Infektion

Infektion durch Organtransplantation

Infektion durch Blutprodukte

immunsupprimiert

immunkompetent

Nukleinsäurenachweis
(PCR)

Antikörper (IgG)

Antikörper (IgM)

Rheumatologie
Internistische Erkrankungen des 
rheumatischen Formenkreises

Kollagenosen
Subtypen

Epidemiologie/
ÄtiologieKlinikKomplikationen DiagnostikTherapie/ Prognose

Systemischer Lupus 
erythematodes 
(SLE)
= Lupus erythema-
todes disseminatus

Epidemiologie:
Prävalenz:
-40/100.000
-F>M (10:1),

v. a. 20. bis 35. Lj.
Ätiologie:
-unbekannt
-genetische 

Prädisposition
-medikamentös

(z. B. Methyldopa)

Multiorganmanifestation:
-Allgemeinsymptome (zu Beginn)
-Lichtempfindlichkeit
-Gelenke: Nicht-destruierende Polyarthritis
-Muskeln: Myositis (Schmerzen, Atrophie)
-Haut: Schmetterlingserythem, diskoidale   

Effl., periunguale Teleangiektasien, 
Livedo racemosa, Alopezie 

-Schleimhaut: Aphthen und Ulcera
-Antiphospholipidsyndrom (Aborte, Thrombose, 

Thrombozytopenie)

-Nierenbeteiligung
(Lupusnephritis)

-ZNS
-Serositis
-kardiopulmonale 

Beteiligung
-Vaskulitis
-Panzytopenie

Symtomkomplex-Katalog:
4 von 11 zur Diagnose nötig
Labor:
-Serologie (dS-DNA, Sm, ANA)
-polyklonale 

Hypergammaglobulinämie
-Komplementkonzentration 
Bildgebung
Biopsie: (Niere, Haut, KM)
Lupus-Band (Immunkomplexab-
lagerungen auch an nicht-lichtexpo-
nierten Arealen)

Symptomatisch: NSAR 
Im Schub: Glukokortikoide
Leichte Fälle: Hydroxychloroquin 
Mittelschwerer Verlauf/ Langzeittherapie:
Azathioprin, MTX
Weitere Eskalation:
Mycophenolatmofetil oder Cyclophosphamid

Progressive syste-
mische Sklerose (PSS) 
= Sklerodermie

Epidemiologie:
-F>M (5:1),

v. a. 30. bis 50. Lj.
Ätiologie:
-unbekannt
-genetische 

Prädisposition

Diffus:
-gesamte Haut, innere Organe und Gefäße 

(Raynaud, Angiopathie) betroffen
-schmerzloses Ödem
Stadien:
Ödem, Induration, Atrophie

Systemisch:
-Ösophagusstarre
-Lungenfibrose
-Niere
-Herzrhythmusstörungen
-paralytischer Ileus
-Diarrhö
-Pulm. Hypertonie 

und Cor pulmonale
-Arthralgien
-Herzbeteiligung

Diagnose gemäß Punktescore
wichtigster Baustein: klinisches Bild 
(vgl. Klinik)
Nagelfalzmikroskopie 
(Gefäßkaliberschwankungen)
Labor:
-Entzündungsparameter 
-Hypergammaglobulinämie
-Retentionsparameter und 

Harnsediment (Niere!)
-Serologie
Lufu
-Diffusionskapazität 
-Restriktive Ventilationsstörung
-Vitalkapazität 
Bildgebung (Röntgen, HR-CT):
Lungenfibrose (später)
Ösophagusmanometrie

Allgemeinmaßnahmen:
-Kälteschutz bei Raynaud
-Physiotherapie (Kontraktionsprophylaxe)
Pharmakotherapie:
1.) Glukokortikoide (im Schub)
2.) MTX oder Azathioprin (innere O.)
3.) Cyclophosphamid (fibr. Alveolitis)
Therapie der Komplikationen:
-Ca-Antagonisten, Nitratsalbe 

(bei schwerem Raynaud)
-PGE2-Infusion (bei Nekrosen)
-Endothelin-R-Antagonsten, 

z. B. Bosentan, PDE-5-Hemmer wie
Sildenalfil (bei pulm. Hypertonie)

-ACE-Hemmer (bei ren. Hypertonie)
-Protonenpumpenhemmer 

(bei Reflux-Ösophagitis)

Limitiert kutan (früher CREST):
Haut: Distale Extremitäten unterhalb des 
Ellenbogens und Akren, Calzinosis cutis, Ray-
naud-Syndrom, Ösophagusbefall (engl.: Esoph-
agus), Sklerodaktylie (Madonnenfinger), sek. 
Teleangiektasie, evtl. Gesichtsbefall, Mikrosto-
mie, Tabaksbeutelmund, Rattenbissnekrosen, 
nicht-destruierende Arthritis

Dermatomyositis 
(DM) und 
Polymyositis (PM)

Epidemiologie:
-F>M (2:1), 

v. a. 40. bis 50. Lj.
Ätiologie:
evtl. paraneoplastisch 
(Lunge, Gyn, GI-Trakt)

DM:
Muskeln und Haut betroffen (v. a. periorbital), 
symmetrisches, lilafarbenes Gesichtserythem 
(verweintes Gesicht), Atrophie und Hämorrhagie 
an Nagelfalz, Gottron-Z.: erythematös-schup-
pende Plaques, perifaszikulär und perivaskuläre 
Entzündung

-sek. Raynaud
-Polyarthritis 

(nicht-destruierend)
-Ösophagusbefall
-Myokarditis mit Herz-

rhythmusstörungen
-Fibros. Alveolitis
-Selten: subkut. Kalzinosis

Labor:
-Entzündungsparameter 
-Myoglobin , Muskelenzyme 
-Serologie
EMG: Fibrillationen
Muskelbiopsie:
-PM: Lymphozyten-Infiltrate
-DM: Atrophien, Nekrose, 

lymphohistiozytäre Infiltrate
Ausschluss eines malignen Tumors

Therapie:
1.) Glukokortikoide (hochdosiert im Schub)
2.) MTX oder Azathioprin
3.) Immunoglobuline 
4.) Reserve:
      Plasmapherese (ultima ratio), Cyclophos-
      phamid

PM:
Schleichende, symmetrische, proximale Muskel-
schwäche und Myalgien (Nacken und Schlund), 
intrafaszikuläre Entzündung

Sjögren-SyndromEpidemiologie:
-häufig, F>M (9:1)
Ätiologie:
-Primär: unbekannt
-Sekundär:

bei Hepatitis, rheuma-
tischen Erkrankungen

-Sicca-Syndrom (Xerostomie, Xerophthalmie,
Keratokonjunktivitis sicca)

-Heiserkeit, chron. Hustenreiz
-Störung der Sexualfunktion
-Histo: lymphoplasmozytäre Infiltration

-Arthralgien
-Sek. Vaskulitis
-Innere Organe
-Lymphom (6%)

Klinische Tests:
-Schirmer-Test
-Spaltlampe 
Labor:
Panzytopenie, polyklonale Hyper-
gammaglobulinämie, BSG , 
Serologie

-v. a. symptomatisch (künstl. Tränen, Mund 
feucht [Trinken, Kaugummi, künstl. Spei-
chel], selten mithilfe Anticholinergika)

-bei Schmerzen: NSAR
-systemisch:

ggf. Azathioprin, Hydroxychloroquin

Mischkollagenose  
(Sharp-Syndrom)
= MCTD/UCTD

Epidemiologie:
-F>M, 40.–50. Lj.

-schleichender Beginn über Jahre
-Raynaud-Syndrom, Allgemeinsymptome
-Vollbild: CP+SLE+PSS+PM
 -Pneumonitis, PNP, Vaskulitis, Atemnot

Übergang in andere   
Kollagenosen möglich

Labor: SerologieTherapie:
Therapie der übrigen Kollagenosen
Prognose:
evtl. Ausbildung eines SLE

Vaskulitiden
GruppeVaskulitisEpidemiologie/ÄtiologieKlinikDiagnostikTherapie/ Prognose

Vaskulitis 
großer 
Gefäße

Takayasu-Arteriitis 
(= Aortenbogen-
Syndrom, Pulseless 
Disease)

Epidemiologie:
sehr selten, v. a. Frauen <40. Lj.
Ätiologie:
idiopathisch (entzündliche Ge-
fäßverschlüsse am Aortenbogen 
und dessen Abgängen)

Allgemeinsymtome und Aortenbogensyndrom:
-zerebrale Perfusion : Synkopen, Schwindel
-A.-Subclavia-Perfusion : Puls , RR-Differenz r/l
-koronare Perfusion : Angina pectoris
-Mesenterial-Perfusion : Angina abdominalis

Diagnose, wenn 3 von 6 ACR-Kriterien zutref-
fen:
-<40 J. bei ED- Claudicatio Intermittens
-RR-Diff. (Arme)- Gefäßgeräusch
-Puls ↓ (einseitig)- path. Angiografie
Labor: BSG   , Biopsie, MRT-Angiografie

Therapie: 
-Glukokortikoide und MTX 

(alt: Cyclophosphamid) 
-ASS, antihypertensive Therapie, evtl. 

Chirurgie
Prognose:
Gut zu therapieren. Unbehandelt: zuneh-
mende vaskulär ausgelöste Ischämien

Arteriitis temporalis
(= Riesenzellarteriitis, 
M. Horton)
und Polymyalgia 
rheumatica (PMR) 
(= Riesenzellarteriitis)

Epidemiologie:
Prävalenz: 27-140/100.000 
-F>M, v. a. >50. Lj. 
Ätiologie:
-idiopathisch (Assoziation mit 

HLA DR4)
-evtl. postviral (Parvovirus B19?)

Arteriitis temporalis:
-bilateraler, starker Schläfenkopfschmerz, 

Claudicatio masticatoria 
-Erblindungsgefahr (CAVE!)
Polymyalgia rheumatica (bei 50 % der Patienten):
-gürtelförmige Schulter- und Beckenschmerzen

Klinische Untersuchung:
Prominente, druckschmerzhafte A. temporalis
Labor: BSG    (CK normal)
Ex iuvantibus:
-gutes Ansprechen auf Glukokortikoide 
Doppler und Biopsie der A. temporalis

Therapie:
Sofortige Hochdosis-Glukokortikoid-Thera-
pie (bei Erblindungsgefahr: i. v.!)
Prognose:
-gut zu therapieren, Remission möglich 
-unbehandelt progredient

Vaskulitis 
mittel-
großer 
Gefäße

Typ IV-Reaktion

Klassische 
Panarteriitis nodosa
(= cPAN)

Epidemiologie:
Inzidenz: 5/1.000.000
-M>F
Ätiologie:
-idiopathisch (Immunkomplex-

vaskulitis)
-evtl. Medis, HBV, HCV, paraneo-

plastisch

Haut:
subkutane Knötchen, Myalgie, Arthralgie, Livedo 
reticularis
GI-Trakt: evtl. Mesenterialinfarkt  abd. Schmerz 
Herz: evtl. Myokardinfarkt  Angina pectoris
Niere: evtl. Verschluss der A. renalis, Hypertonus 
Neuro: Mononeuritis multiplex, Apoplex

Labor:
-Entzündungsparameter 
-Leukos 
-Komplement 
→ CAVE: Suche nach Hepatitis B!
Angiografie: Gefäßverschlüsse
Biopsie: Nekrotisierende Vaskulitis

Therapie:
-symptomatisch: Immunsuppression
-kausal: Therapie der Hepatitis B 

(Lamivudin, IF-α) 
Prognose:
Mit erfolgreicher Therapie durch Grunder-
krankung determiniert

Kawasaki-Syndrom 
(= mukokutanes 
Lymphknoten-
syndrom)

Epidemiologie:
-selten, v. a. Kleinkinder be-

troffen
Ätiologie:
-idiopathisch
-evtl. postinfektiös

1.–5.Tag:
hohes Fieber mit polymorphem Exanthem und 
zervikalen LK-Schwellungen (häufig unilateral) 
5.–10. Tag:
Palmar-/Plantarerythem, beidseitige Konjunktivitis, 
Erdbeerzunge, “Lacklippen“, Stomatitis
10.–14. Tag:
Fieber , Hautschuppung

Diagnose, wenn 5 von 6 Kriterien zutreffen:
-Fieber ( ≥5 Tage)- Erythem/Schuppung
-bds. Konjunktivitis- polymorphes Exanthem 
-Schleimhautbefall - zervikale LK-Schwellung
Labor:
(BSG , Leukos , Thrombos ), Herz-Echo

Therapie:
-strenge Bettruhe (bei Herzbeteiligung)
-hochdosierte Immunglobuline, ASS
Prognose:
Je nach Beginn der Therapie
Hinweis: Glukokortikoide verschlechtern
Verlauf!

Vaskulitis 
kleiner 
Gefäße 
(ANCA-
assoziiert)

                                     
                                    

Granulomatose mit 
Polyangiitis 
(= Wegener‘sche 
Granulomatose)

Epidemiologie:
Prävalenz: 0,5-1/100.000; 
-M=F, 40.-50.LJ
Ätiologie:
-idiopathisch 
-i.d.R: cANCA (bindet an PR3)

Beginn mit HNO-Befall
Generalisiert: typischerweise Pulmorenales Syn-
drom, ggf. Gelenke, ZNS, Allgemeinsymptome
Kopf: Sattelnase, chron. Rhinosinusitis mit borki-
gem Abgang, Mastoiditis, Facialisparese
Innere: Perikarditis, Glomerulonephritis mit Pro-
teinurie, Lungenkavernen und Dyspnoe
Gelenke: Asymmetrische Polyarthritis/Arthralgien

HNO-Status:
Sinusitis, Otitis Media, Mastoiditis
Labor: Entzündungsparameter  und 
cANCA (90 %), Nierenfunktionsprüfung
Rö:
Verschattung der NNH; Lungenrundherde
Biopsie:
pauciimmune Glomerulonephritis
Typische Trias:
Glomerulonephritis, Vaskulitis, Granulome

Therapie:
-Lokalisiertes Stadium (nur bei Wegener):
→ Trimethoprim/Sulfamethoxazol

-Generalisiertes Stadium:
1. Remissionseinleitung:
 Glukokortikoide/Cyclophosphamid+ 
Mesna ( hämorrhagische Zystitis)
2. Remissions-erhaltende Therapie:
 Azathioprin und Methotrexat
-hochdosierte Glukokortikoide
-evtl. Cyclophosphamid und Methotrexat
Reserve: Infliximab, Rituximab

Prognose:
-90 % Remission (aber: Rezidive häufig!)
-gelegentlich komplette Remission
-Prognose der MPA besser als Wegener

Mikroskopische 
Polyangiitis (MPA) 
(= mikroskopische 
Panarteriitis nodosa, 
mPAN)

Epidemiologie:
Inzidenz: 4/100.000/Jahr
Ätiologie:
-idiopathisch
-70 % pANCA-MPO

Niere: Glomerulonephritis mit Proteinurie und 
progredienter Nierenschädigung
Lunge: Alveoläre Hämorrhagie, Hämoptysen
Hautveränderung

Labor: Entzündungsparameter , 
70 % pANCA-MPO, Nierenfunktionsprüfung
Rö: „Weiße Lunge” (alveoläre Hämorrhagie)
Biopsie: pauciimmune Glomerulonephritis 
(ohne Granulombildung) 

Eosinophile 
Granulomatose mit 
Polyangiitis
(= Churg-Strauss-
Syndrom, CSS)

Epidemiologie:
-Inzidenz: 2/100.000/Jahr
-F>M, Mittleres LA
Ätiologie:
-idiopathisch
-evtl. Allergie auf inh. Noxen
-eosinophile Granulozyten , 

ca. 50 %  pANCA-MPO

Haut: Granulomatöse Infiltrate
Nervensystem (!): Krämpfe, Koma, evtl. Tetraplegie
Herz: Koronararteriitis, Myokarditis

I.d.R. auch schwere Allgemeinsymptome 
(Fieber, Krankheitsgefühl) 

Labor: Entzündungsparameter  , v. a. BSG  , 
Eosinophilie, IgE , pANCA-MPO (50 %) 
Rö:
-Kopf: Verschattung der NNH 
-Lunge: multiple pulmonale Infiltrate
Biopsie: granulomatöse, eosinophile Klein- 
gefäßvaskulitis

Vaskulitis 
kleiner
Gefäße 
(nicht 
ANCA-
assoziiert)

Typ-III-
Reaktion: 
Immunkom-
plex- und 
Komplement-
ablagerungen
 auch 
Hautbefall

Purpura Schönlein-
Henoch

Epidemiologie:
v. a. Kinder im Vorschulalter 
betroffen
Ätiologie:
-meist nach Infekt der oberen    
    Atemwege
-Typ-III-Reaktion: 

IgA-Komplexablagerungen

Haut: Petechien/palpable Purpura 
(v. a. an Streckseiten der Extremitäten/Gesäß) 
GI-Trakt: Bauchschmerzen, (blutige) Diarrhö
Gelenke: nicht-destruierende Polyarthritis
Niere: ggf. IgA-Glomerulonephritis mit Proteinurie
ZNS-Symptomatik
oft auch schwere Allgemeinsymptome (Fieber, 
Krankheitsgefühl)

Labor:
Keine klassischen Laborbefunde, evtl. Immun-
komplexe 
CAVE: Überwachung der Nierenfunktion!
Patho:
leukozytoklastische Vaskulitis mit IgA-Ablager-
ungen

Therapie:
-Glukokortikoid-Therapie
-evtl. zusätzlich Cyclophosphamid
Prognose:
Gut (Kinder), evtl. chronisch (Erwachsene)

Essentielle Kryoglo-
bulinämie

Assoziation mit Grunderkrankung 
(Monoklonale Gammopathie, 
Hepatitis, Kollagenosen)

Allgemein: Schweres Krankheitsgefühl
Haut: Schwere, akral betonte palpable Purpura
Niere: evtl. Glomerulonephritis
PNS: evtl. Polyneuropathie
Gelenke: Nicht-destruierende Polyarthritis

Labor: Kryoglobuline, Rheumafaktoren ,
Serumkomplementspiegel 
CAVE: Suche nach monoklonaler Gammopa-
thie (Typ I) o. nach HCV (Typ II/III)!

Therapie:
-symptomatisch: Kälteschutz, Immunsup-

pression
-kausal: Therapie d. Grunderkrankung
Prognose:
Je nach Grunderkrankung und Nierenfunk-
tion

Kutane leukozyto-
klastische Vaskulitis 
(= Vasculitis allergica)

Epidemiologie:
Auftreten v. a. im mittleren LA
Ätiologie:
-Infekte, autoimmun, Malig-

nome, Medikamente
-Typ-III-Reaktion: 

Immunkomplexablagerungen

Haut: palpable PurpuraAnamnese!
(v. a. Medikamente, Grunderkrankungen)

Therapie:
-Therapie d. Grunderkrankung
-Allergenkarenz
Prognose: Gut

Nicht
klassifi-
zierte 
Vaskuliti-
den

Morbus BehçetEpidemiologie:
-selten, v. a. junge Männer 

(östliches Mittelmeer)
Ätiologie:
-idiopathisch (Assoziation mit 

HLA-B51; viral?)
-Immunkomplexvaskulitis

Orale/genitale Schleimhaut: rezidiv. Aphthen
Haut: Erythema nodosum
Auge: Iritis/Uveitis anterior, Retinitis
Systembefall:
Vasculo-Behçet, Entero-Behçet, Neuro-Behçet, 
Oligoarthritis, Epididymitis

Hauptkriterium:- Mund:3x Aphthen/Jahr
Nebenkriterien:- Genital:rezidivierende Ulcera

- Auge:Uveitis, Retinitis
- Haut:Erythema nodosum,

Pathergie-Test pos.

Therapie:
-Lokale o. systemische Glukokortikoid- 

Therapie
-NSAIDs bei Arthritis
Prognose: meist chronisch-rezidivierend

Thrombangiitis 
obliterans
(Morbus Winiwarter-
Buerger)

Epidemiologie:
-meist männliche, starke Raucher 

<40. Lj.
Ätiologie:
-idiopathisch (enge Korrelation 

mit dem Nikotinabusus)
-aber auch: immunologische 

und genetische Prädisposition

Extremitäten:
-Ruheschmerz
-Zyanose
-akrale Nekrosen
-Thrombophlebitis migrans

Klassische Trias:
-Periphere arterielle Verschlüsse
-Thrombophlebitis
-Nikotinabusus 
Farbdoppleruntersuchungen und Angiografie

Therapie:
-Nikotin , ASS und Prostaglandine
-Amputation (bei 25 % der Fälle in 5 

Jahren)
Prognose: meist chronisch-rezidivierend    

Rheumatoide Arthritis (= chronische Polyarthritis, cP) 
SubtypenEpidemiologie/

ÄtiologieKlinik

Komplikationen 
(ACHTUNG: viele Komplikationen 

auch durch medikamentöse 
Nebenwirkungen)

DiagnostikTherapie/ Prognose

Normale
Verlaufsform der 
rheumatoiden 
Arthritis

Epidemiologie:
Prävalenz: 
-1–2% der Ge-

samtbevölkerung  
-v. a. 4.–6. Le-

bensjahrzehnt
-F>M (4:1)

Ätiologie:
unbekannt 
(evtl. Genetik?)

-schleichender Beginn mit uncharakteristischen Allgemein-
symptomen (Abgeschlagenheit, Müdigkeit, Gewichtsabnahme, 
subfebrile Temperaturen)

- Morgensteifigkeit (mind. 30 Min.)
-distal betonte, symmetrische Arthritis (Rubor, Dolor) an 

mind. 3 Gelenkgruppen mit Ergüssen
- Gaenslen-Zeichen:

Schmerzen, wenn Finger- und Zehengrundgelenke seitlich 
komprimiert werden

- Fehlstellungen:
Schwanenhalsdeformität, Knopflochdeformität und Ulnarde-
viation, Krallen- und Hammerzehe

- v. a. kleine Fuß- und Handgelenke betroffen
(meist Fingergrundgelenke, fast nie DIP)

- evtl. Tendovaginitis, Karpaltunnelsyndrom
- später größere Gelenke betroffen und HWK und Kiefer 

betroffen (übriges Achsenskelett selten betroffen)
- Extraartikuläre Symtome (selten):

Subcutane Rheumaknoten, Splenomegalie, LK-Schwellungen, 
Hautatrophie/ulcera, Peri- und Myokarditis, Pleuritis und 
Lungenfibrose, Episkleritis (Auge), Keratokonjunktivitis sicca, 
Neuropathie, rheumatoide Immunkomplexvaskulitis

Maligne RA (Nekrotisierende
Vaskulitis):
-Haut: Purpura/Ulcera
-Vasa nervorum: symmetrische PNP
-Herz: Perimyokarditis, KHK
-Hirngefäße:

Herdenzephalitis, Apoplex
-Pulmonalgefäße:

Fibrosierende Alveolitis

HWS-Befall mit atlanto-axialer
Subluxation:
-Schmerzen
-Neurologische Symptome 

(Parästhesien, Paresen, Gang-
unsicherheit und Harninkontinenz)

-Gefahr eines Densabrisses und 
Querschnittslähmung

Sekundäre Amyloidose (AA-Typ)

Labor:
Serologie (RF, Anti-CCP)
Röntgen (Fingergrund- und 
Handgelenke):
-Zerstörung der Grenzlamelle
-gelenknahe Osteoporose
-periartikuläre

Weichteilschwellung
-Später:

Gelenkspaltverschmälerung, 
ossäre Arrosionen, Usuren und 
Pseudozysten

-Endstadium:
Sek. Fehlstellungen, Arthrose, 
Ankylose

evtl. Szintigrafie

Nachweis von Shared Epitopes 
(HLA DR4)

Histo des Rheumaknotens:
Zentrale Kollagenfasernekrose 
mit Histiozytensaum

Prinzip: Hit hard and early
(keine kausale Therapie möglich)

Symptomatisch: NSAR
Dauertherapie: Einsatz von 
DMARD
-1. Wahl: Methotrexat
-ggf. zusätzlich: Leflunomid, 

Sulfasalazin
-alternativ: Biologica 

(TNF-alpha-Blocker)

Im akuten Schub:
i.d.R. Glukokortikoide ergänzend

Physikalische Therapie
evtl. Synovektomie

Late onset
rheumatoide
Arthritis (LORA)

->60. Lj, M=F-Mono- oder Oligoarthritis (häufig im Schulterbereich, ähnlich 
wie bei Polymyalgia rheumatica oder aktivierte Arthrose)

Aggressiver Verlauf

Morbus Felty
(schwere
Verlaufsform)

-v. a. extraartikuläre Symtome:
Arthritis und Hepatosplenomegalie, LK-Schwellung, Granu-
lozytopenie, Fieber 

-Polyserositis
Trias: Seropos. Arthritis, Splenomegalie, Granulozytopenie

InfektanfälligkeitRF+, granulozytenspezifische 
ANA (GS-ANA), pANCA, Anti-
körper gegen G-CSF

JIA
Juvenile
idiopa-
tische
Arthritis

RF+seltener
(Beginn um das 
10. Lj.,
1:1000 <16 J.)

-Symmetrische Polyarthritis (große und kleine Gelenke betroffen)
-HWS und Kiefergelenk betroffen
-Morgensteifigkeit
-Beginn:

Allgemeinsymstome mit leichtem Fieber und Müdigkeit

Uveitis (Erblindungsgefahr!)Normochrome 
Anämie, 
BSG , CRP 

ANA++
RF+
HLA DR4

RF-häufiger
(in jedem Lebens- 
alter, F>M)

ANA+
RF-
HLA-

Still-Syndrom
= Systemische
Arthritis

Epidemiologie:
-bei Erwachsenen 

selten
-bei Jugendlichen 

häufiger

-Polyarthritis mit starker extraartikulärer Beteiligung
-Morgensteifigkeit
-lang anhaltendes, intermittierendes Fieber
-stammbetontes Exanthem
-Polyserositis (Pleura, Pericard)
-Hepatosplenomegalie
-LK-Schwellung
-makulöses, flüchtiges, lachsfarbenes Exanthem 

(ohne Schuppung)

Amyloidose in 10% der FälleLeukozytose 

negativ:
RF, ANA, ANCA

Spondyloarthritiden (SPA) 
Subtypen

Epidemiologie/
ÄtiologieKlinikKomplikationen DiagnostikTherapie/ Prognose

Juvenile Oligo-
Arthritis Typ I

Epidemiologie:
-Erkrankungsbeginn im 3. Lj.
-F>M
-“Kleinmädchenform”

-1 bis 4 Gelenke von der Arthritis asymme-
trisch betroffen

-v. a. Knie-, Sprung- und Handgelenk 
-Beinachsenfehlstellungen durch lokal

beschleunigtes Wachstum und vorzeitigen 
Epiphysenschluss

-häufig beidseitige Uveitis 
(Iridozyklitis)  Sehbehin-
derung

-sekundäres Glaukom

Labor:
-Serologie, HLA
-BSG , CRP 
-ANA++
-RF-
-HLA DR5,6,8

1.) NSAIDs:
Naproxen, Ibuprofen, 
Indometacin, Diclofenac

2.) Krankheitsmodifizierende
Medikamente:
Niedrig dosiertes MTX oder 
Biologicals wie Etanercept 
oder Adalimumab

3.) Glukokortikoide:
Prednisolon (evtl. systemisch   
oder als Augensalbe oder als 
Gelenkinjektion mit 
Triamcinolon-Hexacetonid)

Juvenile Oligo-
Arthritis Typ II

Epidemiologie:
-Manifestationsalter um das 10. Lj.
-M>F
-”Großjungenform“

-Arthritis des Knie- und Sprunggelenks
-später: Hüfte und Zehengrundgelenk 

betroffen und Sakroiliitis
-Enthesitis mit schmerzhaften Sehnenansätzen
-Rückenschmerzen

-chronisch entzündliche 
Darmerkrankungen

-evtl. Iridozyklitis

Labor:
-Serologie, HLA
-BSG , CRP 

Ankylosierende 
Spondylitis (ASP)
= Spondylitis 
ancylosans,
M. Bechterew

Epidemiologie:
Prävalenz: 
-bis 1 % der Bevölkerung
-M>F (4:1)
-v. a. 20. bis 40. Lj.

-frühmorgendliche Rückenschmerzen   
mit Morgensteifigkeit, aber Besserung   
durch Bewegung und im Tagesverlauf

-Bewegungseinschränkung (Schober, Ott, 
Finger-Boden-Abstand, Mennell+)

-30 %: zusätzlich Mono- oder Oligoarthritis 
(v.a. untere Extremität)

-Enthesitis, “Wurstfinger“

-Thorakale Hyperkyphose
-Iridozyklitis
-Aortitis 

(Klappeninsuffizienz)
-Kardiomyopathie

Labor: BSG , CRP , HLA B27 pos.
Röntgen/MRT:
-Syndesmophyten
-Kasten-/Tonnenwirbel, 

“Bambusstab“
-“Perlschnurbild“ (Destruktion/

Proliferation)

Therapie:
1.) Physiotherapie
2.) NSAIDs
3.) + Sulfasalazin (bei peripherer 

Oligoarthritis)
4.) TNF-α-Blocker
Prognose:
gut

Reaktive Arthritis 
(REA) 
= Parainfektiöse/ 
postinfektiöse 
Arthritis
= M. Reiter

Ätiologie: 
Nach Infektion mit Gonokokken, 
Chlamydien, Mykoplasmen, Yersinien, 
Salmonellen, Shigellen, Entamoeba 
histolytica, Giardia lamblia oder 
Tropheryma whipplei

-wanderne Oligoarthritis 1 Mo. nach 
Infekt (v. a. große Gelenke der unteren 
Extremität)

-evtl. Iliosakralgelenke, Wirbelsäule und 
Sehnenansätze betroffen

-“Wurstfinger“

-Uveitis, Konjunktivitis
-Urethritis, Balanitis
-Erythema nodosum
-Schleimhaut-Aphthen
-evtl. Übergang in ASP

Labor:
-BSG , CRP 
-HLA B27
-Hinweis auf frühere Infektion

Therapie
1.) Infektsanierung 

(wenn noch vorhanden)
2.) symptomatisch (NSAID,

physikalische Maßnahmen)
3.) in Ausnahmefällen: 

TNF-α-Blocker, Sulfasalazin o. ä.
Prognose: meist gut

Psoriasis-Arthritis
= Arthropathia
psoriatica

Epidemiologie:
-20 bis 30 % der Psoriasis-Patienten
-evtl. Gelenk- vor Hautbefall
-evtl. juveniles Auftreten
-evtl. Psoriasis-Arthritis (sine Psoriasis)

3 häufige klinische Verlaufsvarianten:
-asymmetrische Arthritis (häufig)   

Finger: Daktylitis, “Wurstfinger“
-symmetrische Arthritis (25 %)
-Sakroiliitis, Spondylitis, Osteoarthr. (25 %)
Befall auch der Sehnen, Bänder, Kapsel
Psoriatrische Hautläsionen:
-Tüpfelnägel, Ölflecknägel, Onycholyse

-Mutilation: TeleskopfingerLabor: HLA
Röntgen:
-Strahlbefall der Finger
-Osteolysen der Kapselansätze
-Mutilationen, Ankylosen

Therapie der Arthritis:
1.) NSAIDs, evtl. Sulfasalazin
2.) MTX (CAVE: Leber!, Folsäure-
substitution!)
3.) evtl. TNF-α-Blocker
Prognose: Je nach Verlauf

Enteropathische 
Arthritis/ Sakroiliitis
= Intestinale 
Arthropathie

Ätiologie:
-häufig chronisch-entzündliche 

Darmerkrankungen (CED)
-evtl. auch M. Whipple 
-evtl. auch unabhängig von CED-

Schub

-Arthritis in 20 bis 60 % der Fälle
-Rückenbeteiligung in 20 bis 50 % der Fälle
-Arthritis der unteren Extremität
-“Wurstfinger” (+)

Labor:
-HLA
-ggf. Bildgebung der beteiligten 

Gelenke

Therapie der Grunderkrankung
(dann auch Besserung der 
Arthritis)
-(NSAIDs)

ANA

Rheumafaktor(RF)

HLA B27

HLA …

pANCA

cANCA

CCP(Citrullin)

ds-DNA

ss-DNA

Sm(Smith)

U1-RNP

SS-A(Ro)

SS-B (La)

Scl70

PM-Scl

Jo1

Centromer

Anti-G-CSF

70%

70%

40%

60%

70%

16%+GS-
ANA

DR4

ANA
(20%>60.LJ.)

Rheumafaktor(RF)
(normal:5%>60.LJ.)

HLA B27
(normal:8%)

HLA …

pANCA

cANCA

CCP(Citrullin)

ds-DNA

ss-DNA

Sm(Smith)

U1-RNP

SS-A(Ro)

SS-B (La)

Scl70

PM-Scl

Jo1

Centromer

Anti-G-CSF

Arteriitis temporalis
+Polymyalgiarheumatica

(Riesenzellarteriitis,M.Horton) 

KlassischePanarteriitis
nodosa(cPAN)

Kawasaki-
Syndrom

Granulomatose
mit Polyangiitis

(Wegener)

EosinophileGranulomatose
mit Polyangiitis
(Churg-Strauss)

Mikroskop.Polyangiitis
(mikroskopische Panarteriitis 

nodosa, mPAN)

Purpura
Schönlein-
Henoch

Essentielle
Kryoglo-
bulinämie

Kutane 
leukozytoklastische

Vaskulitis
(Vasculitis
allergica)

Morbus 
Adamantiades-

BehçetThrombangiitis
obliterans

(Morbus
Winiwarter

-

Buerger)

Sjögren-Syndrom

++

(+)

DR5

DR6

DR8

90%

70%

20%

B5
B51

DR3

<5%

20%

70%

50%

90%

33%

100%

90%

9

95%

50%

75%

35%

100
%

65%
55%

PM

DM

25%

<
10%

20%

90%

60%

35%

25%

20%

20% 10%

40%
15%

15%

5%
5%

30%
10%

<5%

RF-
negativ 20%

DR2

DR3

DR1

DR4

DR5

DR8

diffus

10%

4%

4%

Mi-2

DR2

DR3

Mi-2

70%

DR4

30-
50%

40%

5%

40%
85%

Systemischer Lupus 
erythematodes (SLE)

= Lupus erythematodes
disseminatus

Late onset 
rheumatoide Arthritis

(LORA)

hoch 
positiv

 95%
     DR 4 
    
        
              
                 

30-
50%

Juvenile 
Oligoarthritis Typ I

Juvenile 
Oligoarthritis Typ II

(normal:8%)

(normal:5%>60.LJ.)

(20%>60.LJ.)

Mischkollagenose
(Sharp-Syndrom) 

= MCTD/UCTD, mixed/
undifferentiated
connective tissue

disease

Dermatomyositis 
und

Polymyositis

Progressive 
systemische

Sklerose (PSS)
= Sklerodermie

limitiert
kutan

Normale 
Verlaufsformder 

rheumatoiden
Arthritis

Morbus Felty

JIA
RF-positive

Polyarthritis

JIA
RF-negative
Polyarthritis

Still-Syndrom

Ankylosierende
Spondylitis(ASP)

M.Bechterew

Reaktive
Arthritis (REA)

= M.Reiter

Psoriasis-
Arthritis

Enteropathische 
Arthritis/Sakroiliitis

SAPHO-Syndrom
= akquiriertes 

Hyperostosesyndrom
(sehr selten)

IgM bei
Kryog. Typ 2 
ähnelt RF

Takayasu
Arteriitis

HLA

AK gegen Zytoplasma-
komponenten

AK gegen Serum-
eiweißkörper

AK gegen Zellkern-
substanzen (ANA)

Diagnostische Serologie:
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