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 Acinetobacter baumannii – ein Krankenhauskeim mit 
beunruhigendem Entwicklungspotenzial

Acinetobacter baumannii und andere Acinetobacter-Spezies sind nosokomiale 
Erreger, die in zunehmendem und besonders ausgeprägtem Maße Resistenzen 
erwerben und vor allem Pneumonien, Bakteriämien und Wundinfektionen ver-
ursachen.1 Die amerikanische Gesellschaft für Infektionskrankheiten IDSA (In-
fectious Diseases Society of America) benennt deshalb unter den sechs wichtigs-
ten Erregern, für die therapeutische Möglichkeiten knapp werden, auch A. bau-
mannii (ESKAPE: Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneu-
moniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp.).2 
Der folgende Beitrag skizziert wichtige Eigenschaften eines Erregers, der in 
Deutsch land noch eine vergleichsweise geringe Inzidenz aufweist, in vielen 
Ländern aber zu den wichtigsten Krankenhauskeimen überhaupt zählt, vor al-
lem auf Intensivstationen.3,4

Spezies und Spezies-Identifikation
Die Vertreter der Gattung Acinetobacter sind gramnegative, Oxidase-negative 
aerobe Bakterien, die der Ordnung Pseudomonadales angehören. Häufig findet 
man auch die Zuordnung von Acinetobacter zur Gruppe der sogenannten Non-
fermenter, die eine taxonomisch uneinheitliche Gruppe von Bakterien zusam-
menfasst, die Glukose nicht oder nur aerob verstoffwechseln können, nicht aber 
fermentativ. Der Gattungsname Acinetobacter rührt von der Beobachtung her, 
dass die Vertreter der Gattung keine Flagellen besitzen und deshalb als „akine-
tisch“, also unbeweglich, eingestuft wurden. Inzwischen weiß man aber, dass 
viele Vertreter sich entlang von feuchten Oberflächen schnell fortbewegen kön-
nen (s. Abb. 1, S. 296). Eine mögliche klinische Bedeutung dieser Fähigkeit, 
etwa bei der Besiedlung von Medizinprodukten, wird diskutiert, ist aber noch 
ungeklärt. 

Als Erreger von Harn-, Wund- und Atemwegsinfektionen bis hin zur nosokomi-
alen Pneumonie und Sepsis gewinnt A. baumannii zunehmend an klinischer 
Bedeutung. Die Virulenz und klinische Relevanz dieser opportunistischen Erre-
ger wurde lange grundsätzlich in Zweifel gezogen; inzwischen gibt es aber Stu-
dien, die zeigen, dass insbesondere Infektionen mit multiresistenten Acineto-
bacter spp. mit signifikant erhöhten Mortalitätsrisiken bei Intensivpatienten 
einhergehen.5–7 

Die wichtigsten klinisch relevanten Spezies in Deutschland sind A. bauman-
nii, A. pittii und A. nosocomialis.8 Während die Kultivierung und Anreicherung 
von Acinetobacter spp. mit Selektivnährböden leicht  gelingt,9 ist die Spezies-
Identifizierung eine große Herausforderung. Schon die oft variable Gram- 
Färbung liefert keine zuverlässige Einordnung der kokkoiden Stäbchen. Mit 
biochemischen Methoden ist keine Identifikation auf Spezies-Ebene möglich;10 
der Befund endet bestenfalls mit der Eingrenzung auf den sogenannten A.-cal-
coaceticus-A.-baumannii-Komplex (ACB-Komplex). Dieser umfasst die Spezies 
A. baumannii, A. calcoaceticus, A. pittii (früher Genom-Spezies 3) sowie A. noso-
comialis (früher Genom-Spezies 13TU). Aus klinischer Sicht ist dieses Ergebnis 
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aber unbefriedigend, weil A.  calcoaceticus ein verbreiteter 
Umweltkeim ist, der im Vergleich zu den anderen Spezies 
des ACB-Komplexes nur sehr selten Infektionen verursacht. 
Verlässlichere Aussagen liefern vor allem Methoden, die ei-
nen deutlich größeren apparativen oder/und zeitlichen Auf-
wand erfordern. Während MALDI-TOF-Massenspektrome-
trie für die Identifizierung von A. baumannii verlässlich ist, 
ist die Methode für andere Acinetobacter-Spezies noch nicht 
ausgereift und erfordert Nachbesserungen in den Daten-
banken.11,12 Multilocus-PCR kombiniert mit ESI-Massen-
spektrometrie (ESI = Elektrospray-Ionisa tion) kann diese 
Differenzierung leisten, ist aber noch nicht verbreitet im 
Einsatz. Unter den einfachen Methoden ist trotz gewisser 
Einschränkungen der Nachweis des für A. baumannii spe-
zifischen blaOXA-51-like Gens mittels PCR hervorzuheben.13,14 
Außerdem gilt die partielle Sequenzierung des rpoB-Locus 
als verlässliche Identifizierungsmethode für Acinetobacter-
Spezies.15

Prävalenz und Resistenz
Weltweit werden derzeit im Durchschnitt knapp 9 % aller 
bakteriellen Infektionen auf Intensivstationen mit Acineto-
bacter spp. in Zusammenhang gebracht.4 Interessant sind 
dabei die auffälligen Unterschiede in der Prävalenz von 
nosokomialen Infektionen mit A.  baumannii in Abhän-
gigkeit von der geografischen Herkunft. Die Spanne reicht 
von knapp 4 % in Nordamerika bis über 19 % in Asien. Für 
Westeuropa beträgt die Prävalenz nach den Daten dieser 
internationalen Prävalenzstudie aus dem Jahr 2009 5,6 %, 
während sie in Osteuropa mit etwa 17 % deutlich höher 
liegt. 

In Deutschland beträgt nach Daten einer weiteren Erhe-
bung die Prävalenz für Acinetobacter bei Pneumonien auf 
Intensivstationen etwa 2 % (ECDC, Annual Epidemiological 
Report 2012). In vielen tropischen und subtropischen sowie 
trocken-warmen Gebieten ist A. baumannii demgegenüber 
einer der wichtigsten Keime auf Intensivstationen über-
haupt.3 Entsprechende Beachtung sollte deshalb auch die 
Reiseanamnese finden. Einen weiteren Bekanntheitsgrad 

in der Öffentlichkeit erlangte A.  baumannii als häufiger 
Verursacher von Wundinfektionen (> 30 %) bei US-Solda-
ten, die bei Einsätzen im Irak und in Afghanistan verletzt 
wurden („Iraqibacter“).16 

Durch die zunehmende Multiresistenz dieser Erreger (Re-
sistenz gegenüber Penicillinen, Cephalosporinen, Fluorchi-
no lonen und Carbapenemen (4MRGN entsprechend der 
Definition der KRINKO)) kommen oft nur noch einzelne 
Substanzen, z. B. Tigecyclin und Colistin, für eine Therapie 
in Frage. Daten des ARS-Netzwerkes (Antibiotikaresistenz-
Surveillance Deutschland) zeigen einen deutlichen Anstieg 
der Carbapenem-Resistenz (Imipenem/Mero pe nem) bei 
A. baumannii in deutschen Krankenhäusern von 4,8 % im 
Jahr 2008 auf 9,3 % im Jahr 2012. Die Resistenzraten auf 
Intensivstationen liegen derzeit bei 15 %, im ambulanten 
Bereich bei 3 % (https://ars.rki.de/). In vielen Ländern, wie 
etwa in Griechenland oder Mexiko, sind bereits Resistenz-
raten von über 50 % gegenüber Carbapenemen be schrie-
ben.3,17

Jedes Jahr werden in Deutschland nosokomiale Ausbrüche 
mit multiresistenten A. baumannii registriert, wobei die In-
dexpatienten zumeist zuvor im Ausland hospitalisiert wa-
ren oder es sich um Patienten mit chronischen Atemwegs-
erkrankungen und A.-baumannii-Besiedlung han delte, die 
wiederholt ins Krankenhaus aufgenommen wurden.18,19 
In Rahmen dieser Ausbrüche wurde bei der Mehrheit der 
betroffenen Patienten eine Besiedlung mit A.  baumannii 
festgestellt, Infektionen wurden zumeist unter Einsatz von 
Colistin erfolgreich therapiert, aber auch einige letale Ver-
läufe, die mit einer A.-baumannii-Infektion in Verbindung 
gebracht wurden, traten auf. 

Die Übertragung von A. baumannii erfolgt durch direkten 
oder indirekten Kontakt (Hände des Personals, medizini-
sche Materialien), auch eine aerogene Übertragung ist mög-
lich. Problematisch für das Ausbruchsmanagement ist die 
hohe Umweltresistenz von A. baumannii; die Erreger kön-
nen lange in trockener Umgebung überleben. Nachweise 
von A. baumannii auf Tastaturen medizintechnischer Ge-
räte, auf Stationstelefonen und Lampen, auf verschiedens-
ten Oberflächen in Patientenzimmern und in der Raum luft 
von Zimmern mit A.-baumannii-positiven Patienten zeigen 
den hohen Stellenwert von Reinigung, Desinfektion und 
Isolationsmaßnahmen im Ausbruchsfall.20

Die Ursache der Carbapenem-Resistenz ist bei > 95 % der 
A. baumannii die Bildung einer Carbapenemase. Diese in 
vielen Varianten vorkommenden bakteriellen Enzyme hy-
dro lysieren Carbapeneme sowie die meisten anderen -Lak-
tam-Antibiotika wie Penicilline, Cephalosporine und Aztreo-
nam. Die Mehrheit der A. baumannii bildet verschie dene 
OXA-Carbapenemasen (OXA-58-Typ, OXA-24-Typ, OXA-23-
Typ), welche chromosomal kodiert vorkommen oder plas-
midkodiert innerhalb der Spezies oder zwischen verschie-
denen Acinetobacter-Spezies ausgetauscht werden können. 
Die in allen A.  baumannii vorkommenden chromosomal 

Abb. 1: Ausbildung eines Biofilms durch Acinetobacter baumannii an der 
Phasengrenze zwischen dem Boden der Petrischale und dem halbfesten 
Nährboden. Die Fortbewegung entlang der Phasengrenze wird durch soge-
nannte Typ-IV-Pili vermittelt.
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kodierten Carbapenemasen vom OXA-51-Typ können eben-
falls zur Carbapenem-Resistenz beitragen, wenn das ent-
spre  chende blaOXA-51-like Gen in genügend hohem Maße, 
ermöglicht durch den Promoter einer vorgelagerten Inser-
tionssequenz, exprimiert wird.21 In Deutschland und auch 
weltweit am häufigsten sind A.  baumannii, die die OXA-
23-Carbapenemase bilden (ca. 80 % der multiresistenten 
A. baumannii in Deutschland).22,23 

Der horizontale Gentransfer, z. B. über konjugative Plasmi-
de oder die natürliche Kompetenz von Acinetobacter spp., 
ermöglicht die Aufnahme weiterer Carbapenemase-Gene 
von anderen gramnegativen Bakterien, wie z. B. die in Ente-
robacteriaceae oder Pseudomonas aeruginosa verbreiteten 
Resistenzgene der Klasse-A-Carbapenemasen (KPC-Typ und 
GES-Typ) sowie der Metallo--Laktamasen (VIM-Typ, IMP-
Typ, GIM-Typ).21,23,24 Die in Enterobacteriaceae häufig vor-
kommenden Extended-Spectrum -Laktamasen (ESBL) sind 
in A. baumannii bisher aber eine Ausnah me erscheinung, 
da diese Spezies andere Mechanismen der Cephalosporin-
Resistenz, wie die erhöhte Expression von Ef fluxpumpen 
oder der spezieseigenen AmpC--Lakta ma se, besitzt.1 Ne-
ben einzelnen Beschreibungen von CTX-M-Typ-ESBL in 
A.  baumannii werden vor allem die in Enterobacteriaceae 
relativ selten vorkommenden ESBL vom PER-, GES- oder 
VEB-Typ in A.  baumannii identifiziert,21 in Deutschland 
allerdings bisher nur in Einzelfällen.

Ein eindrucksvolles Beispiel für die Bedeutung des hori-
zontalen Gentransfers beim Resistenzerwerb von A.  bau-
mannii ist die Beschreibung zweier aufeinanderfolgender 
Ausbrüche in einem niederländischen Krankenhaus.25 Der 
erste Ausbruch wurde durch Enterobacter cloacae verur-
sacht, der zweite durch A. baumannii, aber alle Isolate tru-
gen das gleiche Plasmid, das mehrere Antibiotika-Resistenz-
gene enthielt und offensichtlich zwischen den Spezies aus-
getauscht worden war. 

A. baumannii stellt somit nicht nur als zunehmend multi-
resistenter Keim ein Problem dar, son dern scheint ein 
wichtiger „genetischer Schmelztiegel“ für die Aufnahme 
und Rekombination von Resistenzgenen zu sein, die dann 
über horizontalen Gentransfer an verschiedene Erreger wei-
tergegeben werden können. So konnte gezeigt werden, dass 
das zunächst in Klebsiella spp. und Escherichia coli identifi-
zierte plasmidlokalisierte Gen für die Neu-Delhi-Metallo--
Laktamase NDM-1 seinen Ursprung in A. bau man  nii hat.26 
Der inzwischen erfolgte Nachweis verschiedener NDM-1- 
bildender Acinetobacter-Isolate bei spiels weise aus Klinik-
abwässern und Geflügelfleisch gibt Anlass zur Sorge, dass 
die Verbreitung solcher Resistenzgene in verschiedenen Le-
bensräumen sehr schnell vonstattengeht. Das Ausmaß, in 
dem Antibiotikaresistenzen sich ausbreiten, wird durch Ar-
beiten illustriert, in denen Resistenz gene, die aus A. bau-
mannii, Pseudomonaden und verschiedenen Enterobacte-
riaceae bekannt sind, in identischer oder nahezu identi-
scher Form aus Bodenbakterien gewonnen werden konn-
ten.27

Molekulare Typisierung, Epidemiologie und Reservoire
Die weltweit durchgeführte Typisierung von multiresisten-
ten A. baumannii zeigte, dass der Resistenzgen-Austausch 
für die Verbreitung der Multiresistenz eine Rolle spielt, je-
doch der eigentliche Erfolg von A. baumannii in der klona-
len Verbreitung nur weniger multiresistenter Stämme 
liegt.8,22 Im Laufe der Zeit haben sich einige „besonders 
erfolgreiche“ klonale Linien in Krankenhäusern weltweit 
etabliert. Für die Typisierung von A.  baumannii ist diese 
hohe Klonalität eine Herausforderung. Mit PCR-basierten 
Verfahren kann man drei häufige klonale Linien (früher 
EUI-III, jetzt IC1-3 genannt) identifizieren;28 zwei Verfah-
ren der Multi-Locus-Sequenztypisierung (MLST) unter schei-
den eine Vielzahl von Sequenztypen, die mittels rep-PCR 
(PCR basierend auf repetitiven chromosomalen Elementen) 
derzeit 8 verschiedenen internationalen Klonen (IC1-8 oder 
WW1-8) zugeordnet werden können.8,22 Auch über die Se-
quenzierung der chromosomal kodierten blaOXA-51-like Ge ne 
in A. baumannii kann die Zuordnung zu diesen internatio-
nalen Klonen erfolgen.29 Die zeitaufwendige Methode der 
ApaI-Restriktion genomischer DNA und anschlie ßende 
Puls feld-Gelelektrophorese (PFGE) zeigt die höchste Dis-
kriminierung, erreicht aber ihre Grenzen z. B. bei der Typi-
sierung der weltweit am häufigsten vorkommen den Stäm-
me des internationalen Klons IC2 (EUII-Linie), die die 
OXA-23-Carbapenemase bilden. Selbst mittels Ma kro res-
trik tionsanalyse (s. Abb. 2) lässt sich oft nur schwer unter-
schei den, ob es sich bei sehr ähnlichen Isolaten, die zeitlich 

Abb. 2: Makrorestriktionsanalyse (ApaI-PFGE) von multiresistenten A.-bau-
mannii-Isolaten aus verschiedenen Kliniken in Nordrhein-Westfalen, 2011. 
Die nahezu identischen Makrorestriktionsmuster der sechs OXA-23-Carba-
penemase-bildenden A.  baumannii aus drei Krankenhäusern erschwe ren 
die Einordnung in einen epidemiologischen Kontext erheblich.
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gehäuft in Kliniken auftreten, um Wiedereinträge bzw. das 
erneute Auftauchen des Klons oder Neueinträge eines ver-
wandten Stammes der klonalen Linie aus anderen Einrich-
tungen handelt. Exakte epidemiologische Daten in Kombi-
nation mit verschiedenen Typisiermethoden sind derzeit 
für die Entdeckung und Aufklärung von A.-baumannii-
Ausbrüchen nötig. Es ist zu erwarten, dass zunehmend 
Ganz-Genom-Sequenzierungen in Ver bin dung mit der 
Epidemiologie die Ausbruchsanalysen von A.  baumannii 
erleichtern werden.

Es ist erwiesen, dass neben etablierten Entwicklungslinien, 
die sich innerhalb der Krankenhäuser und zwischen ver-
schiedenen Krankenhäusern, zum Teil weltweit ausgebrei-
tet haben, beständig neue Erregerlinien in die Krankenhäu-
ser eingetragen werden. Unbefriedigend ist in diesem Zu-
sammenhang, dass die natürlichen Reservoire von A. bau-
mannii und anderen klinisch besonders wichtigen Spezies 
wie A. pittii und A. nosocomialis völlig ungeklärt sind. Die 
Kenntnis dieser Habitate ist aber eine wesentliche Voraus-
setzung für die Entwicklung von Präventionsmaßnahmen 
gegen die Übertragung dieser Erreger. Während viele Acine-
tobacter-Spezies ubiquitär als Umweltkeime in Boden und 
Wasser zu finden sind, gilt dies nicht für die Spezies mit 
der größten klinischen Bedeutung. Welche Rolle sporadi-
sche Nachweise von A.  baumannii in der nicht hospitali-
sierten Bevölkerung sowie in verschiedenen tierischen Pro-
ben haben, ist unklar.30 Für A. nosocomialis ist bislang noch 
überhaupt kein Nachweis außerhalb von Kliniken bekannt.31

Das Übertragungspotenzial von A. baumannii in Kranken-
häusern übersteigt nach neuesten Untersuchungen die 
Übertragbarkeit von Methicillin-resistenten Staphylococcus 
aureus (MRSA) deutlich.32 Schon länger ist bekannt, dass 
die Überlebensfähigkeit nach Austrocknung unter verschie-
denen Acinetobacter-Isolaten sehr hoch ist, so dass insbe-
sondere auch A. baumannii über Wochen hinweg auf un-
belebten Materialen überleben kann.33 

Darüber hinaus ist eine ausgeprägte Fähigkeit zur Aus-
bildung von Biofilmen bei vielen Isolaten nachgewiesen, 
die zur Etablierung der Keime im Krankenhausmilieu bei-
tragen könnte.34 Jedenfalls ist die Befähigung zur Biofilm-
bildung bei den Vertretern der sich besonders erfolgreich 
ausbreitenden klonalen Line IC2 (EUII-Linie) auch signifi-
kant höher als bei anderen klonalen Linien.35 

Jüngst haben Arbeiten von Faulde und Spiesberger ge-
zeigt, dass sich in deutschen Krankenhäusern eine ur-
sprünglich aus dem Mittelmeerraum stammende Schmet-
terlingsmücke (Clogmia albi punc tata) immer mehr ausbrei-
tet, die als mechanischer Vektor für die Verbreitung von 
A. baumannii und anderen Hospitalkeimen in Frage kom-
men könnte.36,37,38 Die Larven dieser nur etwa 3 – 4  mm 
langen Mücken können sich im Abflussbereich von Sanitär-
anlagen auf Biofilmen entwickeln und dort mit Kranken-
hauskeimen in Kontakt kommen. Die adulten Mücken 
könnten dann die Keime, die zum Teil in erheblicher An-
zahl auf dem Exoskelett der Insekten nachgewiesen wur-
den, weiterverbreiten.
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Ansprechpartner sind Dr. rer. nat. Yvonne Pfeifer, Robert Koch-Institut, 
FG 13, Nosokomiale Infektionserreger und Antibiotikaresistenzen (E-Mail: 
PfeiferY@rki.de) sowie PD Dr. Gottfried Wilharm, Robert Koch-Institut, 
P 22, Acinetobacter baumannii – Biologie eines Krankenhauserregers 
 (E-Mail: WilharmG@rki.de).

13. Hannoverscher Krankenhaushygienetag: 
Neue Untersuchungen zur Infektionsprävention

Termin: 12.9.2013

Veranstaltungsort: Hannover, Medizinische Hochschule Hannover, 
Carl-Neuberg-Str. 1, Gebäude J 1, Ebene H, Hörsaal F

Veranstalter: Prof. Dr. med. Iris F. Chaberny
Medizinische Hochschule Hannover, Institut für Medizinische Mikrobio-
logie und Krankenhaushygiene

Themen: Rationale Antibiotikatherapie in der Infektionsprävention; 
Punk t prävalenzuntersuchung zur Antibiotikaanwendung; Erfassung von 
Antibiotikaverbrauchsdaten; Prävention postoperativer Wundinfektionen 
bei endoprothetischem Knieersatz; Umsetzung der Medizinprodukte-
Betreiberverordnung; ALERTS Studie „Nutzen eines krankenhausweiten 
Infektionspräventions-Programmes zur Reduktion nosokomialer Infekt io-
 nen und damit assoziierter Sepsisfälle“; Carbapenem-resistenter Acine-
tobacter-baumannii-Ausbruch – Warum die Überprüfung von Infektions-
kontrollmaßnahmen so wichtig ist; Umsetzung der aktuellen KRINKO-
Empfehlung zu MRGN in einem Universitätsklinikum; MRSA außerhalb 
von Krankenhäusern, Prävalenz in Alten- und Pflegeheimen; Beobach-
tungen zur Händehygiene bei MRE-isolierten Patienten im Vergleich zu 
nicht isolierten Patienten

Anmeldung:
Angela Legarth, Medizinische Hochschule Hannover
Institut für Med. Mikrobiologie und Krankenhaushygiene, OE 5214
Carl-Neuberg-Str. 1, 30625 Hannover
Tel.: 0511 . 532 5172, Fax: 0511 . 532 8174
E-Mail: legarth.angela@mh-hannover.de
Internet: www.mh-hannover.de/hygiene.html 

Hinweise: Die Veranstaltung findet unter der Schirmherrschaft der 
DGHM, StAG Krankenhaushygiene statt. Sie wird gemäß FBO von der 
Ärztekammer Niedersachsen und von der Registrierung beruflich Pfle-
gender GmbH mit Punkten zertifiziert. Eine Teilnahmegebühr wird nicht 
erhoben. Anmeldeschluss ist der 20.8.2013. 

6. Niedersächsisches Forum zum gesundheitlichen 
Verbraucher schutz: Toxikologische Aspekte in der Ernährung – 
zwischen Wahrnehmung und Wirklichkeit 

Termin: 18.9.2013, 14.00 – 18.00 Uhr

Veranstaltungsort: Hannover, Ärztehaus Hannover

Veranstalter: Sektion Niedersachsen der Deutschen Gesellschaft für Er-
nährung e. V. (DGE), Ärztekammer Niedersachsen und Niedersächsi-
sches Landesamt für Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit

Themen: Wie sicher sind unsere Lebensmittel und wie erfolgt die Tren-
nung zwischen giftig und ungiftig? Ist Alkohol ein Genussmittel oder ein 
unterschätzter Risikofaktor für die Gesundheit? Ängste, Verhalten und 
Möglichkeiten der Einflussnahme von Verbrauchern u. a.

Kontakt:
Deutsche Gesellschaft für Ernährung e. V.
Referat Öffentlichkeitsarbeit, Isabelle Keller
Tel.: 02 28 . 3776–643, Fax: 02 28 . 3776–800
E-Mail: keller@dge.de
Internet: www.dge.de

Hinweise: Die Teilnahmegebühr beträgt 30,00 EUR. Anmeldeschluss ist 
der 31.8.2013. 

Hinweise auf Veranstaltungen
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In der wöchentlich veröffentlichten aktuellen Statistik wird auf der Basis des Infektionsschutzgesetzes (IfSG) aus dem RKI zeitnah zum Auftreten melde-
pflichtiger Infektionskrankheiten berichtet. Drei Spalten enthalten jeweils 1. Meldungen, die in der ausgewiesenen Woche im Gesundheitsamt eingegangen 
sind und bis zum 3. Tag vor Erscheinen dieser Ausgabe als klinisch-labordiagnostisch bestätigt (für Masern, CJK, HUS, Tuberkulose und Polio zusätzlich 
auch klinisch bestätigt) und als klinisch-epidemiologisch bestätigt dem RKI übermittelt wurden, 2. Kumulativwerte im laufenden Jahr, 3. Kumulativwerte 
des entsprechenden Vorjahreszeitraumes. Die Kumulativwerte ergeben sich aus der Summe übermittelter Fälle aus den ausgewiesenen Meldewochen, 
 jedoch  ergänzt um nachträglich  erfolgte Übermittlungen, Korrekturen und Löschungen. – Für das Jahr werden detailliertere statistische Angaben heraus -

Darmkrankheiten

Campylobacter-
Enteritis

EHEC-Erkrankung
(außer HUS)

Erkr. durch sonstige
darmpathogene E. coli Salmonellose Shigellose

2013 2012 2013 2012 2013 2012 2013 2012 2013 2012

Land 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29.

Baden-Württemberg 199 2.893 3.251 4 62 55 4 104 158 41 638 781 2 26 27

Bayern 208 3.453 3.555 4 141 132 24 324 365 68 1.207 1.149 1 56 48

Berlin 73 1.306 1.496 2 31 28 15 263 186 24 280 324 0 35 50

Brandenburg 75 922 1.013 1 17 19 7 187 124 20 337 391 0 8 4

Bremen 11 182 209 0 6 4 0 5 9 2 50 53 0 1 2

Hamburg 64 873 844 0 25 38 10 84 40 8 236 195 1 15 22

Hessen 133 1.773 1.854 0 18 35 3 49 66 28 576 645 0 26 12

Mecklenburg-Vorpommern 66 793 876 2 18 13 23 194 255 14 248 276 0 1 1

Niedersachsen 183 2.153 2.368 2 91 81 13 257 289 30 1.054 1.042 0 9 9

Nordrhein-Westfalen 672 7.603 8.196 7 148 160 18 497 567 111 1.954 2.248 1 28 34

Rheinland-Pfalz 107 1.593 1.827 2 55 61 5 112 114 17 406 546 0 34 12

Saarland 38 570 552 0 6 4 0 18 19 4 86 94 1 1 1

Sachsen 196 2.177 2.647 2 81 62 22 396 456 33 845 933 1 15 13

Sachsen-Anhalt 60 764 845 1 38 22 22 344 266 22 767 583 0 4 3

Schleswig-Holstein 84 1.038 1.052 2 25 42 0 31 48 17 326 264 1 7 5

Thüringen 46 820 971 1 18 29 5 169 212 31 640 894 1 6 8

Deutschland 2.215 28.913 31.556 30 780 785 171 3.034 3.174 470 9.650 10.418 9 272 251

Aktuelle Statistik meldepfl ichtiger Infektionskrankheiten, Deutschland 29. Woche 2013 (Datenstand: 7.8.2013)

Darmkrankheiten

Yersiniose Norovirus-
Erkrankung + Rotavirus-Erkrankung Giardiasis Kryptosporidiose

2013 2012 2013 2012 2013 2012 2013 2012 2013 2012

Land 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29.

Baden-Württemberg 1 72 91 42 4.532 5.884 16 2.174 3.158 8 274 308 3 26 15

Bayern 5 168 215 93 6.074 11.024 25 4.412 3.958 18 449 425 2 43 41

Berlin 0 43 44 24 1.528 2.554 12 1.793 1.671 4 222 236 3 37 54

Brandenburg 0 52 51 11 2.088 3.320 11 3.418 1.588 1 52 48 1 34 15

Bremen 0 10 7 2 301 543 0 239 88 1 11 13 0 2 0

Hamburg 0 34 43 13 1.653 2.264 4 1.607 1.097 3 85 92 0 8 12

Hessen 3 88 88 38 4.061 4.444 9 1.409 1.597 6 150 142 2 23 31

Mecklenburg-Vorpommern 0 24 28 21 2.990 2.579 17 1.480 1.263 2 59 71 2 27 27

Niedersachsen 3 110 111 25 5.438 7.593 18 3.895 2.518 2 109 113 1 29 43

Nordrhein-Westfalen 9 238 294 106 12.941 14.288 83 8.568 5.491 10 388 459 3 73 107

Rheinland-Pfalz 5 76 97 27 3.090 3.805 2 1.613 2.066 8 95 91 0 14 10

Saarland 1 6 16 11 1.092 1.325 7 363 516 1 12 13 0 4 0

Sachsen 6 189 175 61 5.607 7.802 26 4.461 2.473 5 155 169 2 70 46

Sachsen-Anhalt 1 87 100 42 3.013 4.360 15 1.820 1.916 3 51 57 4 46 21

Schleswig-Holstein 2 58 34 7 1.603 2.085 9 1.211 1.004 1 33 42 0 9 6

Thüringen 7 140 156 37 2.616 4.381 28 3.097 1.774 2 46 41 0 10 25

Deutschland 43 1.395 1.550 560 58.627 78.251 282 41.560 32.178 75 2.191 2.320 23 455 453
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gegeben. Ausführliche Erläuterungen zur Entstehung und Interpretation der Daten finden sich im Epidemiologischen Bulletin 18/01 vom 4.5.2001. 
+ Beginnend mit der Ausgabe 5/2011 werden ausschließlich laborbestätigte Fälle von Norovirus-Erkrankungen in der Statistik ausgewiesen. Dies gilt auch 
rückwirkend. 
+ + Dargestellt werden Fälle, die vom Gesundheitsamt nicht als chronisch (Hepatitis B) bzw. nicht als bereits erfasst (Hepatitis C) eingestuft wurden 
(s. Epid. Bull. 46/05, S. 422). Zusätzlich werden für Hepatitis C auch labordiagnostisch nachgewiesene Fälle bei nicht erfülltem oder unbekanntem klini-
schen Bild dargestellt (s. Epid. Bull. 11/03).

Virushepatitis

Hepatitis A Hepatitis B + + Hepatitis C + +

2013 2012 2013 2012 2013 2012

Land 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29.

Baden-Württemberg 4 47 32 0 40 33 18 490 472

Bayern 3 48 41 1 65 58 22 558 580

Berlin 0 27 22 3 36 32 9 286 320

Brandenburg 1 15 10 0 6 6 1 32 46

Bremen 0 21 2 1 9 5 1 13 13

Hamburg 2 13 12 1 20 20 1 75 84

Hessen 0 25 21 0 35 31 9 225 207

Mecklenburg-Vorpommern 0 17 5 0 7 10 0 29 35

Niedersachsen 0 33 31 2 22 15 2 162 178

Nordrhein-Westfalen 1 77 84 2 81 79 15 388 394

Rheinland-Pfalz 2 34 21 1 33 31 4 135 120

Saarland 0 5 1 0 7 11 2 33 49

Sachsen 0 12 8 0 25 18 7 176 162

Sachsen-Anhalt 0 14 11 1 16 12 1 79 64

Schleswig-Holstein 0 11 5 0 8 7 3 79 95

Thüringen 0 11 8 0 10 6 1 39 66

Deutschland 13 410 314 12 420 374 96 2.799 2.885

Weitere Krankheiten

Meningokokken-Erkrankung, invasiv Masern Tuberkulose

2013 2012 2013 2012 2013 2012

Land 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29. 29. 1.–29. 1.–29.

Baden-Württemberg 1 25 25 5 37 17 14 333 279

Bayern 0 33 33 22 546 63 9 314 395

Berlin 0 17 13 10 458 17 4 202 187

Brandenburg 0 3 3 0 56 0 1 61 51

Bremen 0 3 3 0 2 1 1 25 24

Hamburg 0 5 5 1 10 3 2 105 80

Hessen 0 13 13 0 8 15 8 246 233

Mecklenburg-Vorpommern 0 3 2 0 1 0 1 43 52

Niedersachsen 0 18 24 0 11 3 5 174 163

Nordrhein-Westfalen 0 45 38 16 88 11 25 572 611

Rheinland-Pfalz 1 16 16 0 7 3 2 77 91

Saarland 1 6 3 0 1 0 2 17 16

Sachsen 0 10 8 0 43 0 3 85 92

Sachsen-Anhalt 0 2 10 0 11 0 0 65 63

Schleswig-Holstein 0 16 8 1 7 2 3 48 56

Thüringen 0 8 5 0 1 0 0 37 50

Deutschland 3 223 209 55 1.287 135 80 2.404 2.443

Aktuelle Statistik meldepfl ichtiger Infektionskrankheiten, Deutschland 29. Woche 2013 (Datenstand: 7.8.2013)
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An dieser Stelle steht im Rahmen der aktuellen Statistik meldepflichtiger Infektionskrankheiten 
Raum für kurze Angaben zu bestimmten neu erfassten Erkrankungsfällen oder Ausbrüchen von be-
sonderer Bedeutung zur Verfügung („Seuchentelegramm“). Hier wird ggf. über das Auftreten folgen-
der Krankheiten berichtet: Botulismus, vCJK, Cholera, Diphtherie, Fleckfieber, Gelbfieber, konnatale 
Röteln, Lepra, Milzbrand, Pest, Poliomyelitis, Rückfallfieber, Tollwut, virusbedingte hämorrhagische 
Fieber. Hier aufgeführte Fälle von vCJK sind im Tabellenteil als Teil der meldepflichtigen Fälle der 
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit enthalten.

Krankheit

2013

29. Woche

2013

1.–29. Woche

2012

1.–29. Woche

2012

1.–52. Woche

Adenovirus-Konjunktivitis 28 1.300 824 2.146

Brucellose 1 13 15 28

Creutzfeldt-Jakob-Krankheit * 0 46 75 124

Dengue-Fieber 5 470 239 615

FSME 22 146 106 195

Hämolytisch-urämisches Syndrom (HUS) 0 27 28 69

Hantavirus-Erkrankung 3 71 2.150 2.824

Hepatitis D 1 17 6 18

Hepatitis E 0 221 200 388

Infl uenza 3 69.843 10.604 11.564

Invasive Erkrankung durch 
Haemophilus infl uenzae 0 212 181 323

Legionellose 20 356 288 654

Leptospirose 2 34 17 85

Listeriose 9 216 203 429

Ornithose 1 8 7 16

Paratyphus 0 29 26 43

Q-Fieber 0 59 125 200

Trichinellose 0 10 1 2

Tularämie 0 9 5 21

Typhus abdominalis 0 46 32 58

Aktuelle Statistik meldepfl ichtiger Infektionskrankheiten, Deutschland
29. Woche 2013 (Datenstand: 7.8.2013)

* Meldepflichtige Erkrankungsfälle insgesamt, bisher kein Fall einer vCJK. 

Infektionsgeschehen von besonderer Bedeutung

xxxxxx

xxxxxxx


	Epidemiologisches Bulletin 32/2013
	Acinetobacter baumannii – ein Krankenhauskeim mit beunruhigendem Entwicklungspotenzial
	Hinweise auf Veranstaltungen
	13. Hannoverscher Krankenhaushygienetag: Neue Untersuchungen zur Infektionsprävention
	6. Niedersächsisches Forum zum gesundheitlichen Verbraucherschutz

	Meldepflichtige Infektionskrankheiten: 29. KW 2013


