Yersiniose -

eine doch eher unbekannte Erkrankung

Unter dem Begriff Yersiniosen (oder
auch Yersinien-Enteritis, Pseudoap-
pendicitis) werden Erkrankungen
zusammengefasst, die durch Bak-
terien der Gattung Yersinia ausge-
|6st werden. Yersinien gehoren zur
Familie der Enterobacteriaceae, wie
z. B. auch Serratia spp., Proteus
spp. und Salmonellen. Bisher sind
11 verschiedene Spezies der Gat-
tung Yersinia bekannt. Von medizini-
scher Bedeutung sind vor allem Yer-
sinia (Y.) enterocolitica und Y. pseu-
dotuberculosis, (Yersiniose) sowie Y.
pestis, der Erreger der Pest.

lhren Namen bekamen die Bakte-
rien zu Ehren des Schweizer Bakte-
riologen Alexandre Emile Jean Yer-
sin (1863 — 1943), welcher im Jahr
1894 erstmals Y. pestis aus befalle-
nen Lymphknoten isolieren konnte.

Yersinien kommen in der Umwelt,
im Wasser und auch in verschiede-
nen Tieren vor. Die Bakterien wer-
den haufig bei Schweinen, aber
auch bei Wildtieren (Feldhase), Rat-
ten, Fledermausen und Wiederkau-
ern nachgewiesen. Krankheitsaus-
briiche werden jedoch bei Tieren
nur selten beobachtet. Hauptinfek-
tionsquelle des Menschen flr darm-
pathogene Yersinien sind kontami-
niertes Fleisch (besonders vom
Schwein), Milch und Wasser.
Schweine werden schon sehr frih,
besonders von Y. enterocolitica be-
siedelt. Die Bakterien lassen sich
bereits im Ferkel nachweisen, be-
vorzugt von den Tonsillen und aus
dem terminalen lleum, jedoch ohne
bei den betroffenen Tieren eine Er-
krankung auszuldésen. Bei der
Schlachtung kann es dann zu einer
Kontamination des Fleisches kom-
men. Am haufigsten erfolgt in
Deutschland die Infektion durch infi-
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ziertes Mett bzw. Hackfleisch, Sala-
mi und andere rohe Schweine-
fleischprodukte. Es kommt jedoch
auch immer wieder zu Berichten
Uber Erkrankungen durch Yersinien
wahrend bzw. kurz nach dem Ur-
laub in stdlichen Landern (wie z. B.
Agypten). Bei einer Yersiniose han-
delt sich um eine nach dem Infek-
tionsschutzgesetz (IfSG) melde-
pflichtigen Erkrankungen, welche
von Heilpraktikern nicht behandelt
werden darf.

Flr den bakteriellen Nachweis der
Infektion im Labor macht man sich
haufig eine besondere Fahigkeit der
Bakterien zunutze. Yersinien kénnen
bei Temperaturen von 0°C! bis 45°C
wachsen. Sie vermehren sich, im
Gegensatz zu vielen anderen Bakte-
rien, sogar noch bei Kuhlschrank-
temperaturen um die 4°C. Die opti-
male Wachstumstemperatur liegt je-
doch bei 25-28°C (1). Im Labor
macht man sich dies zunutze, in-
dem man versucht, Yersinien zu-
n&chst mit Hilfe einer Kéalteanreiche-
rung zu vermehren und anschlie-
Bend auf einem Selektivagar anzu-
zUchten. Dies erhoht die Chance,
auch geringe Mengen an Bakterien
nachzuweisen. Auf Abb. 1 sind Yer-
sinien als feine pinke Kolonien auf
einem Selektivagar dargestellt, dem
CIN (Cefsulodin-Irgasan-Novobio-
cin) Agar. Im mikroskopischen Bild
finden sich gramnegative, teilweise
kokkoide Stébchen mit einer GroRe
von 0,5-0,8 x 1-3 um (1).

An anderer Stelle spielen unter-
schiedliche Temperaturen ebenfalls
eine wichtige Rolle. So gut wie alle
Yersinien sind beweglich (Ausnah-
me Y. pestis) — die GeiBeln werden
jedoch nur bei 22-30°C gebildet,
bei 37°C sind alle Yersinien unbe-
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Abb. 1: Yersinia enterocolitica auf
CIN (Cefsulodin-lrgasan-Novobio-
cin) Agar (13)

weglich (1). Das Gleiche gilt auch fur
manche Proteine, welche fur eine
Infektion des Menschen von Bedeu-
tung sind. Im Verlauf einer akuten
Infektion vermehren sich die Bakte-
rien besonders im terminalen lleum
und im proximalen Colon. Hier drin-
gen sie in die Peyerschen Plaques
ein und verteilen sich dann Uber die
Lymphe weiter in die mesenterialen
Lymphknoten, die Leber und die
Milz. Die Inkubationszeit betragt 4-7
Tage und im Verlauf kommt es hau-
fig zu einer fieberhaften Darment-
zUndung. Bei Kleinkindern und tber
30-Jahrigen Uberwiegen Symptome
wie Durchfall (teilweise auch blutig),
Fieber und Erbrechen (Enteritis oder
Enterokoalitis). Bei Jugendlichen und
Erwachsenen bis 30 Jahre zeigt
sich jedoch oft ein anderes Bild. Die
Patienten leiden an einer Lympha-
denitis oder terminalen lleitis mit
ahnlichen Symptomen, wie bei einer
Blinddarmentziindung. Immunsup-
primierte Patienten erkranken haufi-
ger auch an einer Sepsis, welche
mit Abszessen in Leber und Milz,
Pneumonie, septischer Arthritis,
Meningitis, Osteomyelitis oder einer
Endokarditis vergesellschaftet sein
konnen (1).

Haufig kann das Immunsystem den
Erreger erfolgreich bekdmpfen und



die Infektion heilt aus. In immunsup-
primierten Patienten kann die Mor-
talitatsrate auf bis zu 50% ansteigen
(2).

Es gibt jedoch immer mehr Hin-
weise, dass Yersinien auch im Kor-
per persistieren kénnen. Teilweise
verursachen sie eine chronische
Entzindung, welche ursachlich fur
die Entstehung von Autoimmuner-
krankungen sein kann. In vielen Fal-
len scheinen die persistierenden
Entzindungen asymptomatisch zu
verlaufen. Jedoch kann es auch
noch nach Jahrzehnten zu einer Re-
aktivierung der Infektion mit teil-
weise schweren klinischen Verldu-
fen kommen (3). Verschiedene Er-
krankungen werden mit einer chro-
nischen Yersinieninfektion in Zu-
sammenhang gebracht — Reaktive
Arthritis, autoimmune Schilddrtsen-
erkrankungen, Erythema nodosum,
Uveitis, Glomerulonephritis und Myo-
carditis (2; 4).

Wie viele Menschen weltweit von ei-
ner Yersiniose betroffen sind, ist un-
Klar. In Afrika, Asien, im Mittleren
Osten oder in Lateinamerika wird
die Anzahl an Erkrankten statistisch
nicht erfasst. In Nordamerika, Au-
stralien und vielen europaischen
Landern gibt es nur Einzelfalle. Im
Jahr 2015 wurden in der EU Uber
7000 Falle einer Yersiniose gemel-
det (BfR, 2017), davon alleine ca.
2700 in Deutschland (also mehr als
1/3 der Falle!). Dies liegt vermutlich
daran, dass in Deutschland deutlich
mehr Hackfleisch und Mett verzehrt
wird als in anderen europdischen
Landern (2).

Autoimmune Schilddrlsenerkran-
kungen

Y. enterocolitica bildet ein Lipopro-
tein, welches sehr der extrazellula-
ren Domane des humanen Thyreo-
tropin- (TSH-) Rezeptors ahnelt
(molekulare Mimikry). Dieses Lipo-
protein ist mitogen fur B-Lymphozy-
ten und fuhrt zur Bildung von Auto-
antikérpern gegen den Thyreotro-
pin- (TSH-) Rezeptor. Dies ist evtl.
die Ursache fUr die Hyperthyreose

bei Morbus Basedow (5). Y. enter-
ocolitica kdnnte auch an der Entste-
hung einer Hashimoto-Thyreoiditis
beteiligt sein (6). Strieder und Kolle-
gen konnten in einer Studie zeigen,
dass Patienten mit einer autoimmu-
nen Schilddrisenerkrankung in
40% der Falle Antikorper gegen ver-
schiedene Proteine von Y. enteroco-
litica aufwiesen (aber nur 24% in der
Kontrollgruppe). Die Forscher po-
stulieren, dass Patienten mit einer
autoimmunen Schilddrisenerkran-
kung haufig an einer persistierenden
Infektion mit Y. enterocolitica leiden

7).

Reaktive Arthritis

In vielen Féllen kornmt es nach einer
gastrointestinalen Infektion oder ei-
ner Infektion der Harnwege in der
Folge zu einer reaktiven Polyarthri-
tis. Haufig sind besonders die Ge-
lenke der unteren Extremitaten be-
troffen (8). Nicht immer ist ein kultu-
reller Bakteriennachweis moglich,
daher sollte ein Antikorper-Titer be-
stimmt werden. Ein hoheres Risiko
an einer rheumatoiden Arthritis zu
erkranken, haben Patienten, die
HLA-B27 positiv sind. Auch bei Pa-
tienten mit rheumatoider Arthritis
und juveniler Arthritis konnte bakte-
rielle DNA von verschiedene Erre-
gern isoliert werden. Die Forscher
waren in der Lage, DNA von Hae-
mophilus influencae, Bordetella
spp. und Yersinia spp. nachzuwei-
sen (5).

Erythema nodosum

Beim Erythema nodosum handelt
es sich um eine granulomatose Ent-
zUndung der Subkutis. Die Entzin-

HLA-B27

HLA-B steht fur Human Leukocyte
Antigen-B, einen Proteinkomplex,
welcher sich auf der Oberflache
nahezu aller Zellen des Korpers
befindet. HLA-B gehért zur Grup-
pe der MHC-Klasse-I-Proteine und
HLA-B27 ist eine Variante dieses
MHC-Klasse-I-Komplexes.

dungszellen infiltrieren das umge-
bende Fettgewebe und es kann
auch zu Nekrosen kommen. Die
Hautveranderungen (flache, knotige
Infiltrate von roter bis blauroter Far-
be) finden sich an der Vorderseite
des Schienenbeins und sind sehr
schmerzempfindlich.  Besonders
betroffen sind Frauen in einem Alter
von 20 — 40 Jahren. Das Erythema
nodosum kann als Begleiterschei-
nung bei chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen (Morbus Crohn
oder Colitis ulcerosa) vorkommen.
Haufig tritt es jedoch auch bei bak-
teriellen Infektionen (mit Streptokok-
ken, Chlamydien, Mykobakterien,
Yersinien, Campylobacter jejuni) auf.
Wahrscheinlich werden 20% der Ery-
thema nodosum-Falle durch Y. en-
terocolitica verursacht. Dabei muss
es wahrend der Infektion mit Y. en-
terocolitica jedoch im Vorfeld nicht
zu den klassischen Symptomen ei-
ner Enteritis oder Enterocolitis kom-
men (9).

Uveitis

Bei einer akuten anterioren Uveitis
kommt es zu einer Entzindung der
Uvea (mittleren Augenhaut) im vor-
deren Bereich des Auges. Be-
sonders betroffen sind vor allem
junge Patienten mit bereits beste-
hen Erkrankungen wie Morbus Rei-
ter, juvenile rheumatoide Arthritis
oder Sarkoidose. Wie bei der reakti-
ven Arthritis sind besonders HLA-
B27 positive Patienten betroffen. In
einer Studie wurden 28 Patienten
mit einer akuten anterioren Uveitis
auf IgA, IgM und IgG Antikdrper ge-
gen Yersininen untersucht. Bei 26
Patienten wurden erhdhte IgA und
in 12 Fallen auch stark erhohte IgG
Antikdrper nachgewiesen. Neben
anderen Erregern (wie Chlamydien)
kommen auch Yersinien als Ausl6-
ser einer akuten anterioren Uveitis in
Betracht (10).

Glomerulonephritis

Bei einer postinfektidsen Glomeru-
lonephritis standen bislang beson-
ders Streptokokken im Fokus, da es
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besonders bei Kindern nach einer
Infektion des oberen Atemtraktes
oder der Haut mit Streptokokken zu
einer postinfektiosen Glomerulo-
nephritis kommen kann. Seit einigen
Jahren sind immer haufiger auch Er-
wachsene, besonders immunsup-
primierte und altere Patienten, von
einer postinfektiosen Glomerulo-
nephritis betroffen. Bei Kindern und
Jugendlichen heilt eine Poststrepto-
kokken-Glomerulonephritis  haufig
aus, bei Erwachsen kommt es je-
doch oftmals zur Entwicklung von
chronischen Nierenerkrankungen (bis
hin zum Nierenversagen). Verschie-
dene Erreger kommen flr eine post-
infektidse Glomerulonephritis in Fra-
ge, neben Streptokokken z.B. auch
Staphylokokken, Y. enterocolitica,
Salmonella enteritidis, Campylob-
acter jejuni und Mykobakterien (11).

Myocarditis

Im Verlauf einer Infektion mit Y. en-
terocolitica kann es, wenn auch
sehr selten, zu einer Myo- oder
Endocarditis kommen. Bei mit an-
deren Erkrankungen vorbelasteten
Patienten (z. B. Immunsupression,
Diabetes mellitus) steigt das Risiko,
an einer Bakteriamie und Septik&-
mie zu erkranken. Dabei werden die
Bakterien im gesamten Korper ver-
teilt und in der Folge sind schwere
Verlaufe mit Leber- Milz- und Nie-
renerkrankungen, Lungenabszes-
sen, Meningitis oder auch einer
Myo- oder Endocarditis mdglich. Im
Falle einer Bakteriamie steigt die
Mortalitatsrate auf 25-50% an (12).

Fazit fur die Praxis

Yersinien sind vermutlich an einer
Vielzahl von Erkrankungen beteiligt,
werden jedoch in der Praxis kaum
berlcksichtigt.  Besonders in
Deutschland gibt es wahrscheinlich
einen hoheren Anteil an Patienten,
die evtl. sogar chronisch mit Yersi-
nien belastet sind. Bei HLA-B27 po-
sitiven Patienten besteht zusatzlich
die Gefahr, dass es auch zu schwe-
ren Krankheitsverlaufen kommen
kann. In Deutschland erfolgt die In-
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fektion i.d.R. Uber mit Yersinien kon-
taminiertes (Schweine-) Fleisch. Da
die meisten Patienten unter einer
sKlassischen® Durchfallsymptomatik
leiden, wird die Infektion sicherlich
haufig nicht erkannt und viele Pa-
tienten wissen daher gar nicht, dass
sie evtl. eine Infektion mit Yersininen
durchgemacht haben. In anderen
Fallen, wo evtl. eine Therapieblok-
kade besteht, kénnte auch eine
nicht erkannte Infektion mit diesem
Krankheitserreger ursachlich sein. In
Abb. 2 ist ein SANUM-Therapie-
schema zur Behandlung der Yersi-
niose aufgefihrt. O
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