3 Aktuelle und potenzielle Gefahren fur die Gesundheit

3.2.1 Glohale Zunahme von Tropenkrankheiten

JakoB P. CRAMER

Global expansion of tropical diseases: The complex interplay between host, pathogen, reservoir and vec-
tor is constantly influenced by climate factors. Temperature and rainfall not only influence reproduc-
tion cycles but also geographic distribution and feeding behaviour of vectors. Tropical diseases play
an important role in global infection epidemiology of vector-borne infectious diseases as they are fre-
quent and sensitive to climates change regarding their incidence and prevalence. Climate changes are
not always connected with an increase of numbers and geographical distribution of vectors. Yet, it is ex-
pected that overall morbidity and mortality related to vector-borne diseases will increase globally. Un-
derdeveloped tropical countries that are least responsible for climate changes will have to carry the lar-
gest burden of this global increase. Nevertheless, climate changes will have a notable impact on vector
distribution and infectious diseases epidemiology also in temperate climate zones of the Western world.

Globale Zunahme tropischer Erkrankungen: Das komplexe Zusammenspiel von Wirt, Erreger, Reservoir
und Vektor ist insbesondere durch Anderungen des Klimas stindigen Modifikationen unterworfen. Tempera-
tur und Niederschlage spielen dabei entscheidende Rollen nicht nur auf Reproduktionszyklen sondern auch
auf geographische Verbreitung und Verhalten der Vektoren. In Bezug auf die globale Infektionsepidemiologie
von Vektor-bedingten Infektionskrankheiten kommt dabei den tropischen Infektionskrankheiten eine beson-
dere Bedeutung zu, da sie erstens zu den haufigsten Krankheiten zéhlen und zweitens besonders sensibel
auf Klimaveranderungen hinsichtlich ihrer Inzidenz (Anzahl von Neuerkrankungen in einer bestimmten Zeit-
spanne) und Pravalenz (Anzahl von Erkrankungen zu einem bestimmten Zeitpunkt) reagieren. Auch wenn
klimatische Veranderungen sich nicht immer nur in eine Richtung hinsichtlich einer Vermehrung von Vektoren
auswirken, wird insgesamt jedoch mit einer Zunahme der Morbiditat und Mortalitat durch Vektor-bedingte
Infektionskrankheiten als Folge der Klimaerwarmung gerechnet. Wahrend die Folgen vor allem die unter-
entwickelten Lander in den Tropen / Subtropen treffen, die fir die globale Erwdrmung am wenigsten ver-
antwortlich sind, werden sich klimatische Veranderungen in Bezug auf die Verbreitung von Vektoren und die
entsprechende Infektionsepidemiologie auch in gemaRigten Zonen der westlichen Welt bemerkbar machen.

Klima und Infektionen
Zusammenhdnge zwischen Klima und bestimmten In-
fektionskrankheiten sind gut bekannt und auch nachvoll-
ziehbar, soweit es saisonale oder andere Kurzzeitverén-
derungen angeht. Zu nennen sind hier insbesondere die
erhéhte Ubertragungsrate respiratorischer Virusinfektio-
nen in der kalten, trockenen Jahreszeit oder der Einfluss
regenreicher Jahreszeiten auf die Dichte der Micken-
populationen, in deren Folge die Inzidenzen durch M-
cken Ubertragener Erkrankungen wie der Malaria oder
des Denguefiebers zunehmen. Vor diesem Hintergrund
erscheint es plausibel, dass langfristige Klimaverande-
rungen gleichfalls einen Einfluss auf Inzidenzen und
Verbreitung von Infektionskrankheiten haben missen.
Zusammenhange im Rahmen von Langzeittrends sind
jedoch weitaus komplexer: Saisonale Schwankungen
miissen herausgerechnet werden. Neben einem gra-
duellen Klimawandel kommen zudem auch andere
Faktoren zum Tragen wie langfristige soziale und éko-
nomische Faktoren, Aspekte der 6ffentlichen Gesund-
heitsversorgung sowie die intrinsische Immunitét einer
Bevolkerung gegen endemisch oder epidemisch auftre-
tende Infektionserreger. In den letzten Jahren hat sich
international die Aufmerksamkeit in Bezug auf diese
Thematik verstarkt, was sich auch in einer gesteigerten
Forschungsaktivitat duBert.

Genauso wenig wie unser Klima durch ein ein-
zelnes Klimaphéanomen bestimmt wird (z.B. den
Treibhauseffekt), lasst sich die Gleichung ,steigende
Temperaturen = zunehmende Infektionskrankheiten*
aufstellen. Es gibt aber doch einzelne bedeutende
Klimaphanomene, denen ein Einfluss auf die Epide-
miologie von Infektionskrankheiten zugesprochen
wird. In diesem Zusammenhang ist insbesondere das
El Nifio-Phdnomen zu nennen, wobei das klassische El
Nifio-Ereignis allein nur die Kustengebiete von Chile
bis Ekuador betrifft. Es kommt dabei regelmaig um
die Weihnachtszeit (El Nifio = das Christkind) zu einer
Abschwéchung der Passatwinde tber dem Stdostpazi-
fik als Folge einer Siidverlagerung der innertropischen
Konvergenzzone im Sudsommer, in der nérdliche und
stdliche Passatwinde zusammenlaufen. Bei der EI Nifio
— Southern Oscillation (ENSO) fiihrt dies in Intervallen
von etwa drei bis acht Jahren zu einer spontanen Erho-
hung des Luftdrucks (iber Stdostasien und dem west-
lichen Pazifik, wahrend er im 6stlichen Pazifik sinkt.
Als Folge verringert sich der Druckgegensatz tiber dem
Pazifik und die normalen Passatwinde flauen fast vol-
lig ab. Die Schwéchung der Passatwinde flhrt dazu,
dass nicht wie sonst kalte Wassermassen nach Wes-
ten flieBen, sondern warmes Wasser nach Osten. Da-
mit verbunden sind dann verstarkte Regenfélle an der
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Westkiiste Stidamerikas, in der Karibik und in Ostafri-
ka sowie Trockenheit in Mittelamerika, dem sudlichen
indischen Subkontinent sowie an Australiens Ostk(iste.
Wahrend des La Nifia-Phdnomens hingegen wehen die
Passatwinde starker, die klimatischen Auswirkungen in
den genannten Regionen drehen sich um.

Eine Zunahme der Transmission von einer ganzen
Reihe von Infektionskrankheiten bei Tier und Mensch
wurde mit dem ENSO-Ph&nomen in Verbindung ge-
bracht (insh. durch Vektoren (bertragbare Infektionen
wie Blauzungenkrankheit der Rinder, African Horse
Sickness, Rift Valley-Fieber, Murray Valley-Fieber,
Ross River-Fieber, viszerale Leishmaniasis, Dengue-
Fieber und Malaria). Auch wenn sich Klimaverande-
rungen unter dem Strich global auswirken, wirken die
einzelnen Phanomene geographisch begrenzt. Wéhrend
die Auswirkungen des ENSO-Ph&nomens insbesondere
in Amerika, Afrika und Asien von Bedeutung sind, spielt
dieses Ph&nomen in Europa keine wesentliche Rolle. In
Europa wiederum wird der North Atlantic Oscillation
(NAO) ein Einfluss auf eine Reihe von Infektionen
wie Borreliose, Tulardmie und Masern zugeschrieben
(Moranp et al. 2013). Dies zeigt die Komplexitét der
Verbindung von Klima und Infektionskrankheiten auf.
Zusammenhdnge von Klima und Infektionen kdnnen
einerseits riickblickend durch die Korrelation langfris-
tiger epidemiologischer und klimatischer Daten auf-
gedeckt oder aber durch mathematische Modellrech-
nungen (z.B. ecological niche modeling) abgeschatzt
werden — aufgrund der Komplexitat sind beide Her-
angehensweisen aber nicht frei von Fehlerrisiken. Die
ENSO (s.0.) ist ein beliebter Mafstab, um die klimabe-
dingte Ausbreitung von vektorvermittelten Infektionen
zu studieren und Vorhersagemodelle zu erarbeiten.
Solche Modellrechnungen sind insgesamt allerdings
eher als Risikoeinschatzungen und weniger als belast-
bare Vorhersage der tatsachlich erwarteten Verbreitung
zu betrachten. Klimaerwarmung muss gleichfalls auch
nicht immer unbedingt mit einer Zunahme an Infekti-
onskrankheiten einhergehen: Fir Infektionen mit dem
Parasiten Angiostrongylus cantonensis (Ratten-Lungen-
wurm) wurde in einer Modellrechnung ein Riickgang
der globalen Inzidenz illustriert (York et al. 2014).

In diesem Kapitel sollen die Auswirkungen lang-
fristiger Klima- / Wettertrends auf die Ubertragung
von vektorbedingten Infektionskrankheiten beleuchtet
werden. Fir das Verstandnis von langfristigen Auswir-
kungen des Klimas auf die Zunahme (oder ggf. auch
Abnahme) von vektorbedingten Infektionskrankheiten
ist die Kenntnis der Zusammenhange von Wetter und
Ubertragern von  Infektionskrankheiten hilfreich.
Zunéchst werden Zusammenhénge von Klima - im
Wesentlichen Temperaturerhdhungen und steigende
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Wasser- / Niederschlagsmengen — und Vektoren im
Allgemeinen beschrieben, bevor die entsprechenden
Konsequenzen anhand einiger ausgewahlter Infektions-
krankheiten dargelegt werden.

Neben vektorbedingten Infektionskrankheiten
existieren auch Zusammenhéange von klimatischen
Verénderungen und zunehmender Verunreinigung von
Oberflachenwasser sowie entsprechender Zunahme
von Wasser-bedingten Infektionskrankheiten (siehe
Kap. 3.2.3 im Buch Warnsignal Klima: Genug Wasser
fur alle?). Mittelbar sind klimatische Einflusse auch auf
andere Ubertragungswege denkbar, die hier erwéhnt
aber nicht weiter im Detail erldutert werden sollen. Ein
Beispiel sind durch Nagetiere (ibertragene Infektions-
erreger wie Hanta-Virus, Yersinia pestis oder Leptospi-
ren: Insbesondere milde Winter kdnnen zum einen die
Population der Nagetiere als Reservoirtiere einer Reihe
von Krankheitserregern vergrofern. Zum anderen spie-
len klimatische Faktoren aber auch bei der nicht Vek-
tor-bedingten Ubertragung entsprechender Erreger eine
Rolle — z.B. Staubentwicklung in trockenen Sommern
bei Hanta-Virus oder Uberflutungen bei der Leptospiro-
se. Ein anderes Beispiel sind uber die Luft tibertragbare
Infektionserreger. Ein Einfluss klimatischer / saisonaler
Faktoren konnte fiir die Ubertragung u.a. des Respira-
torischen Synzytial-Virus (RSV) aber auch der Tuber-
kulose gezeigt werden. Ferner besteht auch ein Zusam-
menhang der ENSO mit der saisonalen Grippeaktivitat
in Kalifornien. Inwieweit hier aber der Klimawandel
im engeren Sinne einen Beitrag leistet, konnte (bislang)
nicht eindeutig herausgestellt werden (SEmMENZA & MEN-
NE 2009). Indirekt zusammenhdngend mit steigenden
Temperaturen und dadurch bedingt verstarktem Einsatz
von Kihltirmen / Klimaanlagen ist auch ein gehduftes
Auftreten von Legionellen denkbar. Ein Einfluss des
Klimas auf durch Nahrungsmittel libertragbare Infek-
tionserreger wie z.B. Campylobacter oder Salmonellen
erscheint gleichfalls zumindest mittelbar plausibel, u.a.
iiber gehaufte Uberschwemmungen.

Einfluss des Klimas
auf Vektoren
Als Vektoren im engeren Sinne werden in der Infek-
tionsepidemiologie solche Lebewesen bezeichnet, die
Krankheitserreger von einem Wirt auf den anderen
Ubertragen, ohne selbst zu erkranken. In der Tropenme-
dizin sind solche Vektoren Stechfliegen, Sandmiicken,
Wanzen, Léuse, FIohe, Zecken, Milben und — von her-
ausragender Bedeutung: Stechmiicken. Klimatische
Verénderungen konnen dazu fiihren, dass sich Vektoren
stark vermehren und damit ihre Dichte zunimmt oder
aber Vektoren ihr Verhalten dndern.

Vektoren und ihre Erreger brauchen bestimmte
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optimale und Mindesttemperaturen, um den Infekti-
onszyklus effektiv aufrecht zu erhalten. Insbesondere
fur Stechmicken bedeuten Erhéhungen der Umge-
bungstemperatur eine verkirzte Entwicklungszeit, eine
haufigere Eiablage und eine héhere Stechfrequenz. Mit
anderen Worten: Hohere Temperaturen filhren (in ge-
wissen Grenzen) zu mehr und aktiveren Vektoren. Fir
die zu Ubertragenen Erreger wiederum bedeutet das
eine verkirzte extrinsische Inkubationszeit, womit die
Zeit von der Infektion bis zur Infektiositat des Vektors
bezeichnet wird. Im Falle der Micke z.B. heifit das, sie
wird bei steigenden Umgebungstemperaturen schneller
infektios. Neben dem Anstieg der Umgebungstempe-
ratur kann eine Ausdehnung der Warmwetterperioden
hingegen dazu fiihren, dass sich die Periode einer effek-
tiven Replikation z.B. einer Mickenart zeitlich auswei-
tet oder sogar in eine ganzjéhrige Replikation tibergeht.
Neben der Umgebungstemperatur sind Niederschlage
ein die Vektoraktivitat wesentlich beeinflussender Fak-
tor. Da die Entwicklung von Mickenlarven auf das
Vorhandensein von Oberflachenwasser (Spezies-be-
dingt Frisch- oder Brackwasser) angewiesen ist, gehen
gesteigerte und inshesondere haufigere Niederschldge
mit einer erhdhten Miickendichte einher (Morin et al.
2013). Dabei gibt es allerdings keine einfache Bezie-
hung zwischen Niederschldgen und Stechaktivitat der
Vektoren. Ein wesentlich verstarkender Effekt ist zu
beobachten, wenn die Frequenzen von Regenepisoden
und Reproduktionszyklen der Micken sich ahneln. Ist
das nicht der Fall, so sind sogar hemmende Effekte auf
die Ubertragungsintensitat zu erwarten.

Neben der regionalen Miuckendichte unterliegt
auch die geographische Verbreitung der Vektoren und
damit potentiell auch die Ausdehnung endemischer
Gebiete klimatischen Einfliissen: Bei steigenden Um-
gebungstemperaturen kann mit einer Ausweitung
endemischer Gebiete bestimmter vektorgebundener
Infektionskrankheiten — sowohl in der Flache als auch
in der Hohenlage (Niveau-Anhebung des vertikalen
Klimagradienten) — gerechnet werden. Auch bislang
nicht endemische Gebiete kdnnen betroffen sein. Ge-
langt z.B. eine Miickenart in bislang nicht von ihr be-
siedelte Gebiete im Rahmen eines zunehmenden globa-
len Warentransportes oder einer zunehmenden globalen
Reiseaktivitat, so kann sie sich in diesen Gebieten dauer-
haft ansiedeln, wenn sich parallel die entsprechenden
klimatischen Voraussetzungen verandern.

SchlieBlich unterliegt auch die Wirtsorientierung
der Mickenpopulation direkt oder indirekt klima-
tischen bzw. Umwelt-assoziierten Einfliissen. Wéhrend
z.B. bislang viele durch Miicken Ubertragene Infektio-
nen vorwiegend innerhalb eines sylvatischen Zyklus
zwischen Mucke und Tier (z.B. Affe) zirkulierten,

kann eine Entwaldung z.B. aufgrund von Trockenheit
und entsprechend zunehmenden Waldbréanden dazu
flihren, dass sich Miicken verstarkt dem Menschen als
Wirt zuwenden. Auf diese Weise gelangen Infektions-
krankheiten aus dem Wald / landlichen Raum in urbane
Gebiete.

Das komplexe Zusammenspiel abiotischer (z.B.
Wetter, Umweltfaktoren wie stehendes Wasser) und
biotischer (Vorhandensein von Reservoirtieren und
Vektoren) Faktoren in Bezug auf die Vermehrung von
Vektoren und Infektionserregern wird in Abb. 3.2.1-1
am Beispiel Miicke und Dengue-Virus illustriert.

In vielen Féllen korrelieren gewdhnliche zyklische
/ saisonale Klimaschwankungen mit der zyklisch ab-
laufenden Inzidenz bestimmter Infektionen. Auch eine
Ausbreitung infolge der Klimaerwarmung zeichnet sich
fur bestimmte vektorvermittelte Infektionen bereits ab
(s.u.). Gelegentlich sind auch bestimmte Tierseuchen
Indikatoren fir neue klimabedingte Infektionsrisiken
des Menschen, wie etwa die in Deutschland 2006 neu
aufgetretene Blauzungenkrankheit unter Wiederkauern,
die von Gnitzen ubertragen wird.

Mittelbare klimatische
Einflisse auf vekiorbedingte
Infeklionskrankheiten

Als Folge der Klimaerwérmung treten lokal vermehrt
Naturkatastrophen auf, wobei durch Uberschwem-
mungen neue Mickenbrutpldtze entstehen, die auch
begtinstigt werden durch den wérmebedingt erhéhten
Wasserdampfgehalt in der Atmosphare mit den nachfol-
gend verstarkten Regenféllen. Ein vermehrtes Angebot
an Vektoren bedeutet dann meistens auch eine Zunah-
me der Inzidenz der korrespondierenden Infektionen.
Allerdings muss ber(cksichtigt werden, dass Kli-
mafaktoren nicht immer die wesentlichsten Variablen
in der Infektionsepidemiologie sein missen, was im
Einzelfall eine Voraussage aulerst schwierig gestalten
kann (CazeLLes & HaLes 2006). Die Populationsdyna-
mik (Bevolkerungswachstum / -wanderungen, Verstéad-
terung, Fliichtlingslager) spielen bei der Ubertragung
von Infektionskrankheiten (hdufigere effektive Trans-
missionskontakte) eine wesentliche Rolle. Infolge
von Naturkatastrophen mussen vielfach groiere Men-
schenansammlungen in Lagern untergebracht werden,
wodurch nicht nur eine Zunahme von direkt Gbertrag-
baren Infektionen droht, sondern auch das Entstehen
der typischen vektorvermittelten Lagerkrankheiten wie
Fleckfieber (Rickettsia prowazekii) und Lausertiick-
fallfieber (Borrelia recurrentis). Hygienestandards
kommen hier zum Tragen wie zum Beispiel bei Infek-
tionserregern, die von Léausen oder Fl6hen (bertragen
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werden. Ferner wirken Infektionsempfanglichkeit und
Immunantwort von End-, Haupt- und Zwischenwirten
der Infektionskette (vorbestehende protektive Herden-
Immunitét) ebenso modifizierend auf eine Transmission
wie geographische und Vegetationsdnderungen. In Zu-
sammenhang mit der bereits oben erwahnten Stérung
des sylvatischen Micke-Tier-Miicke-Zyklus ist auch die
vom Menschen veranlasste Entwaldung zur Gewinnung
von Kultur-/ Lebensraum oder zur Gewinnung von Roh-
stoffen zu erwdhnen. Die Landnutzung ihrerseits kann
aber indirekt auch wieder von klimatischen Anderungen
beeinflusst werden. SchlieBlich kommt dem zuneh-
menden internationalen Reise- und Handelsverkehr im
Kontext der Globalisierung eine zunehmende Bedeutung
zu. Dieser filhrt dazu, dass Gber die Verschleppung von
Vektoren Krankheitserreger in zuvor nicht endemische
Gebiete gelangen und dort auf eine immun-naive Bevol-
kerung treffen, was immer wieder zu groReren Infekti-
onsausbriichen fiihrt (siehe z.B. Chikungunya unten).
Weitere fiir die Infektionsepidemiologie bedeutende
Faktoren sind die Einrichtung von Wasserreservoiren
(z.B. Trinkwasserriickhaltebecken oder auch das Lagern

Umwelt Temperatur
3
Virus

Uberleben

Replikation

von Autoreifen, in den sich Wasserreste ansammeln) und
Berieselungsanlagen, die kunstlichen Miickenbrutplat-
zen gleichkommen, sowie chemische Stoffe wie Medi-
kamente und Pestizide, die an der Selektion resistenter
Erreger und Vektoren beteiligt sind.

Klimawandel lasst sich keineswegs pauschal mit
zunehmenden oder sich ausbreitenden (exotischen) In-
fektionskrankheitengleichsetzen.Hohere Durchschnitts-
temperaturen gehen in Teilen der Welt mit erhdhten
Niederschl&gen einher, in anderen Teilen aber auch mit
grolRer Trockenheit, was wiederum im letzteren Fall zur
Abnahme der Vektorendichte fihren diirfte.

In Deutschland vorkommende Stechmiicken (Cu-
licidae) gehdren vorwiegend der Gattung Culex an,
aber auch Miicken der Gattungen Aedes und Anopheles
kommen vor bzw. wurden eingeschleppt (Huger et al.
2014). Viele Vertreter dieser Stechmickengattungen
kommen prinzipiell als Ubertrager von Infektions-
krankheiten in Frage wie verschiedener Virusinfek-
tionen (z.B. Chikungunya, Dengue, West Nil-Fieber),
Plasmodien oder auch der Hundefilarie Dirofilaria
immitis. Eine weiterere, auch in Deutschland wichtige

Lebensraum

Niederschlage

Reproduktion

1

Der Lebensraum der Miicke wird beeinflusst durch Temperatur z.B. iber Verdunstung, Luftfeuchtigkeit (1); Einfluss der
Niederschlage auf Brutplatze der Mucke (2); Temperaturabhangigkeit der Mickenentwicklung (3), der Virusreplikation
(4), der Lebenszeit der Mucke (5) sowie der Muckenreproduktion (6). Verfiigharer Lebensraum relevant fur Uberleben
der Miicke (7) sowie die Muckenreproduktion durch Vorhandensein von Brutplétzen (8). Schnellere Miickenentwicklung
und langere Uberlebenszeit steigern Miickenreproduktion (9, 10). Gesteigerte Miickenproduktion fuhrt zu zunehmenden
infektidsen Miickenstichen und somit zunehmender Ubertragung (11). Schnellere Virusreplikation fuhrt zu schnellerer
extrinsischer Inkubationszeit und damit gesteigerter Ubertragung (12). L&ngere Uberlebenszeit der Miicken steigert

Virusreplikation (13).

Abb. 3.2.1-1: Interaktionen von Klima, Vektor und Virus am Beispiel der Aedes-Miicke und des Dengue-Virus (Morin

etal. 2013).
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Gruppe von Vektoren sind Schildzecken (Ubertréager von
Friihsommermeningenzephalitis- (FSME-) Viren, Borre-
lien, Anaplasmen, Ehrlichien, Rickettsien und Babesien.
Im Folgenden werden die mdglichen Auswirkungen von
Klima- und anderen Biotopveranderungen auf vektor-
vermittelte Infektionen beispielhaft erléutert.

Klimatische Einflisse auf
vektorbedingte Infektions-
krankheiten: Beispiele

Chikungunya-Fieber

Erreger ist das Chikungunya-Virus aus der Familie der
Togaviridae, Genus Alphavirus, Ubertrager sind Stech-
micken der Gattung Aedes. Der groe Chikungunya-
Ausbruch von 2005 und 2006 auf den Inseln sowie
angrenzenden Landern des Indischen Ozeans hatte
2004 ihren Ausgang von Lamu und spater Mombasa
an Kenias Kiste genommen. Dieser Epidemie waren
aulergewdhnlich intensive und heifle Dirreperioden
vorausgegangen, wodurch sich wahrscheinlich M-
cken und Virus schneller verbreitet haben (CHRETIEN
et al. 2007; WaLpock et al. 2013). Insbesondere Aedes
albopictus hat sich an der epidemischen Ausbreitung
von Chikungunya beteiligt. Hier hat mdglicherweise
eine bestimmte Virus-RNA-Mutation die Infektion des
Vektors beglnstigt (CHARREL et al. 2007).

Aedes albopictus
Gagenmwdrtig bakannie Vierbreitung: Seplember 2012

T
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Urspriinglich in Stdostasien sowie auf den Inseln
des Westpazifik und des Indischen Ozeans beheima-
tet, hat Aedes albopictus mittlerweile in weiten Teilen
Nord- / Sudamerikas, Afrikas, Australiens aber auch
Europas Ful gefasst. In Europa wurde dieser Vektor
zunéchst 1979 in Albanien und seither auch in Italien,
Sud-Frankreich, Griechenland, Spanien, Portugal und
in letzterer Zeit auch in der Schweiz, Holland und Bel-
gien registriert (siehe Abb. 3.2.1-2). Bei ansteigenden
Temperaturen vermehren sich die Viren in der Miicke
effizienter, und die Vektoren kénnen sich weiter nach
Norden ausbreiten. In Italien ist das bereits geschehen
und hat im Sommer 2007 zu einer regionalen autoch-
thonen Epidemie von tiber 200 Krankheitsféllen in der
Emilia Romagna, Provinz Ravenna, gefiihrt — der In-
dexfall war offenbar ein kurz zuvor aus dem Ausbruchs-
geschehen in Indien (s.0.) zurlickgekehrter Reisender.
Ein weiterer autochthoner Ubertragungsfall ereignete
sich 2010 in Fréjus an der Cote d*Azur (TomMASELLO &
ScHLAGENHAUF 2013). Im Ausland erworbene und nach
Deutschland  importierte  Chikungunya-Infektionen
wurden erstmals im Jahr 2005 an das Robert-Koch-Ins-
titut (RK1) gemeldet.

Diese autochthonen Ubertragungsfélle in Europa
zeigen, dass Ausbriiche Gberall dort auftreten konnen,
wo geeignete Vektoren leben und Gber einen bestimm-
ten Zeitraum eine fir die Virusreplikation erforderliche
Durchschnittstemperatur erreicht wird. Wird also z.B.

) ECDC 2012WBORNET

Abb. 3.2.1-2: Verbreitung der Aedes albopictus-Miicke in Europa, September 2012 (TomaseLLO & ScHLAGENHAUF 2013).
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von einem Reisenden ein Chikungunya-Virus in eine Re-
gion importiert, in der Aedes-Miicken vorhanden sind, ist
basierend auf entsprechender Modellierung ein Ausbruch
denkbar, wenn in der Region (iber mindestens einen Mo-
nat eine Durchschnittstemperatur von 20 °C erreicht
wird. Beriicksichtigt wird dabei, dass flir eine Virusver-
mehrung in der Aedes-Micke an mindestens sieben Ta-
gen Temperaturen von 26 °C vorherrschen. Da in weiten
Teilen Stideuropas entsprechende klimatische Vorausset-
zungen erfullt sind, wird aus dem Genannten deutlich,
dass das epidemiologische Potenzial von Chikungunya
ganz entscheidend mit der weiteren Ausbreitung der
Aedes-Miicken zusammenhangt. Eine sorgféltige Vektor-
beobachtung, -analyse und -bekdmpfung erscheint daher
sinnvoll (FiscHer et al. 2013; Mansuy et al. 2014). Das
Risiko einer regelmaRigen saisonalen Ubertragung kann
aber flir Europa gegenwartig weitgehend ausgeschlossen
werden, solange in Europa nur vereinzelte Viruserkran-
kungen von Reisenden importiert werden. Die Importe
scheinen aber insgesamt zuzunehmen (TomAsELLO &
ScHLAGENHAUF 2013; Gosgl et al 2014).

Von Bedeutung ist daher in diesem Zusammen-
hang das erstmalige Auftreten des Chikungunya-Virus
in Amerika: Ausgehend offenbar von ersten einzelnen
Fallen auf dem franzdsischen Teil der Karibikinseln
Saint Martin im Dezember 2013 hat sich seither das
Virus fast explosionsartig tiber die gesamte Karibik bis
in den Norden Slidamerikas ausgebreitet. Es traf dabei
auf eine vollkommen immun-naive Bevolkerung. Zahl-
reiche Reisende haben dabei die im Urlaub erworbene
Infektion in ihre Heimatlander auch in viele Orten Eu-
ropas und den USA mitgebracht. Dies flhrte z.B. auch
in Florida bereits zu einigen autochthonen Sekundar-
Ubertragungen (van BorTeL et al. 2014). Der weitere
Verlauf und die Konsequenzen fur die weltweite Epi-
demiologie des Chikungunya-Virus sind derzeit noch
nicht absehbar.

Dengue-Fieber (s. auch Kap. 3.2.4)

Das Dengue-Fieber wird durch vier verschiedene Sub-
typen des Dengue-Virus DEN1-4 verursacht, welches
wie das Gelbfiebervirus, das West Nil-Virus (s.u.) oder
das Japanische Enzephalitis-Virus zur Familie der
Flaviviridae gehort. Eine Ubertragung des Dengue-
Virus erfolgt durch Stechmiicken der Gattung Aedes.
Die vier Subtypen, denen zunéchst noch eine jeweilige
geographische Verteilung zugeordnet werden konnte,
haben sich in den vergangenen Jahren in ihrer globalen
Verbreitung zunehmend vermischt, wobei das in Teilen
epidemische Auftreten weiterhin mit regionalen Varia-
tionen der Subtypen-Prévalenzen einhergeht. Auch ins-
gesamt hat die Inzidenz global gesehen deutlich zuge-
nommen: Falle treten heute in mehr als 120 tropischen

und subtropischen Léndern auf, die WHO schétzt eine
50-fache Zunahme der Inzidenz in den vergangenen 50
Jahren (BHATT et al. 2013; TOMASELLO & SCHLAGENHAUF
2013). Das Dengue-Fieber ist eine selbstlimitierende
fieberhafte Infektion, die aber selten kompliziert ver-
laufen kann (hdmorrhagisches Dengue-Fieber, Den-
gue-Schocksyndrom).

Besonders erfolgreich in der Verschleppung und
Vermischung von Dengue-Virus-Subtypen war in den
letzten Jahrzehnten die Stechmiicke Aedes albopictus,
die unter Nutzung interkontinentaler Verkehrsverbin-
dungen klimaunabhéngig die Verbreitung der verschie-
denen Dengue-Virustypen u.a. auch in die Karibik und
nach Slidamerika beglnstigt hat. Von einer anderen
Dengue-Ubertragermiicke, Aedes aegypti, ist bekannt,
dass ihre Dichte deutlich durch die Umgebungstem-
peratur, Luftfeuchtigkeit und Sonnenstrahlung beein-
flusst wird. Zudem korreliert die Replikationsrate des
Dengue-Virus positiv mit der Temperatur. So konnte
gezeigt werden, dass die extrinsische Inkubationszeit
(hier: Zeit vom infektitsen Saugakt bis zum Nachweis
des Virus in den Speicheldriisen der Miicke) von 9 Ta-
gen bei 26 °C auf 5 Tage bei 30 °C Umgebungstempe-
ratur abnimmt (Morin et al. 2013). In mathematischen
Infektionsmodellen kann die zunehmende Haufigkeit
von Dengue-Epidemien mit steigender Temperatur vor-
ausgesagt werden. Tatsachlich zeigt das Dengue-Vor-
kommen in vielen endemischen Gebieten eine strenge
Temperaturabhéngigkeit. Die zyklischen ENSO-Tem-
peratur- aber auch Luftfeuchtigkeitsschwankungen
konnten gut mit Dengue-Epidemien in verschiedenen
Regionen wie Puerto Rico, Hawaii, Mexiko und Thai-
land korreliert werden (JoHANsson et al. 2009; Morin et
al. 2013). Da sich Aedes aegypti gut an urbane Bedin-
gungen angepasst hat und bevorzugt in abgestandenem
Wasser z.B. in Blumentopfen oder Altreifen briitet,
konnen Veranderungen der Temperatur aber auch der
Niederschldge erwartbar die Inzidenz des Dengue-Fie-
bers insbesondere in Ballungsgebieten steigern.

Dengue gehort zu den Infektionskrankheiten, die
sich in den letzten Jahrzehnten Besorgnis erregend
ausgebreitet haben. Die Krankheit ist in ber 100 tro-
pischen und subtropischen L&ndern endemisch. Aus
Europa war das Dengue-Virus eigentlich Anfang des
20. Jahrhunderts verschwunden, der letzte groRere
Ausbruch geschah in Griechenland 1927/28. Ausbri-
che von Dengue-Fieber kénnen aber auch in Europa
Uberall dort auftreten, wo die entsprechenden Vektoren
vorkommen. Aedes albopictus ist in Europa gegen-
wartig saisonal und regional begrenzt auf Siideuropa
(siehe Abb. 3.2.1-2). Wie oben bereits beschrieben,
vermehren sich die Viren in den Mucken effizienter bei
ansteigenden Temperaturen und die Vektoren kdnnten
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sich weiter nach Norden ausbreiten. Vereinzelte au-
tochthone Ubertragungen von Dengue-Viren in Nizza
(2010), Kroatien (2010) sowie ein grof3er Dengue-Aus-
bruch auf der Ferieninsel Madeira zum Jahreswechsel
2012/13 mit rund 3.000 Erkrankungsfallen —auch unter
Touristen — zeigen, dass auch in Europa mit haufigeren
Ausbriichen zu rechnen ist (TOMASELLO & SCHLAGEN-
HAUF 2013). Die Situation gleicht aber letztlich der von
Chikungunya: Trotz eines gelegentlichen Importes von
Infektionen durch Reiseriickkehrer ist in Europa das Ri-
siko einer regelmaBigen saisonalen Ubertragung gering,
insbesondere in Regionen, wo Aedes bislang noch nicht
auftritt (fiir A. albopictus siehe z.B. Abb. 3.2.1-2).

Frihsommermeningenzephalitis (FSME)

Der Erreger der FSME ist wie das Dengue-Virus ein
Virus aus der Familie der Flaviviridae. Zecken, vor-
wiegend der Holzbock Ixodes ricinus, sind Vektor und
Reservoir zugleich. Wie bei anderen Vektoren auch
wurde flir Zecken ein Temperatureinfluss auf den Ze-
ckenentwicklungszyklus, die Ei-Produktion, damit die
Populationsdichte und Ausbreitung beschrieben. Eine
Untersuchung aus Schweden zur FSME zeigte, dass
der Zeckenbefall von Hunden in den 1990er Jahre um
bis zu 46% zugenommen hat (LINDGREN & GUSTAFSON
2001). Ein Einfluss des Klimas auf die von dieser Zecke
Ubertragenen Erkrankungen (s.a. Borreliose) erscheint
daher plausibel. Ixodes ricinus hat dabei in den letzten
Jahren dank steigender Temperaturen héhere Hohenla-
gen erklommen (RanpoLPH 2008). Wérmere und kiirze-
re Winter korrelieren dabei aber auch mit verlangerter
saisonaler Zeckenaktivitat. In Schweden, Norwegen
und auch in Deutschland haben sich vor diesem Hin-
tergrund die Verbreitungsgebiete der FSME vergroRert
(JaeEnson et al. 2012). Landwirte berichten nun gele-
gentlich auch Uber Zeckenbisse z.B. im Dezember.
Wahrend in Deutschland bislang vor allem Regionen
in Stiddeutschland als Hochrisikogebiete fiir die FSME
galten, werden in den letzten etwa zehn Jahren auch
zunehmend autochthone Ubertragungen aus den nérd-
lichen Bundesléndern berichtet, die eigentlich nicht als
Hochrisikogebiete eingestuft werden (RKI 2014). Dies
konnte ein Indiz sein fur eine auch klimabedingt zuneh-
mende Verbreitung der Vektoren (s. Kap. 3.2.16).

West Nil-Fieber (s. auch Kap. 3.2.4)

Erreger ist das West-Nil Virus (WNV), ebenfalls ein
Flavivirus, Ubertrager sind insbesondere Stechmiicken
der Gattung Culex, kompetente Vektoren sind aber
auch Vertreter der Gattungen Mansonia und Aedes.
Das WNV wurde erstmals 1937 in Uganda identifi-
ziert. Verbreitungsgebiete heute sind neben Afrika der
Mittlere Osten, Std-/Sudostasien (Indien, Indonesien),

Sudosteuropa und seit 1999 auch die USA, wo das
Virus mehrere tausend Erkrankungen verursacht hat.
Seit 2002 sind auch transfusionsbedingte Infektionen
bekannt. Erkrankungen verlaufen in der Regel gutartig
und selbstlimitierend, insbesondere bei Pferden kdnnen
komplizierend aber Enzephalitiden auftreten.

Das WNV eignet sich besonders, um den Einfluss
abiotischer und biotischer (s.0.) Faktoren auf die Uber-
tragung aufzuzeigen. Die Umgebungstemperatur ist
wichtig sowohl fir die Replikation der Culex-Mdicken
als auch fur das Saugverhalten und damit die Virus-
Ubertragung. Bei 14 °C Umgebungstemperatur ist die
Culex-Miicke erst nach durchschnittlich 58 Tagen, bei
30 °C bereits nach 15 Tagen in der Lage, das Virus wei-
terzugeben (CorneL et al. 1993). Der Einfluss von Nie-
derschlagen auf die MUckenpopulation ist dagegen we-
niger eindeutig. Kurze, heftige Regenfalle konnen zu
einer Zunahme der Miickenpopulation fithren, wéhrend
langanhaltende Regenfélle Mickenlarven aus Brutplat-
zen auswaschen und somit negativ mit der Miicken-
dichte korrelieren kénnen. Insgesamt treten das WNV
und auch West Nil-Fieber-Ausbriiche gehduft in der
Néhe von Feuchtgebieten auf (Camargue!). Trockenheit
hingegen kann dabei wiederum gleichfalls mit einem
Anstieg der Muckendichte einhergehen, da bestimmte
Culex-Arten abgestandenes Brackwasser als Brutplétze
bevorzugen. Nicht nur Oberflachengewasser, auch die
Luftfeuchtigkeit kann die Miickendichte beeinflussen:
In Tel-Aviv konnte die relative Luftfeuchtigkeit mit
der Krankenhausaufnahme von Patienten mit \West
Nil-Fieber korreliert werden (PAz & Semenza 2013).
Reservoir des Virus sind Vogel. Die Ubertragung un-
ter Vogeln erfolgt vorwiegend dber ornithophile (=
vorwiegend an Végeln saugende) Miicken wie Culex
pipiens pipiens, Biotyp pipiens. Die Verbreitung des
WNV wird entsprechend beeinflusst durch das Vorhan-
densein kompetenter Reservoirvégel, der Anzahl infi-
zierter (viramischer) VVogel sowie der Présenz entspre-
chender Vektormiicken. Solange vorhandene Miicken
aber bevorzugt an VVogeln saugen, besteht kaum eine
Gefahr menschlicher Infektionen. Kreuzen sich aber
ornithophile und anthropophile (vorwiegend an Men-
schen saugende) Miicken (z.B. Culex pipiens pipiens,
Biotyp molestus) untereinander, entstehen sogenannte
Briickenvektoren, die eine Ubertragung des Virus aus
Vogeln auf den Menschen ermdglichen (Rupotr et al.
2013). Diese Muckenhybride sind im Norden Deutsch-
lands bislang deutlich seltener als im Siiden, was erkla-
ren konnte, warum autochthone WNV-Infektionen in
Nordeuropa bislang nicht beobachtet werden konnten
(PAz & SEMENZA 2013).

Erhdhte Durchschnittstemperaturen werden  flr
die Ausbreitung des West Nil-Fiebers in Europa und
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in Amerika verantwortlich gemacht. So konnte nach-
gewiesen werden, dass die Viruspopulation, die im
Rekordsommer von 1999 nach New York verschleppt
wurde, vergleichsweise hohe Durchschnittstempera-
turen fiir eine effiziente Ubertragung benétigte. Ahn-
liches kann flir die Epidemiesommer von 2002 bis 2004
in den USA angenommen werden. Die Verbreitung des
West Nil-Virus in den USA wurde aber gleichfalls be-
glnstigt durch die oben beschriebene Kreuzung orni-
thophiler und anthropophiler Culex-Miicken (Fonseca
etal. 2004).

Auch in Europa wird mittelfristig mit der weiteren
Ausbreitung der Infektion gerechnet. Seit den 1960er
Jahren sind West Nile-Fieber-Falle in Rumdnien be-
kannt und flihrten dort z.T. zu groRen Ausbrtichen (z.B.
Bukarest 1996/97). In Frankreich wurde das Virus seit
den 1960er Jahren zundchst in Pferden in der Camargue
nachgewiesen. Mittlerweile wurde das WNV sowohl im
\ogelreservoir als auch bei Infektionen des Menschen
bzw. von Pferden nachgewiesen in vielen europaischen
Léandern wie der Tschechischen Republik, in Russland,
Osterreich, Ungarn, Italien, Spanien, Portugal und Fran-
kreich (BezirtzosLou et al. 2011; PAz & SEmenzA 2013)
(siehe Abb. 3.2.1-3). Ein Ausbruch in Zentral Maze-
donien, Griechenland und anderen siideuropéischen
Léndern im Jahr 2010 wurde mit tberdurchschnittlich
hohen Temperaturen und Niederschlagsmengen in Ver-
bindung gebracht (Para et al. 2010).

I Gebiet, us dem im Jahr 2012 Falle gemeldet wurden y
Gebiet, aus dem im Jahr 2012 keine Falle gemeldet wurden &

Keine Daten ’ ‘
Gebiet, aus dem im Jahr 2011 Falle gemeldet wurden
Gebiet, aus dem im Jahr 2010 Félle gemeldet wurden

Weitere in der Karte nicht sichtbare Lander

Malta '
Andorra
Monaco
San Marino
Liechtenstein .
- g

Lyme-Borreliose (s. auch Kap. 3.2.15)

Erreger sind Schraubenbakterien der Arten Borrelia ga-
rinii, Borrelia afzelii und Borrelia burgdorferi. Ubertré-
ger sind wie auch bei FSME-Viren (s.0.) Schildzecken
der Gattung Ixodes. Die Lyme-Borreliose ist keine Tro-
penkrankheit. Ihre Inzidenz profitiert aber theoretisch
von einer erhohten Umgebungstemperatur. So kdnnten
insbesondere die fir weite Teile erwarteten warmeren
Winter zur Ausdehnung der Wildbestdnde und auch
der Zeckenpopulation fiihren (Kap. 3.2.12 und 3.2.14)
Der Einfluss von Niederschldgen und Temperatur ist
gegenwartig aber weniger bedeutend. In den USA z.B.
fand man eine deutlichere positive Korrelation mit der
Populationsgrofe von Mdusen, Streifen- und Backen-
hornchen im Vorjahr und dem Angebot an Eicheln zwei
Jahre zuvor als eine Assoziation mit Klimaschwan-
kungen. Klimafaktoren, die zu verstarkten Fluten oder
Trockenheit fuhren, konnen sich zumindest tempordar
auch negativ auf die Verbreitung von Ixodes-Zecken
auswirken (SEMeENzA & MEeNNE 2009).

Zeckenbissfieber

Erreger sind Bakterien der Gattung Rickettsia (R. co-
norii, R. africae, R. rickettsii u.a.). Ubertrager sind
Schildzecken, insb. Dermacentor- und Haemaphysalis-
Gattungen. Verbreitungsgebiete sind die Mittelmeerlén-
der, Indien, Afrika, Australien und Nordasien. Auch die
urspriinglich aus Afrika stammende braune Hundeze-
cke (Rhipicephalus sanguineus) ist ein effektiver Uber-

u

‘

Abb. 3.2.1-3: Berichtete Falle von West Nil-Fieber in der Europdischen Union sowie angrenzenden L&ndern 2010-2012

(PAz & SEMENzA 2013).
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trager von Rickettsien und breitet sich offenbar auch
weiter nach Norden aus. Diese Zecke bevorzugt Hunde
als Wirt. Durch die Nahe von Mensch und Haushund
kann eine entsprechend hohe Exposition zustande kom-
men, wobei die Zecke — insbesondere bei hohen Tem-
peraturen — dann auch den Menschen beféllt (PARoLA et
al. 2008). Fir Stdeuropa wird im Rahmen der Klima-
erwdrmung die weitere Ausbreitung des hier bereits en-
demischen Zeckenbissfiebers vorausgesagt (CasiMiRo
et al. 2006; Grav et al. 2013) (s. Kap. 3.2.15).

Chagas-Krankheit

Insgesamt konnten in den letzten Jahren Erfolge bei der
Bekdmpfung dieser parasitaren Infektion in den Ende-
miegebieten Lateinamerikas erzielt werden, insheson-
dere durch Vektor-Bekdmpfungsmafnahmen. Die durch
das Protozoon Trypanosoma cruzi verursachte und
durch Raubwanzen der Gattungen Triatoma, Rhodnius
und Panstrongylus Ubertragene Chagas-Krankheit ist
in ihrer Haufigkeit temperaturabhéngig. Raubwanzen
bevorzugen héhere Umgebungstemperaturen (Lorenzo
& Lazzari 1999). Von den Vektoren scheinen Vertre-
ter des Triatoma brasiliensis-Komplexes das grofte
Potenzial zu besitzen, im Rahmen klimatischer Verén-
derungen neue Gebiete zu besiedeln. Eine Ausbreitung
nach Norden bis in die Siidstaaten der USA erscheint
nicht ausgeschlossen (Garza et al. 2014). Die Verbrei-
tung der Vektoren ist jedoch bisher insgesamt recht sta-
bil. Bei der Ubertragung spielen Armutsfaktoren zudem
eine wesentliche Rolle. Nach Europa auswandernde
Menschen aus dem Endemiegebiet kénnen den Erreger
jahrzehntelang in sich tragen. Dennoch ist mittelfristig
nicht mit dem Einschleppen und der Ausbreitung der
gegenwartig nur in Amerika endemischen Infektion zu
rechnen (CosTa et al. 2014) (s. Kap. 3.2.5).

Leishmaniasis

Die Leishmaniasen koénnen sich in verschiedenen
klinischen Formen als Haut-, Schleimhaut- oder sys-
temische Krankheit manifestieren. Ihre Erreger sind
Einzeller (Protozoen) der Arten Leishmania tropica,
Leishmania major, Leishmania donovani, Leishmania
infantum, Leishmania mexicana, Leishmania brasilien-
sis u.a. Sie sind weltweit in warmen L&ndern verbreitet,
z.B. auch in Sideuropa, nicht aber in Australien oder
Ozeanien (siehe Kap. 3.2.11).

Leishmanien werden von Sandmucken (Phlebo-
tomen) der Gattungen Phlebotomus (alte Welt: Europa,
Asien) und Lutzomyia (Neue Welt: Amerika) Ubertra-
gen. Sowohl Sandmiicken als auch die von ihnen tber-
tragenen Leishmanien folgen hinsichtlich ihrer Inzidenz
zyklischen Klimaschwankungen, d.h. die Infektiositat
und Verbreitung ist deutlich vom Klima abhéngig: Es

findet sich eine eindeutige Tendenz in Richtung einer
zunehmenden Ausbreitung und Infektiositat bei erhoh-
ten Umgebungstemperaturen. In Costa Rica konnte
sogar gezeigt werden, dass die Inzidenz der kutanen
Leishmaniasis mit den Klimaschwankungen der ENSO
(s.0.) in Einklang zu bringen ist, was eine 75%ige
Voraussage-Wahrscheinlichkeit der Erkrankungsinzi-
denz mit Hilfe geeigneter Modelle erlaubt (CHAVES &
PascuaL 2006). Allerdings nimmt die Vermehrung der
Sandmiicken als auch der Leishmanien bei einem (iber
das Optimum hinausgehenden Temperaturanstieg auch
wieder ab.

Vorhersagen basierend auf dem Zusammenspiel
von Vektor (Lutzomyia) und Reservoir (verschiedenen
Nagetieren) stellen eine Ausbreitung der Leishmaniasis
aus dem Grenzgebiet zu Mexiko bis weit in den Nor-
den, mdglicherweise bis an die kanadische Grenze in
Aussicht (GonzaLez et al. 2010). Fiir Stideuropa wird
gleichfalls die weitere Ausbreitung der Leishmaniasen
vorausgesagt (Casimiro et al. 2006). In Richtung Nor-
den konnte der Erreger der bereits erfolgten Ausbrei-
tung seines Vektors folgen, auch aus Norddeutschland
wurden schon Sandmiicken berichtet. Das Mitbringen
von mit Leishmanien infizierten Stralenhunden aus
dem sldeuropdischen Urlaubsort konnte dabei mdg-
licherweise die Ausbreitung dieser Erkrankung be-
schleunigen (SEmMeENzA & MEeNNE 2009).

Malaria (siehe auch Kap. 3.2.2)

Erreger sind Protozoen der Arten Plasmodium fal-
ciparum, P. vivax, P. ovale und P. malariae, die von
Stechmiicken der Gattung Anopheles Ubertragen wer-
den. Im Jahr 2004 wurde erkannt, dass in Stidostasien
zudem eine relevante Anzahl von Malariaerkrankungen
auf ein flinftes Protozoon, P. knowlesi, welches bis da-
hin eher als Affen-pathogener Erreger galt, zurlickzu-
fuhren sind.

Noch immer ist die Malaria weltweit gesehen die
bedeutendste parasitére Infektion mit ca. 1,2 Millionen
Todesfallen jahrlich (Murray et al. 2012). Die Ubertra-
gung der Malaria korreliert gut mit Niederschlagen: Ihr
Vektor, die weibliche Anopheles-Miicke, bevorzugt fri-
sches Wasser als Brutplatz. So ist das Risiko einer Ma-
lariainfektion wéahrend bzw. gegen Ende der Regenzeit
sowie in tropischen Regionen mit ganzjahrigen Nieder-
schlagen am grofiten bzw. kontinuierlichsten. Das Ma-
lariavorkommen zeigt zudem in vielen endemischen
Gebieten eine strenge Temperaturabhangigkeit, da An-
ophelinen und ihre Erreger bestimmte optimale bzw.
Mindesttemperaturen brauchen, um den Infektions-
zyKlus effektiv aufrecht zu erhalten. Wesentlich daran
beteiligt sind die deutlich verkirzte extrinsische Inku-
bationszeit (s.0.) und die ebenfalls Uberproportional
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zunehmende Miickenpopulation durch héhere Durch-
schnittstemperaturen (Beck-JoHnson et al. 2013). So
vergehen z.B. bei der Anopheles-Miicke wahrend der
Entwicklung vom Ei bis zum Puppenstadium bei 22
°C 16 Tage und bei 27,5 °C 9,5 Tage (HemMmER et al.
2007). Temperaturabhangige Effekte sind insbesonde-
re in Afrika und in Indien beobachtet worden, wo die
Malaria auch in hoheren Lagen deutlich zugenommen
hat (ERMERT et al. 2012). Auch konnten die zyklischen
ENSO-Temperaturschwankungen (s.0.) mit Malaria-
Epidemien in verschiedenen Landern korreliert werden
(MaBAso & NbLovu 2012). Auch wenn sich Temperatur
und Niederschldge synergistisch auf die Transmission
der Malaria auswirken, beruhen Voraussagemodelle
zur Malariainzidenz (blicherweise vorwiegend auf
Temperaturschwankungen, welche zumindest in den
hyperendemischen Malariagebieten der zuverldssigste
\oraussagefaktor flir die Malariainzidenz zu sein schei-
nen (BLANFORD et al. 2013).

Zukunftige Verdnderungen im Verbreitungsgebiet
der Malaria sind aber kaum prézise vorherzusagen.
Einerseits haben Klimaschwankungen vor 0.g. Hinter-
grund eine wichtige Bedeutung. Von groRer Bedeutung
sind aber auch z.B. soziotkonomische Faktoren: Durch
hohen Lebensstandard (z.B. klimatisierte Wohnhauser)
kann auch in tropischen Regionen die Inzidenz der
Malaria deutlich gesenkt werden (Beispiel Singapur).
Andererseits ist auch in gemaRigten Zonen eine Wie-
deretablierung der Malaria zumindest theoretisch nicht
auszuschlieen. Auf Grundlage der Klimaerwarmungs-
prognosen kann z.B. mit Hilfe von Modellrechnungen

vorausgesagt werden, dass im Jahr 2080 zumindest
von den klimatischen Bedingungen her in Deutschland
groBflachig die autochthone Ubertragung von P. vivax
(Malaria tertiana) von Mai bis Oktober theoretisch wie-
der mdglich werden konnte (siehe auch Abb. 3.2.1-4).
Ein geeigneter Vektor ist in Form von Anopheles atro-
parvus noch immer vorhanden (HoLv et al. 2011). Die
Gefahr einer erneuten Etablierung der Malaria in Mit-
teleuropa kann mittelfristig aber als gering eingestuft
werden. Weniger klar ist die Situation fur Stidosteuropa
wie z.B. die Tirkei aber auch die Schwarzmeerkiiste
und den Suidbalkan. Anthropophile Anophelinen, die in
der Lage wadren, Plasmodien zu Ubertragen, sind auch
hier verbreitet — in der Camargue z.B. Anopheles hyr-
canus. In Griechenland sind zuletzt wieder autochthone
Malariafalle durch P. vivax registriert worden (Danis et
al. 2013). Die Gefahr des Wiederauftretens endemischer
Malaria in Stideuropa droht mittelfristig aber wohl eher
durch den Import von infizierten Veektoren als durch die
Klimaerwdrmung (Casimiro et al 2006; Sainz-ELire et
al. 2010).

MaBnahmen zum
Infektionsschutz

Aus den zu Beginn des Kapitels dargelegten Zusam-
menhangen von Klima mit Vektor-bedingten Ubertra-
gungen von Infektionskrankheiten wird deutlich, dass
Inselstaaten, Kistenregionen bzw. bestimmte, auf bzw.
ggf. unter Meeresniveau liegende Flachlandgebiete be-
sonders deutlich von Klimaveranderungen und deren
Folgen im Gesundheitsbereich / in Bezug auf Infek-

0 5000 10000

15000 km

[ Wimese
[ Michi peeignet

Abb. 3.2.1-4: Temperatur-Index (engl. temperature suitability index) fiir eine globale Plasmodium vivax-Ubertragung
(Malaria tertiana) im Jahr 2010 [http://www.map.ox.ac.uk/browse-resources/temp_suitability/Pv_temp_tsi/world/].
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tionskrankheiten betroffen sein werden. Sie bereiten
sich daher besonders intensiv auf die Ausbreitung vek-
torbedingter Krankheiten und deren gesundheitliche
und 6konomische Folgen vor (BuLTo et al. 2006).

In Europa und Nordamerika wurden zur Vorberei-
tung auf die neuen infektiologischen Herausforderungen
ebenfalls entsprechende Strategieplane entwickelt, die
im Wesentlichen UberwachungsmaRnahmen, ange-
wandte Forschung und Stiitzung der Infrastrukturen im
Gesundheitswesen beinhalten. In Deutschland ist das
Infektionsschutzgesetz (I1fSG) eine wesentliche Waffe
in der Friiherkennung von vektorbedingten Epidemien.
So kann (ber die Meldepflicht eine Haufung gleich-
artiger Erkrankungsfalle teilweise schon dann erfasst
werden, wenn der Erreger noch nicht fest steht. Flan-
kiert werden diese MaRnahmen durch Uberwachungs-
systeme verschiedener Bundes- und Landesbehdrden
sowie Forschungseinrichtungen, die sich u.a. mit der
Entwicklung von Vorhersagemodellen beschéftigen.
Die infektiologische Expertise ist hier auf allen Ebe-
nen vorhanden. Was die administrative Struktur angeht,
so hat das Robert Koch Institut (RKI, www.rki.de) im
Einvernehmen mit dem Bundesamt fur Bevolkerungs-
schutz und Katastrophenhilfe (BBK) die nationalen
seuchenhygienischen  Koordinierungsaufgaben und
die Verbindung zu verwandten Organisationen wie der
Weltgesundheitsorganisation (WHO, www.who.int),
den European Centers of Disease Prevention and Cont-
rol (ECDC, www.ecdc.eu) und den Centers for Disease
Control and Prevention (CDC, www.cdc.gov) in den
USA (ibernommen. Das RKI beobachtet u.a. auch epi-
demiologische Trends zu aus den Tropen importierten
Vektor-bedingten Infektionskrankheiten (Jansen et al.
2008). Es sind zudem in einzelnen infektiologischen
Einrichtungen Schwerpunkte z.B. durch die Ernennung
von Referenz- und Konsiliarlaboratorien eingerichtet
und institutionalisiert worden. Das Hamburger Bern-
hard-Nocht-Institut fir Tropenmedizin (www.bnitm.
de) koordiniert eine bundesweite Uberwachung be-
stimmter Vektoren sowie potentiell darin enthaltener
eingeschleppter Infektionserreger. Im Jahr 2010 wurde
zudem unterstiitzt durch Mittel des Bundesministeriums
fur Bildung und Forschung (BMBF) das Deutsche Zen-
trum flr Infektionsforschung (DZIF, www.dzif.de) ins
Leben gerufen. Dieses Netzwerk aus universitéren For-
schungseinrichtungen in Deutschland befasst sich in
mehreren Schwerpunkten u.a. zur Malaria aber auch zu
sogenannten Emerging Infections mit der Erforschung
von Infektionskrankheiten und deren Verbreitung und
legt dabei einen Fokus auf die Uberfiihrung von Er-
kenntnissen aus der Grundlagenforschung in die prak-
tische Anwendungsforschung. Nicht zu unterschatzen
in Bezug auf die uberregionale Infektionsepidemiolo-

gie sind zudem internationale reisemedizinische Netz-
werke. Das Netzwerk GeoSentinel (www.geosentinel.
org), organisiert von den CDC sowie der International
Society of Travel Medicine (ISTM, www.istm.org), be-
steht aus ca. 60 reise- / tropenmedizinischen Zentren
weltweit. Aus anonymisierten Surveillance-Daten zu
krank von ihrer Auslandsreise zuriickkehrenden Rei-
senden lassen sich wertvolle Hinweise zur regionalen
Transmission, zu risikomodifizierenden Faktoren bei
Reisenden aber auch zu Ausbrichen und langfristigen
Trends ableiten.

Die Malaria als eine der wesentlichsten globalen
Infektionskrankheiten der Gegenwart erfordert ge-
sonderte integrierte Bekdmpfungsmalnahmen. Ana-
lyse- und Bekdmpfungsmodelle missen dabei ebenso
komplex sein wie die Malaria-Epidemiologie. Hatte
man sich vor einigen Jahren noch erhofft, auf der Basis
von klimatischen und weiteren epidemiologischen Pa-
rametern ein Frihwarnsystem (malaria early warning
system, MEWS) einzurichten, ist es zuletzt um solch
ambitionierte Vorhaben wieder stiller geworden. Den-
noch sind Verfahren zu Modellrechnungen und mathe-
matische Modellierungen in den letzten Jahren wesent-
lich vorangebracht worden. So liefert beispielsweise
das Malaria Atlas Project (MAP, www.map.ox.ac.uk)
wertvolle Informationen wie Kartenmaterial (siehe
Abb. 3.2.1-4).

Wie ausgepragt die gesundheitlichen Folgen der
gegenwaértigen Klimaverdnderungen sein werden, wird
im Einzelfall von der adaptiven Kapazitéat der betrof-
fenen Gemeinwesen aber auch der internationalen Ge-
meinschaft abhéngen. Hierzu miissen sowohl die tech-
nischen (z.B. Informationstechnik, Diagnostik) als auch
die personellen und infrastrukturellen Voraussetzungen
geschaffen werden. Dabei Ubersteigt diese komplexe
und (Fach-) Grenzen tiberschreitende Thematik die Ka-
pazitét nationaler Institutionen, weshalb fiir den inter-
nationalen (Daten-) Austausch insbesondere auch die
politischen Voraussetzungen geschaffen werden miis-
sen. Diese infrastrukturellen Manahmen sind flr die
Bekdmpfung vektorbedingter Infektionskrankheiten
offenbar wichtiger als spezielle Voraussagemodelle,
die nicht vor Uberraschungen schiitzen, wie z.B. die
Chikungunya- und West Nil-Fieber-Epidemien gezeigt
haben. Fir Interventionen in den tropischen Entwick-
lungsléndern wird eine konzertierte Aktion mit erheb-
licher finanzieller Beteiligung der entwickelten L&nder
notwendig. Gleichzeitig kann auch erst einmal nur das
Uberwacht werden (z.B. mit Hilfe von Meldepflichten),
was auch bekannt ist. Mehrere Beispiele von in der
jlingeren Vergangenheit erstmals in Stiddeutschland re-
gistrierten Infektionserregern wie z.B. das Sinbis-Virus
oder das Batai-Virus in 2009 oder das Usutu-Virus in

11



3.2.1 J. P. Cramer

2012 zeigen, dass mit dem Auftreten neuer Vektoren
auch nach neuen Erregern Ausschau gehalten werden
muss (JosT et al. 2011a, 2011b; ALLERING et al. 2012).
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