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1 Einleitung 

1.1 Streptococcus pneumoniae 

S. pneumoniae ist einer der bedeutensten humanpathogenen Keime. Bis heute sind durch 

Pneumokokken hervorgerufene Erkrankungen wie Mittelohrentzündungen, Entzündungen 

der Nasennebenhöhlen, Pneumonien, Bakteriämien und Meningitiden in der ganzen Welt 

vorherrschend vertreten. Man geht davon aus, dass in den Industrieländern jährlich 10 bis 

20 von 100 000 Personen1 an einer invasiven Pneumokokkeninfektion (engl. invasive 

pneumococcal disease (IPD)) erkranken (Elberse et al. 2012; Helferty et al. 2013) und jährlich 

zwei Millionen Menschen weltweit daran versterben (Herold 2016). Vor allem Kleinkinder 

bis zum Alter von zwei Jahren und Personen über 65 Jahre sind besonders gefährdet durch 

das Bakterium zu erkranken. Es ist weltweit der am meisten nachgewiesene Erreger bei 

einer ambulant erwobenen Pneumonie (engl. community-acquired pneumonia (CAP)) sowie bei 

bakteriellen Meningitiden bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen. Im Falle von einer 

schweren Pneumonie kommt es oft zu einer lebensbedrohliche Bakteriämie (Burman et al. 

1985; Lee et al. 1991).  

S. pneumoniae wurde erstmals 1880 von G.M. Sternberg und L. Pasteur isoliert. Seither 

spielte es eine wichtige Rolle bei der Erforschung fundamentaler biologischer 

Mechanismen und bei der Entwicklung der antimikrobiellen Therapie. Mit der Erfindung 

der Antibiotika konnte die Mortaliät von Pneumokokkenerkrankungen deutlich gesenkt 

werden. Seit der Zunahme von Resistenzen liegt das Augenmerk vor allem auf der 

Entwicklung wirksamer Impfstoffe (Austrian 1999). 

1.2 Morphologie und laborchemische Eigenschaften 

S. pneumoniae ist ein ovales, grampositives Bakterium. Die Größe der Pneumokokken 

beträgt in der Regel 1,2 bis 1,8 µm. Durch ihre meist paarförmige Lagerung werden sie 

auch als Diplokokken bezeichnet. Sie gehören zur Gattung Streptococcus. Bei Wachstum 

auf Blutagar bilden sie eine -Hämolyse. Die roten Blutzellen des Agars werden hierbei 

durch das Bakterium partiell lysiert. Dadurch entsteht ein grünlicher bis bräunlicher Hof 

um die Kolonien (Hahn et al. 2005). 

 

1Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird in dieser Dissertation die Sprachform des generischen Maskulinums angewandt. Es wird an 

dieser Stelle darauf hingewiesen, dass die ausschließliche Verwendung der männlichen Form geschlechtsunabhängig verstanden werden 

soll.  
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Die Anzucht von Pneumokokken kann sowohl unter aeroben als auch unter anaeroben 

Bedingungen erfolgen. Dabei begünstigen 5 bis 10%ige CO2-Atmosphäre bzw. anaerobe 

Bedingungen das Wachstum (fakultativer Anaerobier). Das Wachstums- und 

Temperaturoptimum liegt bei 37°C. Pneumokokken sind empfindlich gegenüber Kälte, 

sauren und alkalischen pH-Werten und Austrocknung. Außerhalb eines Wirtes sterben sie 

unter suboptimalen Bedingungen schnell ab. Die präanalytische Zeit sollte nach 

Probenentnahme daher nicht über vier Stunden liegen (Höffken et al. 2010). 

Zur mikrobiologischen Unterscheidung von anderen -hämolysierenden Streptokokken 

kann ein Optochintest durchgeführt werden. Hierbei wird ein Filterplättchen, das mit 5 µg 

Optochin (Ethylhydrocuprein-Hydrochlorid) beladen ist, auf die zuvor auf Columbia-

Blutagar ausgestrichene Kolonien gelegt und weitere 18 bis 24 Stunden bei 35 bis 37°C in 

CO2-Atmosphäre inkubiert. Wird das Wachstum der Streptokokken um das 

Optochinplättchen herum gehemmt und kommt es zu einer Ausbildung eines Hemmhofs 

(>5 mm), ist dies ein positiver Nachweis für S. pneumoniae (Bowen et al. 1957). 

Die meisten Pneumokokken sind von einer Polysaccharidkapsel umgeben. Aufgrund des 

unterschiedlichen Aufbaus der Polysaccharidkapseln wird S. pneumoniae in verschiedene 

Serotypen eingeteilt. Bisher wurden 90 Serotypen beschrieben (Pletz et al. 2008). Die 

Einteilung erfolgt über eine dänische oder amerikanische Nomenklatur. In der dänischen, 

die sich weltweit durchgesetzt hat, werden die Serotypen nach strukturellen und 

antigenetischen Eigenschaften in Zahlengruppen zusammengefasst und in diesen Gruppen 

zudem durch zugeordnete Buchstaben voneinander unterschieden, z. B. Serotyp 6A und 

Serotyp 6B. In der amerikanischen Nomenklatur wurden die Serotypen nach dem 

Entdeckungszeitpunkt durchnummeriert. Hier entspricht demnach der Serotyp 6A dem 

Serotyp 6 und der Serotyp 6B dem Serotyp 26 (Alonso De Velasco et al. 1995). 

1.3 Virulenz  

Die Virulenz der einzelnen Serotypen von S. pneumoniae wird vor allem durch die Struktur 

und den Aufbau der Polysaccharidkapsel bestimmt. Die Polysaccharidkapsel schützt das 

Bakterium besonders vor der Phagozytose durch Leukozyten und hemmt die Aktivierung 

alternativer Komplementkaskaden (Chudwin et al. 1985).  

Neben der Polysaccharidkapsel besitzten Pneumokokken weitere Virulenzfaktoren, von 

denen die meisten an der Oberfläche der Zelle lokalisiert sind.  

Das Enzym Neuraminidase erzeugt die Gewebezerstörung des Wirtes. Dadurch werden 

Oberflächenrezeptoren auf dem Wirtsgewebe freigelegt. Dies widerum ermöglicht den 

Pneumokken eine Anhaftung an das Gewebe und führt somit zu einer Zunahme der 
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Besiedlung (Andersson et al. 1983). Zudem wird die Viskositiät des Schleimes im 

Pulmonalraum herabgesetzt. Dies ermöglicht eine Erhöhung der Kolonisierung durch S. 

pneumoniae (Lock et al. 1988).  

Durch eine Unterdrückung der klassischen Komplementaktivierung durch das 

Pneumokokkenoberflächenprotein A (PspA) und der alternativen Komplementaktivierung 

durch das Pneumokokkenoberflächenprotein C (PspC) wird ebenfalls die Immunantwort 

des besiedelten Wirtes gehemmt und somit eine Expansion der Bakterien möglich (Croney 

et al. 2013). 

Ein weiterer bedeutender Virulenzfaktor ist das Pneumolysin. Es hemmt die Funktion von 

Lymphozyten und zerstört Endothelzellen (Ferrante et al. 1984). Somit können die 

Bakterien in das Wirtsgewebe eindringen und sich von dort systemisch ausbreiten (Rubins 

et al. 1992). Zudem trägt es zur Zerstörung der Blut-Hirn-/Blut-Liquorschranke bei. Dies 

scheint auch ein bedeutender Faktor bei der Entstehung einer Pneumokokkenmeningitis zu 

sein (Zysk et al. 2001). 

 

Alle Serotypen sind potentiell pathogen. Die Häufigkeit, mit der verschiedene Serotypen 

invasive Erkrankungen auslösen, variiert allerdings stark. Ortqvist et al. (2005) haben in 

drei großen Studien aus drei verschiedenen Ländern, bei denen zwischen 5000 und 10000 

Blutproben von Patienten mit invasiven Infektionen auf Pneumokokken untersucht 

wurden, miteinander verglichen. Hierbei zeigte sich, dass 64 bis 77 verschiedene Serotypen 

nachgewiesen werden konnten, wobei die Prävalenz jedes einzelnen Serotyps meistens sehr 

niedrig ausfiel. Eine vierte Studie, die 13 616 Pneumokokkenisolate aus aller Welt 

auswertete, ergab, dass die zehn am häufigsten nachgewiesenen Serotypen einen Anteil von 

67,7% von allen nachgewiesenen Serotypen ausmachten (Robbins et al. 1983). Fasste man 

davon die 30 Serotypen mit der höchsten Prävalenz zusammen, machten diese Serotypen 

sogar 91,5% aller nachgewiesenen Serotypen aus (Ortqvist et al. 2005).  

In einer Studie aus Deutschland wurden Daten von verschiedenen Serotypen, durch die es 

zu einer invasiven Pneumokokkenerkrankung (IPD) kam, über einen Zeitraum von 17 

Jahren ausgewertet. Sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen war der Serotyp 14 der 

am häufigsten nachgewiesene Serotyp. Bei Kindern waren zudem, in abnehmender 

Prävalenz, die Serotypen 1, 6B, 19F, 23F und 7F vertreten. Bei Erwachsenen führten 

dagegen vorwiegend die Serotypen 3, 7F, 1, 4 und 23F zu invasiven 

Pneumokokkenerkrankungen (Imöhl et al. 2010). Auch Studien aus England, Dänemark  

und Belgien erbrachten den Nachweis der gleichen Häufigkeitsverteilung der verschiedenen 

Serotypen bei Kindern (Foster et al. 2008; Konradsen und Kaltoft 2002; Flamaing et al. 
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2008). Allerdings gibt es signifikante zeitliche Variationen bei der Prävalenz der 

verschiedenen Serotypen. Zum Beispiel zeigte Imöhl et al. (2010) einen signifikanten 

Anstieg der Prävalenz von Serotyp 1 und 7F seit Beginn dieses Jahrhunderts auf. Diese 

Ergebnisse decken sich mit einer Studie aus Spanien bei der Serotypbestimmungen in 

Fällen von invasiven Pneumokokkenerkrankungen zwischen 1979 und 2007 durchgeführt 

wurden (Fenoll et al. 2009). Auch der Serotyp 19A wurde in den letzten Jahren zunehmend 

bei Erkrankten nachgewiesen (Hicks et al. 2007; Reinert 2009). Warum die Prävalenzen der 

verschiedenen Serotypen deutlich variieren, ist letztendlich noch nicht vollständig 

verstanden. Eine Veränderung in den Häufigkeitsverteilungen wurde auch schon vor 

Einführung der Impfstoffe gegen Pneumokokken beobachtet. Verschiedene Gründe wie 

Veränderungen in den sozioökonomischen Umständen, die zunehmende 

Antibiotikaeinnahme und Resistenzentwicklungen, unterschiedliche Immunkompetenzen 

in verschiedenen Populationen, altersabhängige Variationen sowie starke Schwankungen 

der Nachweisraten in Blutkulturen werden dabei aufgeführt (Feikin und Klugman 2002). 

Seit Einführung der Routineimpfung gegen Pneumokokken für Kinder unter zwei Jahren 

ist in Deutschland und anderen Ländern der Anteil von invasiven 

Pneumokokkeninfektionen durch die in dem Impfstoff enthaltenen Serotypen signifikant 

gefallen (Fenoll et al. 2009; Jacobs et al. 2008; Rückinger et al. 2009). Andererseits nimmt 

der Anteil an Erkrankungen durch Stämme, die nicht durch Impfungen abgedeckt sind, zu 

(Kellner et al. 2009; Fenoll et al. 2009). 

1.4 Asymptomatische Besiedlung 

Eine Besiedlung des Mund-Nasen-Rachen-Raums mit S. pneumoniae ist in der Bevölkerung 

weit verbreitet und verläuft in den meisten Fällen asymptomatisch. Viele Studien haben 

sich in den letzten Jahrzehnten damit beschäftigt, Besiedlungsraten und Faktoren, die eine 

Besiedlung begünstigen, zu ermitteln. Es zeigte sich, dass bei Kindern vor allem das Alter, 

die Unterbringung in Kindertagesstätten, eine hohe Bevölkerungsdichte, die Anzahl der 

Familienmitglieder und Geschwister, der Nikotinabusus in der Familie und eine vorherige 

Antibiotikaeinnahme eine nasopharyngeale Besiedlung mit S. pneumoniae beeinflussen 

(Bogaert et al. 2004b; García-Rodríguez und Martínez 2002). Die Besiedlungraten waren im 

Frühling höher (Korona-Glowniak und Malm 2012; Marchisio et al. 2001) und eine 

Besiedlung erfolgt häufig bereits im ersten Lebensjahr (Faden et al. 1997). 

Die höchsten Besiedlungsraten fand man bei Kindern zwischen dem zweiten und dritten 

Lebensjahr. Bis zu 75% der Kinder waren besiedelt. Danach fiel die Anzahl der 

asymptomatisch besiedelten Individuen bis zum Erwachsenenalter kontinuierlich ab 
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(Assefa et al. 2013; Bogaert et al. 2004a; Borer et al. 2001; Christenson et al. 1997; 

Gunnarsson et al. 1998). Kinder waren dabei vor allem mit den Serotypen 6, 9, 19 und 23 

besiedelt (Bogaert et al. 2001; Borer et al. 2001). Andere Studien hingegen zeigten auch eine 

häufige Besiedlung mit Serotyp 14 oder Serotyp 11 statt mit Serotyp 9 auf (Syrjänen et al. 

2001; Varon et al. 2000). Die Prävalenz wird folglich nicht nur durch die oben genannte 

Faktoren beeinflusst, sondern variiert auch geographisch und zeitlich (Feikin und Klugman 

2002). Besiedlungen mit bis zu vier verschiedenen Serotypen im Jahr wurden beschrieben. 

Andere Kinder machen widerum keine Besiedlungphase durch (Raymond et al. 2000; St 

Sauver et al. 2000). Der Besiedlungszeitraum beträgt im Durchschnitt ein bis vier Monate. 

Es gibt jedoch auch Besiedlungen, die länger andauern können. Das wurde vor allem bei 

Serotypen, die nur eine schwache Immunreaktion auslösen wie z. B. bei Serotyp 6 und 23, 

beobachtet (Ekdahl et al. 1997). 

Studien über die Prävalenz der Besiedlung des nasopharyngealen Raumes bei Erwachsenen 

gibt es weitaus weniger. Es zeigten sich hier deutlich geringere Besiedlungsraten mit 

Werten zwischen 1% und 6,4% (Abdullahi et al. 2008; Jousimies-Somer et al. 1989; Palmu 

et al. 2012; Ridda et al. 2010). In einer Studie von Regev-Yochay et al. wurden 

nasopharyngeale Abstriche von 1300 Erwachsenen und 404 Kindern aus einer Population 

untersucht. Lediglich 4% der Erwachsenen waren mit S. pneumoniae besiedelt. Bei den 

Kindern hingegen wurde bei 54% eine Besiedlung nachgewiesen (Regev-Yochay et al. 

2004). Auch die Besiedlungsdauer mit circa zwei bis vier Wochen ist bei Erwachsenen in 

der Regel wesentlich kürzer als bei Kindern (Ekdahl et al. 1997).  

1.5 Erkrankungen durch S. pneumoniae 

Auch wenn S. pneumoniae ein Keim der normalen nasopharyngealen Flora sein kann, wie 

häufig vor allem bei Kindern nachgewiesen, so können sich die Pneumokokken von dort 

ausbreiten und Pneumokokkeninfektionen verursachen. Breiten sich die Pneumokokken 

vom Nasopharynx in die Eustachische Röhre und weiter in die Ohrhöhle aus, kann dies zu 

einer Otitis media führen. Gelangen sie hingegen in die unteren Atemwege und 

expandieren in die Lungenalveolen, kommt es zu einer Pneumonie. Vor allem für betagte 

Menschen ist eine Pneumonie lebensbedrohlich. Bei Invasion der Bakterien in die Blutbahn 

steigt die Letalität signifikant an. In zwei Studien konnte dies unabhängig von Behandlung 

und Risikofaktoren aufgezeigt werden. Bei den über 65-jährigen Individuen mit einer 

bakteriämischen Pneumonie war die 15-Tages-Letaltät sowie 30-Tages-Letalität während 

der stationären Behandlung im Vergleich zu der Gruppe ohne Bakteriämie signifikant 

höher (Capelastegui et al. 2014; Musher et al. 2000). 
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Eine bakterielle Meningitis entsteht unter anderem durch Überwindung der Blut-Hirn-

/Blut-Liqourschranke von Bakterien und Eindringen in den Subarachnoidalraum. S. 

pneumoniae ist im Erwachsenenalter in den wesentlichen Ländern der Haupterreger für eine 

bakterielle Meningitis und besitzt im Vergleich zu anderen Erregern eine sehr hohe 

Letalität (van de Beek et al. 2004). 

1.6 Risikofaktoren 

Ein bedeutender Risikofaktor an einer Pneumokokkeninfektion zu erkranken, ist das Alter. 

Vor allem Kinder im Alter unter zwei Jahren sowie alte Menschen sind besonders 

gefährdet. Im Alter ist hierfür nicht nur die Immunseneszenz ein entscheidender Faktor, 

sondern auch anatomische Veränderungen, wie die Abnahme des Hustenreflexes oder der 

Produktion von Magensäure, spielen eine Rolle (Gavazzi und Krause 2002). Chronischer 

Alkoholabusus, chronische Lungenerkrankungen (COPD, Asthma), Nikotinabusus, 

Herzerkrankungen, Demenz und Unterbringung in einem Pflegeheim sind bei 

Erwachsenen weitere Risikofaktoren (Koivula et al. 1994; Lipsky et al. 1986; 

Watanakunakorn und Bailey 1997; Yoshikawa und Marrie 2000). Zudem erkranken Männer 

häufiger an invasiven Pneumokokkeninfektionen (Burman et al. 1985; Kuikka et al. 1992; 

Scott et al. 1996). Eine Ursache hierfür ist bisher unklar. Da Alkoholismus, Nikotinabusus 

und chronische Lungenerkrankungen in der männlichen Bevölkerung häufiger 

vorkommen, könnte dies eine häufigere Erkrankung des männlichen Geschlechts erklären 

(Sankilampi et al. 1997). Patienten mit einer Immunsschwäche aufgrund Splenektomie, 

Hypogammaglobulinämie oder einer HIV-Infektion sind ebenfalls stärker gefährdet durch 

Pneumokokken zu erkranken (Bisharat et al. 2001; Hirschtick et al. 1995). 

1.7 Pneumokokkenpneumonie 

Die ambulant erworbene Pneumonie (CAP) ist eine häufige Erkrankung verbunden mit 

hoher Morbidität und Mortalität. Sie ist definiert als akute Entzündung des 

Lungenparenchyms bei Menschen, die bis vier Wochen vor Krankheitsbeginn nicht 

hospitalisiert waren und keine immunsuppressive Therapie erhalten haben. Die Inzidenz ist 

auch in Deutschland immer noch sehr hoch. Ungefähr 200000 Patienten werden jährlich 

stationär aufgrund einer CAP in Deutschland behandelt. Die Letalität beträgt bis zu 14%. 

Rechnet man hierbei noch die ambulant behandelten CAP dazu, geht man von einer 

jährlichen Inzidenz von 400000-600000 Fällen aus. Die Letalität liegt mit unter 1% bei den 

ambulant behandelten CAP sehr viel niedriger (Höffken et al. 2010).  



1 Einleitung 7 

 

S. pneumoniae ist der Keim, der am meisten bei einer CAP nachgewiesen wird. Dabei ist der 

Nachweis des pathogenen Keimes häufig schwer. In einer deutschlandweiten Studie 

konnte, aufgrund mangelnder Sensitivität der verfügbaren Methoden oder fehlender 

Qualitätskriterien bei Probengewinn, nur in 32% der Fälle ein Keim nachgewiesen werden 

(Pletz et al. 2011). Durch das Einschließen von invasiven Eingriffen zur Probengewinnung, 

wie die Durchführung von transthorakalen Feinnadelpunktionen oder Bronchoskopien, 

konnte in zwei anderen Studien die diagnostische Ausbeute bis auf 60% gesteigert werden. 

Zu ergänzen sei, dass hier teilweise auch, ergänzend zu der konventionellen Diagnostik, 

genetische Analysen und Antigentestungen durchgeführt wurden. S. pneumoniae war in 

beiden Sudien der Haupterreger (Ishida et al. 1998; Ruiz-González et al. 1999).  

Die Inzidenz von Pneumokokkenpneumonien ist im letzten Jahrhundert trotz Einführung 

von Antibiotika nicht signifikant zurückgegangen und auch die Sterblichkeit konnte trotz 

Weiterentwicklung der antibiotischen Therapien nicht gesenkt werden (Hippenstiel et al. 

2007).  

Ab dem 60. Lebensjahr steigt das Erkrankungsrisiko deutlich an und aufgrund der 

Zunahme der Population von über 60-Jährigen wird man in den kommenden Jahren mit 

zunehmenden Fallzahlen rechnen müssen (Ewig et al. 2009; Pletz et al. 2011). Kleinkinder, 

bei denen die höchsten Besiedlungsraten nachgewiesen wurden, sind dabei das 

Hauptreservoir. Mit zunehmender Anzahl der Kinder in einem Haushalt steigt das Risiko 

für Erwachsene an einer Pneumonie zu erkranken (Schnoor et al. 2007). 

1.8 Klinik der Pneumokokkenpneumonie 

Eine Lobärpneumonie durch S. pneumoniae verursacht typischerweise einen sehr plötzlichen 

Erkrankungsbeginn mit Schüttelfrost und hohem Fieber. Meistens besteht Husten und 

kommt kommt es zur Atemnot. Es wird häufig gelb-grünlicher Sputum produziert und 

abgehustet. Durch eine Begleitpleuritis kann es zu Thoraxschmerzen und Fortleitung der 

Schmerzen bis in den Ober- und Unterbauch kommen. Auskultatorisch sind 

Bronchialatmen, positive Bronchophonie, klingende Rasselgeräusche und positiver 

Stimmfremitus Hinweise auf eine Pneumonie. Röntgenmorphologisch zeigen sich meist 

großflächige Transparenzminderungen auf einen Lappen beschränkt, im Sinne einer 

Lobärpneumonie. Es können aber auch atypische Verteilungen oder Segmentpneumonien 

vorkommen. Laborchemisch findet sich typischerweise eine Leukozytose mit 

Linksverschiebung sowie Erhöhung von CRP, BSG und Procalcitonin (Gerok et al. 2007; 

Herold 2016). 
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Vor allem bei älteren Patienten können die charakteristischen Symptome einer Pneumonie 

fehlen. In einer Studie in den USA wurden von 48 Patienten, die aufgrund einer CAP 

hospitalisiert und älter als 65 Jahre waren, die Symptome ausgewertet. Die typischen 

Symptome wie Fieber, Husten und Dyspnoe traten nur bei 56% auf. 10% der Patienten 

zeigten keine dieser Symptome (Harper und Newton 1989). Allgemeine Schwäche, 

Dehydrierung und Verwirrtheitszustände gehören bei betagten Menschen häufig zu den 

Symptomen einer Pneumonie (Hof et al. 2013). Die Verläufe sind ebenfalls eher atypisch. 

Riquelme et al. und Venkatesan et al. beschrieben ein schlechteres Outcome für Patienten, 

bei denen kein Fieber auftrat (Riquelme et al. 1997; Venkatesan et al. 1990). 

Zur Einschätzung des Sterblichkeitsrisikos wurden in den letzten Jahren verschiedene 

Scores entwickelt. Durchgesetzt hat sich der CRB-65-Score. Anhand des Geisteszustandes 

(C = confusion), der Atemfrequenz (R = respiration), des Blutdrucks (B = blood pressure) und 

des Alters kann der Schweregrad einer ambulant erworbenen Pneumonie abgeschätzt 

werden und ist wegweisend für die weitere Therapie und Behandlung. Dass der 

Krankheitsverlauf mit der durch den Score erhobene Prognose übereinstimmt, wurde 

durch Studien bestätigt (Ewig et al. 2009; Pletz et al. 2011). 

1.9 Antibiotische Therapie 

Seit mehr als einem halben Jahrhundert wird Penicillin als Standardbehandlung für 

Pneumokokkeninfektionen benutzt. Das Medikament der Wahl war bei unkomplizierten 

Pneumokokkenpneumonien Pencillin V und bei schwereren Verläufen Penicillin G. 

Aufgrund der in den letzten Jahrzehnten zunehmenden Antibiotikaresistenzen wird die 

Behandlung von Pneumokkenpneumonien zunehmend komplizierter. Vor allem die 

Serotypen 6A, 6B, 9V, 14, 19A, 19F und 23F zeigen weltweit eine hohe Resistenzrate auf 

(Dagan und Klugman 2008). 

Resistenzen von S. pneumoniae gegenüber Antibiotika sind in Deutschland erfreulicherweise 

aktuell noch selten. Die Penicillinresistenz liegt bei unter 3%. Hierbei handelt es sich 

zudem um Niedrigresistenzen (minimale Hemmkonzentration  2 mg) (Pletz et al. 2011). 

Ein Therapieversagen bei CAP durch niedrigresistente Pneumokokkenstämme unter 

Penicillintherapie ist, wie Studien zeigten, nicht zu erwarten (Yu et al. 2003). Auch wenn 

Resistenzen gegen Makrolide in den letzten Jahren abgenommen haben, sind sie im 

Vergleich zu den Penicillinresistenzen in Deutschland deutlich häufiger. CAPNETZ-Daten 

mit von 2002 bis 2008 gesammelten Pneumokokken ergaben im Mittel eine 

Makrolidresistenz von circa 20,5%. Bei einer Makrolidmonotherapie sollte deshalb bei 

fehlendem Ansprechen zeitnah an makrolidresistente Pneumokokken gedacht werden 



1 Einleitung 9 

 

(Pletz et al. 2011). Ein ausführliches Antibiogramm muss nicht zwingend vor 

Therapiebeginn durchgeführt werden. Für die Prognose ist der frühzeitige Beginn der 

kalkulierten Antibiotikatherapie wichtiger und entscheidend (Hof et al. 2013). 

Ambulant erworbene Pneumonien werden heutzutage in Deutschland, wenn der Patient 

keine Risikofaktoren aufweist und ambulant behandelt werden kann, gemäß den S3-

Leitlinien mit dem Aminopenicillin Amoxicillin über fünf bis sieben Tage oral behandelt. 

Alternativ stehen die Makrolide Azithromycin, Clarithromycin und Roxithromycin sowie 

Doxycyclin zur Verfügung. Eine häufiger auftretende Resistenz gegen Makrolide sollte 

dabei, wie bereits oben erläutert, beachtet werden. Bei Patienten mit Risikofaktoren 

(vorherige Antibiotikatherapie, Bewohner von Pflegeheimen, chronische 

internistische/neurologische Begleiterkrankungen) soll eine Therapie mit einem 

Betalaktamantibiotikum (Amoxicillin/Clavulansäre, Sultamicillin) über fünf bis sieben Tage 

oral erfolgen. Hier werden als Alternativen die Flourchinolone Levofloxacin oder 

Moxifloxacin empfohlen. 

Bei hospitalisierten Patienten richtet sich die Wahl des Antibiotikums nach dem 

Schweregrad der CAP. Zudem müssen die Risikofaktoren für eine Infektion durch P. 

aeruginosa miteinbezogen werden. Mittel der Wahl sind bei unkomplizierten Pneumonien 

Amoxicillin/Clavulansäure, Ampicillin/Sulbactam, Cefuroxim, Ceftriaxon oder Cefotaxim, 

alle intravenös verabreicht. Flourchinolone stellen auch hier eine Alternative dar und 

Makrolide werden zusätzlich je nach Klinik empfohlen. Eine Behandlung mit dem 

Carbanem Ertapenem soll bei Patienten mit dem Risiko einer Enterobacteriacea-Infektion 

inklusive ESBL-Bildnern oder bei Patienten, die zuvor bereits eine Penicillin-

/Cephalosporinbehandlung erhalten haben, durchgeführt werden. Bei schweren 

Pneumonien wird Pipercillin/Tazobactam, Ceftriaxon, Cefotaxim oder Ertapenem in 

Kombination mit einem Makrolid empfohlen. Bei septischem Schock oder invasiver 

Beatmung sollte eine Kombinationstherapie aus einem Betalaktam-Antibiotikum und 

einem Flourchinolon erfolgen (Höffken et al. 2010). 

1.10 Prävention  

Derzeit sind drei verschiedene Impfstoffe gegen Pneumokokken in der klinischen Praxis 

erhältlich, der 23-valente Polysaccharidimpfstoff, der 7-valente Konjugatpneumokokken-

impfstoff und der 13-valente Konjugatpneumokokkenimpfstoff. 
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1.10.1 23-valenter Polysaccharidimpfstoff 

Seit 1983 ist eine Impfung aus gereinigten Kapselpolysacchariden für Erwachsene und 

Kinder über zwei Jahren zugelassen. Der PPSV-23 (Pneumovax 23®) enthält 

Polysaccharidantigene von 23 Serotypen von S. pneumoniae (1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 

10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 23F und 33F). Damit sollen 85-90% 

der am Meisten verbreiteden Serotypen abgedeckt sein (Bogaert et al. 2004). Die PPSV23-

Impfung wird als einzelne intramuskuläre Dosis verabreicht. Durch die Impfung werden 

direkt B-Lymphozyten ohne Einfluss von T-Lymphozyten stimuliert und bilden vor allem 

IgM-Antikörper. Diese zirkulieren aufgrund ihrer Molekülgröße ausschließlich im Blut und 

opsonieren dort Pneumokokken, die dadurch von Makrophagen besser phagozytiert und 

abgetötet werden können. Ein immunologisches Gedächtnis wird dabei nicht gebildet (Hof 

et al. 2013). In einer Studie bei Erwachsenen wurde die Immunantwort nach Impfung mit 

PPSV-23 untersucht. Sechs Monate nach Verabreichung der Impfung fielen die 

Antikörperspiegel aller gemessener Serotypen auf die Ausgangswerte zurück (Musher et al. 

2008). In einer anderen Studie konnten vier bis sieben Jahre nach erstmaliger Impfung mit 

PPSV-23 keine Antikörper gegen die entsprechenden Serotypen mehr nachgewiesen 

werden (Törling et al. 2003). Aufgrund der immunologischen Eigenschaft bietet diese 

Impfung, wegen des noch unausgereiften Immunsystems, keinen Schutz bei Kindern unter 

zwei Jahren. Zudem kommt es bei dieser Immunreaktion zu keiner Bildung von IgG- bzw. 

IgA-Antikörpern. Somit entsteht keine lokale Immunität und ein positiver Effekt auf eine 

nasopharyngeale Besiedlung besteht nicht (Herva et al. 1980). Auch wenn der Schutz vor 

einer Pneumokokkenpneumonie durch die PPSV-23 häufig disskutiert wird, schützt sie 

durch die humorale Immunität vor einer Pneumokokkensepsis, die eine häufige tödliche 

Komplikation darstellt (Mykietiuk et al. 2006). Die Impfraten bei alten Menschen sind im 

Gegensatz zu Kindern niedrig. Bei den 65-bis 79-Jährigen wurde durch die  

bevölkerungsrepräsentative Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1) 

eine Impfrate von 31,4% ermittelt (Poethko-Muller und Schmitz 2013). Personen ab 60 

Jahren, Menschen ab 16 Jahren mit chronischen Erkrankungen sowie Personen mit 

Berufen bei denen eine Exposition gegenüber Metall-und Schweisßrauchen besteht, sollen 

in Deutschland nach STIKO eine Impfung mit PPSV-23 erhalten und diese alle sechs Jahre 

auffrischen (Ständige Impfkommission 2018). 

1.10.2 7-valenter Konjugatpneumokokkenimpfstoff 

Der 7-valente Konjugatpneumokokkenimpfstoff ist ein konjungierter Impfstoff, bei dem 

Fragmente aus Kapselpolysacchariden von sieben verschiedenen Pneumokokkenserotypen 
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(4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) an einen Proteinträger gebunden sind. Das Trägerprotein 

CRM197 ist eine nicht toxische Form des Diphterietoxins. Als Adjuvans enthält der 

Impfstoff Aluminiumphosphat. Er ist seit dem Jahr 2000 in den USA zugelassen und 

inzwischen in mehr als 90 Ländern verfügbar. Die PCV-7 (Prevenar®) erzeugt im 

Gegensatz zur PPSV-23 auch eine Immunität bei Kindern unter zwei Jahren und wird seit 

2006 als Routine-Impfung von der STIKO in Deutschland empfohlen. Bei der PCV-7 

werden immunologisch nicht nur B-Zellen, sondern auch T-Zellen stimmuliert, was die 

Prduktion von IgG- und IgA-Antikörpern anregt. Das führt zu der Herausbildung eines 

immunologischen Gedächtnisses und bewirkt eine lokale IgA-getragene Immunität im 

Bereich des Nasopharynx (Pletz et al. 2008). Die Einführung der Routineimpfung bei 

Kindern mit PCV-7 führte nicht nur zur Reduktion von invasiven 

Pneumokokkeninfektionen bei Kindern, sondern es konnte auch ein Abfall der invasiven 

Pneumokokkeninfektionen bei Erwachsenen nachgewiesen werden (Whitney et al. 2003). 

Da die Besiedlungsraten bei den Kindern durch die in der Impfung enthaltenen Serotypen 

reduziert wurden, erfolgte auch keine Ansteckung nicht geimpfter Personen mit diesen 

Serotypen. Somit konnte eine Herdenimmunität erzeugt werden, d. h. durch Impfung einer 

bestimmten Bevölkerungsgruppe wird die Erkrankungshäufigkeit in der gesamten 

Bevölkerung reduziert (Pletz et al. 2008). Es zeigte sich jedoch auch, dass Erkrankungen 

zunahmen, die durch Serotypen hervorgerufen wurden, die nicht durch die PCV-7 

abgedeckt wurden. In Studien wurde nach Einführung der Routineimpfung mit PCV-7 bei 

Kindern eine signifikante Zunahme von invasiven Pneumokokkeninfektionen durch 

Serotypen, die nicht in der PCV-7 enthalten waren, bei Kindern als auch bei Erwachsenen 

nachgewiesen (Hicks et al. 2007; Kellner et al. 2009).  

1.10.3 13-valenter Konjugatpneumokokkenimpfstoff 

Seit 2009 wurde die PCV-7 durch eine 13-valente PCV (Prevenar 13®) in Deutschland 

abgelöst. Diese enthält die Serotypen 1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19A, 19F und 23F 

und ebenfalls wie der heptavalente Impfstoff Aluminiumphosphat als Adjuvans sowie das 

Trägerprotein CRM197. Der Impfstoff wurde um die sechs Serotypen 1, 5, 7F, 3, 6A und 

19A erweitert, die nach Einführung der PCV-7 eine steigende Prävalenz zeigten.  

Die STIKO empfielt derzeit die Immunisierung von Kindern mit Prevenar 13® mit drei 

Impfdosen im Alter von zwei, vier und elf bis 14 Monaten. Zudem sollen Menschen mit 

angeborenem oder erworbenem Immundefekten bzw. Immunsuppression sowie Personen 

mit anatomisch oder fremdkörper-assoziierten Risiko für eine Pneumokokkenmeningitis 
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eine Immunisierung mit PCV-13 gefolgt von PPSV-23 erhalten (Ständige Impfkommission 

2018). 

1.11 Fragestellung 

Im Falle der Pneumokokken, der wichtigsten bakteriellen Erreger von Infektionen des 

Respirationstrakts, führte eine systematische Impfung von Kindern mit 

Konjugatimpfstoffen zu einem signifikanten Abfall invasiver Pneumokokkeninfektionen. 

Auch nicht Geimpfte scheinen davon zu profitieren (Pilishvili et al. 2010; van der Linden et 

al. 2015). Kommt es jedoch zur Erkrankung bleibt die Letalität vor allem bei betagten 

Menschen weiterhin sehr hoch. Dies betrifft sowohl die invasiven als auch nicht invasiven 

Pneumokokkeninfektionen (Ewig et al. 2012). Serotypen, die früher nur einen kleinen Teil 

der invasiven Pneumokokkeninfektionen ausmachten, scheinen an Bedeutung zuzunehmen 

(Hicks et al. 2007). Antibiotikaresistenzen sind in Deutschland zwar noch selten, in anderen 

Ländern sind diese jedoch bedeutend höher (Pletz et al. 2011). Inwieweit eine 

Herdenimmunität einen positiven Einfluss auf die Resistenzentwicklung hat, bleibt derzeit 

noch offen. Damit Kliniker letztendlich nicht Infektionen gegenüber stehen, die durch 

multiresistente Keime für die keine effektive antimikrobiellen Therapien zur Verfügung 

stehen, verursacht werden, ist es umso wichtiger die Einführung und Weiterentwicklung 

von präventiven Strategien zusammen mit neuen Antibiotika zu unterstützen.  

Diese Arbeit soll durch die Entnahme und Kolonisierung von Rachenabstrichen 

Aufschluss über Besiedlungshäufigkeiten durch S. pneumoniae bei hospitalisierten, 

geriatrischen Patienten bringen. Zur weiteren Differenzierung soll eine Bestimmung der 

Serotypen und Antibiotikaresistenzen erfolgen. Ziel dieser Arbeit ist es exakte Daten zur 

Epidemiologie der Besiedlung mit S. pneumoniae des Respirationstrakts in Deutschland bei 

alten (75 bis 90 Jahre) und hochbetagten Menschen (> 90 Jahre) zu bekommen. 

Desweiteren sollen Zusammenhänge zwischen den Besiedlungshäufigkeiten und vorheriger 

Immunisierung durch PPV-23, antibiotischer Therapie, klinischer Symptomatik, 

Komorbiditäten und Risikofaktoren herausgearbeitet werden. 
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2 Material und Methoden 

2.1 Patientenkollektiv 

Die Rachenabstriche wurden im Zeitraum vom 29. März 2011 bis zum 22. Juni 2011 

entnommen. Das Kollektiv, von dem Proben entnommen wurde, setzte sich aus 

geriatrischen Patienten zusammen, die sich zu diesem Zeitraum aufgrund unterschiedlicher 

Erkrankungen in stationärer Behandlung in der Geriatrischen Abteilung des Evangelischen 

Krankenhaus in Göttingen-Weende befanden. Das Evangelische Krankenhaus Göttingen-

Weende ist ein Krankenhaus der Grund- und Regelversorgung mit, zum damaligen 

Zeitpunkt, 448 Betten in Niedersachsen. Es ist ein Lehrkrankenhaus der 

Universitätsmedizin Göttingen. Das Geriatrische Zentrum besaß während des 

Studienzeitraumes 90 Betten. In diesem Zeitraum konnte bei 185 Patienten ein 

Rachenabstrich zur weiteren Kultivierung gewonnen werden. Bei 15 Patienten war eine 

Probenentnahme der Rachenschleimhaut aufgrund Ablehnung an der Teilnahme der Studie 

oder aufgrund starker körperlicher und geistiger Einschränkungen nicht möglich. Der 

Großteil, die in diesem Zeitraum in der Abteilung in stationärer Behandlung waren, konnte 

in die Studie aufgenommen werden. Da wir vor Beginn der Studie von einer 

Besiedlungsrate von circa 20% ausgingen und es unser Ziel war 30 bis 40 positive Kulturen 

zu bekommen, sollten bei circa 200 Individuen Proben entnommen werden.  

2.2 Datenerhebung  

Vor Beginn der Studie wurde ein Fragebogen zusammengestellt, der ergänzend zu der 

Probenentnahme von Studienteilnehmern ausgefüllt wurde. Der Fragebogen (siehe 

Anhang) enthält Angaben über Geburtsjahr, Geschlecht, Haupt-und Nebendiagnosen, 

Ernährungsform, Vorbehandlungen mit Auswirkungen auf den derzeitigen 

Gesundheitszustand, Impfstatus, Antibiotikaeinnahme im Zeitraum von vier Wochen vor 

dem aktuellen stationären Aufenthalt, andere Therapiemaßnahmen, aktuelle Medikation, 

aktuelle klinische Symptome, Allgemeinzustand und Pflegebedarf, Mundhygiene, klinischer 

Untersuchungsbefund der Mundhöhle sowie Verdauung und Ausscheidung. Mit Hilfe 

dieses Fragenbogens konnten wir Daten sammeln, die aufgrund vorheriger 

Literaturrecherchen und Hypothesen einen möglichen Zusammenhang zu einer 

Rachenbesiedlung mit S. pneumoniae vermuten ließen.  
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Für die korrekte Beantwortung bestimmter Fragen wurden die Patientenakten von jedem 

Studienteilnehmer hinzugezogen. 

2.3 Ausfüllen der Fragenbögen 

Um das Ausfüllen der Fragebögen zu erleichtern und Fehler bei der Datenerhebung zu 

vermeiden, erfolgte dies im Rahmen eines Interviews vor Entnahme des Rachenabstriches. 

Somit konnte auf Widersprüche und Unklarheiten direkt eingegangen und die vollständige 

und korrekte Beantwortung des Fragebogens gesichert werden. 

2.4 Probenentnahme 

Die Entnahme der Rachenabstriche erfolgte nach nach Aufklärung über Komplikationen, 

die bei der Gewinnung der Proben hätten auftreten können, und nach schriftlicher 

Zustimmung zur Studienteilnahme durch die Patienten. Ein Formblatt zur Aufklärung der 

Studieninhalte und die Einwilligungserklärung wurden den Studienteilnehmer ausgehändigt. 

Die Probenentnahme und Studiendurchführung wurde durch die Ethikkommission der 

Universitätsmedizin Göttingen genehmigt (Antragsnummer 4/7/10). 

Die Probenentnahme wurde im Laufe des Vormittags in mindestens 30%iger 

Oberkörperlagerung durchgeführt. Mit einem Abstrichtupfer wurde über beide 

Rachentonsillen und die Rachenhinterwand gestrichen und somit eine Probe der 

Rachenschleimhaut gewonnen. Der Abstrichtupfer wurde anschließend ohne weitere 

Kontamination in ein steriles Gefäß aus Polypropylen mit Amies Agar Gel (Transystem., 

Hain Lifescience, Nehren, Germany) gegeben. Das Versandgefäß wurde mit einer 

anonymen Probennummer versehen. Die Probennummer ermöglichte die Zuordnung des 

Kultivierungsbefundes zu dem Fragebogen. 

2.5 Probentransport 

Der Probentransport erfolgte ohne den Einfluss großer Temperaturschwankungen 

unverzüglich in das Institut für Klinische Mikrobiologie der Universitätsmedizin Göttingen 

(Leiter: Prof. Dr. U. Groß).  

2.6 Kultivierung und Bebrütung 

Das gewonnene Material wurde innerhalb von vier Stunden nach Probenentnahme unter 

Durchführung eines fraktionierten Drei-Ösen-Austrichs auf Kochblutagar (Biomerieux, 
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Nürtingen, Deutschland) und Columbia-Schafblutagar (Biomerieux, Nürtingen, 

Deutschland) aufgetragen. 

Die Bebrütung erfolgte in 5%iger CO2-Atmosphäre bei 35 bis 37°C im Brutschrank 

(Memmert, Schwabach, Deutschland) über 48 Stunden. Nach 24 Stunden erfolgte eine 

erste Ablesung. Nach 48 Stunden wurde erneut abgelesen und die Ergebnisse 

dokumentiert. 

2.7 Ablesung des Bakterienwachstums 

Die Ablesung wurde mit Hilfe ausgebildeter und erfahrener Medizinisch-Technischer 

Assistentinnen des Instituts für Klinische Mikrobiologie der Universitätsmedizin Göttingen 

durchgeführt. Die gewachsenen Bakterienkulturen wurden nach Morphologie, 

Wachstumsmerkmalen und Hämolyseverhalten differenziert und das Ergebnis in einem 

Befundbericht dokumentiert.  

Kulturen, welche die Merkmale von S. pneumoniae aufwiesen (siehe 2.7.1), wurden isoliert 

und subkultuviert. Nach Subkultivierung erfolgte zur Unterscheidung von S. pneumoniae und 

anderen Streptokokken die Durchführung eines Optochin-Tests.. 

2.7.1 Kulturelle Merkmale von S. pneumoniae 

Pneumokokken wachsen zu grau-weißlichen, glatten und runden Kolonien. Nach einer 

Bebrütungszeit von 24 Stunden zeigen sie eine charakteristische Vergrünung der Kolonien, 

die durch ihre Fähigkeit eine -Hämolyse durchzuführen zustande kommt. Nach 48 

Stunden beginnt die Autolyse der Bakterien, die als zentrale Eindellung in der Kolonien 

sichtbar wird.  

2.7.2 Optochintest 

Die Empfindlichkeitsprüfung gegenüber Optochin ist eine einfache Methode zur 

Unterscheidung von S. pneumoniae und anderen vergrünenden Streptokokken. Optochin ist 

ein Chininderivat aus der Rinde des Chinabaumes. Es aktiviert die Muraminidase der 

Pneumokokken und bewirkt eine autolytische Auflösung der Mureinschicht der Zellwand. 

Das Wachstum von S. pneumoniae wird dadurch gehemmt. Ein Filterplättchen, das mit 5 

µg Optochin (Ethylhydrocuprein-Hydrochlorid) beladen ist, wird vor der Bebrütung auf 

die Kulturen gelegt und führt bei Pneumokokken zu einer Ausbildung eines Hemmhofes, 

dessen Breite vom Plättchenrand gemessen, mindestens 5 mm betragen muss (Bowen et al. 

1957). 
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Nach mindestens 18-stündiger Subkultivierung von Kulturen, die Pneumokokkenmerkmale 

trugen, wurden fünf Kolonien auf Columbia-Schafblutagar (Biomerieux, Nürtingen, 

Deutschland) ausgestrichen. Danach wurde mit Hilfe einer Pinzette (Einmalpinzetten, 

Rettberg, Göttingen, Deutschland) das Optochinplättchen (Oxoid, Wesel, Deutschland) in 

die Mitte der Agarplatte aufgelegt und über Nacht bei 35 bis 37° C unter 5%iger CO2-

Atmosphäre bebrütet (Brutschrank, Memmert, Schwabach, Deutschland). 

S. pneumoniae zeigt nach der Bebrütungszeit einen deutlichen Hemmhoff, dessen Breite vom 

Optochinplättchenrand mindestens 5 mm betragen muss um den Test als positiv werten zu 

können. Andere Streptokokkenarten wachsen bis an den Plättchenrand heran oder bilden 

nur einen schmaleren Hemmhof. 

2.8 Kontrolle der Methodik 

Um die Durchführung der Methodik und Kultivierung zu verifizieren wurden 

Positivkontrollen durchgeführt. Es wurden dafür drei Pneumokokkenstämme der 

Serotypen D39, R6 und 3 aus dem Labor der Arbeitsgruppe Geriatrische 

Neuroinfektiologie des Institut für Neuropathologie der Universitätsmedizin Göttingen 

verwendet. Die Pneumokokkenstämme lagern dort bei -80° C in 0,9%iger NaCl-Lösung 

und werden für Forschungzwecke genutzt. Für die Positivproben wurden jeweils 10 µl der 

Testlösung unter sterilen Bedingungen auf den Abstrichtupfer der sterilen Versandgefäße 

(Transystem, Hain Lifescience, Nehren, Deutschland) pipettiert. Die weitere 

Vorgehensweise entsprach der Methotik der Auswertung der Rachenabstriche. 

 

Geräte und Materialien 

• Abstrichtupfer mit sterilen Versandgefäß aus Polypropylen angereichert mit Amies 

Agar Gel (Transystem, Hain Lifescience, Nehren, Deutschland) 

• Kochblutagar (Biomerieux, Nürtingen, Deutschland) 

• Columbia-Schafblutagar (Biomerieux, Nürtingen, Deutschland) 

• Brutschrank (Memmert, Schwabach, Deutschland) 

• Einmalpinzetten (Rettberg, Göttingen, Deutschland) 

• Optochin-Scheiben 5 ug (Oxoid, Wesel, Deutschland) 

• Platinösen/Einmalösen (Sarstedt, Nürmbrecht, Deutschland) 

• Einmalpipetten (Eppendorf, Hamburg, Deutschland) 

• Selbsterstellte Fragebögen (siehe Anhang) 
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• Postitivkontrollen: S. pneumoniae 3, S. pneumoniae D39, S. pneumoniae R6 (Labor 

der Arbeitsgruppe Geriatrische Neuroinfektiologie, Institut für Neuropathologie, 

Universitätsmedizin Göttingen, Deutschland) 
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3 Ergebnisse 

Bei 185 Patieten wurden im Zeitraum vom 29. März 2011 bis zum 22. Juni 2011 

Rachenabstriche entnommen und diese auf eine Besiedlung mit S. pneumoniae untersucht.  

Bei keinem Patienten konnte eine Pneumokokkenbesiedlung nachgewiesen werden. 

3.1 Alter und Geschlecht 

Es wurden bei 185 Patienten Rachenabstriche entnommen. Davon waren 127 weiblich  

(68,6%) und 58 männlich (31,4%). Das Alter der Patienten lag zwischen 54 und 101 Jahren. 

Im Median betrug es 81 Jahre. 

3.2 Hauptdiagnosen und Diabetes mellitus 

Die Hauptdiagnosen, die zu einer stationären Aufnahme in die Geriatrische Abteilung 

führten, waren bei den Patienten sehr unterschiedlich. Die Einteilung in neun verschiedene 

Gruppen wurde nach den Hauptdiagnosen durchgeführt. Die Gruppenunterteilung erfolgte 

nach Lungenerkrankungen, kardialen Erkrankungen, Lebererkrankungen, 

Niereninsuffizienz, Tumorerkrankungen, neurologischen Erkrankungen, Erkrankungen 

und Verletzungen des Bewegungsapperats, allgemeinchirurgischen Erkrankungen im 

Bereich des Abdomens und unklarer Verschlechterung des Allgemeinzustandes. Bei 86 

Patienten (46,4%) führte ein orthopädischer oder unfallchirurgischer Eingriff mit 

nachfolgenden Komplikationen oder erschwerter Rehabilitation zu einem stationären 

Aufenthalt (54 hatten verschiedene Frakturen nach Sturzereignissen, 14 kamen nach 

elektiver Endoprothese des Hüftgelenkes, sieben nach elektiver Endoprothese des 

Knieglenkes und 11 nach anderen elektiven orthopädischen Eingriffen). Neurologische 

Ursachen waren bei 36 Patienten (19,6%) der Aufnahmegrund. 13 Patienten (7,0%) wurden 

wegen einer unklaren Verschlechterung des Allgemeinzustandes zur weiteren Abklärung 

aufgenommen. 15 Patienten (8,1%) lagen aufgrund einer prolongierten stationären 

Nachsorgebehandlung nach chirurgischen Eingriffen im Bereich des Abdomens in der 

Abteilung für Geriatrie. Acht Patienten (4,3%) litten an einer chronischen 

Lungenerkrankung. Neun Patienten (4,9%) waren wegen einer Pneumonie hospitalisiert. 

Zehn Patienten (5,4%) waren wegen einer kardialen Erkrankung in stationärer Behandlung. 

Bei drei Patienten (1,6%) führten Behandlungen von Tumorerkrankungen zu einer 

stationären Aufnahme und bei jeweils zwei Patienten (1,1%) eine Lebererkrankung bzw. 

eine Niereninsuffizienz. 
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Zum Zeitpunkt der Probenentnahmen war bei 39 Patienten (21,1%) ein Diabetes mellitus 

Typ 2 bekannt. 

 

 

 

 

 

Abbildung 1: Hauptdiagnosen 
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Abbildung 2: Hauptdiagnosen: Internistische Erkrankungen 

 

 

Abbildung 3: Hauptdiagnosen: Orthopädische/unfallchirurgische Erkrankungen 
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Abbildung 4: Nebendiagnosen: Risikofaktor Diabetes mellitus 
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3.3 Impfstatus 

Insgesammt 33 Patienten (17,8%) hatten eine Immunisierung gegen Pneumokokken 

(PPSV-23) erhalten. 79 Patienten (43,0%) waren gegen Influenzaviren geimpft. Weder 

gegen Influenzaviren noch gegen Pneumokokken waren 73 Patienten (39,5%) geimpft. 

Unter den 33 Patienten, die eine Pneumokokkenimpfung erhalten hatten, waren 32 

Patienten (17,3%) davon auch gegen Influenzaviren geimpft.  

 

 

 

 

 

Abbildung 5: Influenza- und Pneumokokkenimpfstatus 
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Abbildung 6: Influenzaimpfstatus 

 

Abbildung 7: Pneumokokkenimpfstatus 
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3.4 Medikation 

3.4.1 Antibiotika 

Zum Zeitpunkt des Rachenabstriches enthielt die Medikation von 23 Patienten (14,8%) 

eine oder mehrere antibiotische Therapien. In dieser Gruppe hatten 14 Patienten schon bis 

zu vier Wochen vor Probeentnahme eine oder mehrere antibiotische Behandlungen 

erhalten. 58 Patienten (31,3%) hatten innerhalb der vier Wochen vor Abstreichen der 

Rachenschleimhaut eine Antibiotikabehandlung als Mono- oder Polytherapie erhalten. 

Aktuell erhielten sie keine antibiotische Behandlung mehr. Insgesamt hatten somit 81 

Patienten (43,8%) antimikrobielle Therapien in den letzten vier Wochen vor Abstrich-

Entnahme erhalten. 27 Patienten (14,6%) erhielten Aminopenicilline, davon 24 in 

Kombination mit einem ß-Lactam-Inhibitor (Tazobactam oder Sulbactam). 14 Patienten 

(7,6%) erhielten Cephalosporine der zweiten oder dritten Generation. Acht Patienten 

(4,3%) erhielten Carbapeneme. Es wurden 15 Patienten (8,1%) mit Flourchinolonen 

therapiert. 10 Patienten (5,4%) erhielten Trimethoprim und Sulfamethoxazol und 21 

Patienten (11,4%) wurden mit anderen Antibiotika therapiert. 
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Tabelle 1: Auflistung der eingenommenen antibiotischen Wirkstoffe vor und während der 

Probenentnahme 

Wirkstoffgruppe Wirkstoffe 
Anzahl 

n 

Prozentual 

% gesamt  

Prozentual 

% von 81 

Aminopenicilline Amoxicillin 3 1,6 3,7 

Aminopenicilline + ß-Lactam-

Inhibitor 

Amoxicillin + 

Sulbactam 9 4,9 11,1 

  
Ampicillin + 

Sulbactam 
3 

1,6 3,7 

Cephalosporine 2./3. 

Generation 
Cefuroxim 11 

5,9 13,6 

  Ceftazidin 1 0,5 1,2 

  Ceftriaxon 2 1,1 2,4 

Glykopeptide Vancomycin 4 2,2 4,9 

Makrolide Clarythromycin 3 1,6 3,7 

Lincosamide Clindamycin 1 0,5 1,2 

Fluorochinolone Ciprofloxacin 9 4,9 11,1 

  Levofloxacin 1 0,5 1,2 

  Moxifloxacin 5 2,7 6,2 

Carbapeneme Imipenem 4 2,2 4,9 

  Meropenem 4 2,2 4,9 

Oxazolidinone Linezolid 2 1,1 2,4 

Acylaminopenicilline + ß-

Lactamase-Inhibitor 

Piperacillin + 

Tazobactam bzw. 

Sulbactam 12 6,5 14,8 

Nitroimidazole Metronidazol 9 4,9 11,1 

Nitrofurantoin   2 1,1 2,4 

Trimethoprim + 

Sulfamethoxazol 
Cotrimoxazol 

10 5,4 12,3 
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Abbildung 8: Antibiotikabehandlung vor und während der Probenentnahme 

 

 

 

Abbildung 9: Eingenommene antibiotische Substanzgruppen 
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3.4.2 Immunsuppresiva 

23 Patienten (12,4%) erhielten bei Probenentnahme eine immunsuppresive Therapie. Diese 

bestand in 21 Fällen aus einer Prednisolontherapie. Ein Patient erhielt den Folsäure-

Antagonisten Methotrexat. Ein anderer Patient wurde mit Mesalazin (5-Amino-2-

Hydroxybenzoesäure) behandelt. 

3.4.3 Antiretrovirale Therapie 

Aufgrund einer HIV-Erkrankung erhielt ein Patient eine antiretrovirale Therapie. 

3.4.4 Antazida 

In der Medikation von 54 Patienten (29,1%) waren Antazida enthalten. 53 Patienten 

nahmen einen Protonenpumpenhemmer (Pantoprazol, Omeprazol) ein. Ein Patient bekam 

einen H2-Rezeptorantagonisten. Kein Patient erhielt als Antazidum Sucralfat. 

3.5 Klinische Symptome 

Bei der Befragung bezüglich klinischer auf den Respirationstrakt bezogene Symptome 

gaben 95 der Patienten (51,4%) an derzeit unter keinen Beschwerden zu leiden. 23 der 

Patienten (12,4%) hatten eine Rhinitis. 22 Patienten (11,9%) hatten Beschwerden, die unter 

dem Punkt „Sonstiges“ zusammengefasst wurden. Hier wurden verschiedene Symptome 

angegeben, wie zum Beispiel Heiserkeit, Nachtschweiß, Ohrenschmerzen und 

Rückenschmerzen. Diese Symptome waren nicht auf dem Fragebogen aufgeführt und 

konnten von den Patienten frei angegeben werden. Bei 20 gehörten Xerostomie (10,8%), 

bei 18 Dyspnoe (9,7%), bei 17 Dysphagie (9,2%), bei 15 Dysgeusie (8,1%) und bei 13 

Husten (7,2%) zu den angegebenen Symptomen. Drei Patienten gaben Mundgeruch 

(1,6%), zwei Halsschmerzen (1,1%) und zwei regelmäßiges Niesen (1,1%) an. 

Mehrfachangaben waren zulässig. 
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Abbildung 10: Auf den Respirationstrakt bezogene klinische Symptome während der 

Probenentnahme 

3.6 Barthel-Index 

Um die Pflegebedürftigkeit des Patientenkollektivs in die Studie mit aufzunehmen, wurde 

der Barthel-Index zur Erfassung grundlegender Alltagsfunktionen hinzugezogen (Mahoney 

und Barthel 1965). Die Ergebnisse lagen zwischen zehn und 95. Im Durchschnitt betrug 

der Barthel-Index 50. 

3.7 Klinischer Untersuchungsbefund der Mundhöhle 

Der klinische Untersuchungsbefund der Mundhöhle zeigte bei 21 Patienten (11,4%) 

pathologische Veränderungen. Primär waren starke Rötungen der Mundhöhle auffällig 

(n=10). Außerdem zeigten sich soortypische Beläge (n=5),  Schwellungen und 

Schleimhautveränderungen (n= 5) und andere Beläge (n=2). 

3.8 Isoliertes Keimspektrum der Rachenabstriche 

Bei 168 Patienten (90,8%) waren nach mikrobiologischer Auswertung der Rachenabstriche 

Keime der normalen Mundflora nachweisbar. Unter den potentiell pathogenen Keimen 

waren am häufigsten Enterococcus faecalis (n=25; 13,5%), Gram negative Stäbchen (n=17; 

9,2%) und Hefen (n=13; 7,0%) vertreten. Vereinzelt  wurden Staphylococcus aureus (n=4), 

Pseudomonas species (n=2), Enterococcus spezies (n=2), Staphylococcus epidermidis (n=1) und 

Escherichia coli (n=1) nachgewiesen. Bei keinem Patient konnte eine Besiedlung mit S. 
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pneumoniae nachgewiesen werden.  In 86 Fällen bestand aufgrund der Morphologie der 

Bakterien ein Verdacht auf S. pneumoniae, der sich aber nach Durchführung des 

Optochintests in keinem Fall bestätige. 

 

 

Abbildung 11: Nachgewiesene potentiell pathogene Keime 

3.9 Ergebnisse der Kontrollabstriche  

Bei allen Positivkontrollen wurde S. pneumoniae nachgewiesen. 
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4 Diskussion 

S. pneumoniae ist bei alten Menschen der am häufigsten nachgewiesene Keim bei bakteriellen 

Infektionskrankheiten. Deshalb sind viele Kliniker, Experten für Infektionskrankheiten 

eingeschlossen, der Meinung, dass eine hohe Anzahl alter Menschen mit S. pneumoniae 

besiedelt sein müssen. Da es bisher nur wenige Studien über die Prävalenz der Besiedlung 

des Respirationstraktes durch S. pneumoniae bei alten Menschen gibt, sollte dies mit Hinblick 

auf Serotyp- und Antibiotikaresistenzbestimmungen und klinische Relevanz in unserer 

Studie untersucht werden. 

4.1 Besiedlung des Respirationstraktes durch S. pneumoniae bei alten 

Menschen 

Im Gegensatz zu oben genannter Ansicht weisen unsere Ergebnisse im Einklang mit 

Ergebnissen anderer Studien auf eine sehr niedrige Besiedlungsrate mit S. pneumoniae im 

Alter. S. pneumoniae konnte in unserer Studie in keiner Probe nachgewiesen werden.  In 185 

Abstrichen aus dem Rachenraum von geriatrischen Patienten, die aufgrund verschiedener 

Erkrankungen im Frühjahr 2011 im Geriatrischen Zentrum des Krankenhauses Göttingen-

Weende hospitalisiert waren, konnten keine S. pneumoniae isoliert werden. Obwohl die 

Probanden zum größten Teil mulitmorbide waren und aufgrund des fortgeschrittenem 

Alters oder krankheitsbedingt eine eingeschränkt kompetente Immunantwort besaßen, war 

keiner mit S. pneumoniae besiedelt. Die Besiedlungsrate von alten Menschen könnte somit 

wesentlich geringer sein als vorher vermutet.  

 

Vergleichbare Studien erbrachten ähnliche Ergebnisse: In einer australischen Studie wurde 

nur bei einem von 315 Probanden S. pneumoniae aus nasopharyngealen Proben vor einer 

Immunisierung mit PPV-23 nachgewiesen. Alle Patienten waren mindestens 60 Jahre alt 

und wurden in einem Krankenhaus der Maximalversorgung in Sydney behandelt. Nachdem 

eine Immunisierung bei den 315 Probanden durchgeführt worden war, wurde bei keinem 

mehr eine Besiedlung mit S. pneumoniae nachgewiesen (Ridda et al. 2010). In Finnland 

wurden bei 590 gesunden Individuen, die alle mindestens das 65. Lebensjahr erreicht 

hatten, nasopharyngeale Proben entnommen. Hier lag die Rate einer nasopharyngealen 

Besiedlung mit S. pneumoniae bei 1,5% (Palmu et al. 2012). Eine weitere Studie aus 

Deutschland, die nach unserer durchgeführt wurde, erbrachte ebenfalls eine sehr niedrige 

Besiedlungsrate. Hierbei wurden bei 541 in Pflegeheimen untergebrachten Probanden 
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naso-und oropharyngeale Abstriche entnommen. Das Durchschnittsalter lag bei 84,5 

Jahren. Die Prävalenz von S. pneumoniae betrug hier ebenfalls nur 0,8% (Kwetkat et al. 

2018). 

Etwas höhere Besiedlungsraten wurden in Israel und Kenya gefunden. In Israel lag diese 

bei 3,6% bei den 18- bis 40-Jährigen, 3,8% bei den 41- bis 65-Jährigen und 4,6% bei den 

über 65-Jährigen (Regev-Yochay et al. 2004). In Kenya waren 6,4% der Studienteilnehmer 

zwischen zehn und 85 Jahren besiedelt (Abdullahi et al. 2008). Eine signifikante Zunahme 

der Besiedlungsraten mit S. pneumoniae bei älteren Menschen wurde dagegen in einer Studie 

in Australien bei Aboriginies nachgewiesen. Hier lag die Prävalenz bei den 16- bis 24-

Jährigen bei 17,3%, bei den über 55-Jährigen dagegen bei 38% (Mackenzie et al. 2010).  

Auch wenn die aktuelle Studienlage eine meist niedrige Besiedlungsrate mit S. pneumoniae 

bei alten Menschen aufgezeigt, scheint es hier ebenso wie bei Kindern deutliche 

geographische Unterschiede zu geben. Warum in bestimmten Regionen alte Menschen 

nicht und in anderen hingegen deutlich häufiger besiedelt sind, wurde bisher noch nicht 

belegt. 

4.2 Saisonale Unterschiede der Besiedlungsraten 

Jahreszeitliche Variationen in den Besiedlungraten wurden bereits in verschiedenen Studien 

beschrieben. Vor allem im Frühjahr fallen die Besiedlungsraten besonders hoch aus. Eine 

italienische Studie mit 1580 gesunden Kindern im Alter zwischen einem und sieben Jahren 

zeigte eine größere Besiedlungsrate im Frühling als im Herbst auf (Marchisio et al. 2001). In 

einer Studie aus Polen lagen die Besiedlungsraten durch S. pneumoniae bei Kindern im 

Herbst bei 37%, im Winter bei 33,1% und im Frühling bei 44,4% (Korona-Glowniak und 

Malm 2012). In einer weiteren Studie aus den USA wurden die Besiedlungraten von S. 

pneumoniae, Haemophilus influenza und Moraxella catarrhalis bei Kindern, die in Virginia lebten 

und zwischen 1 und 9 Jahre jung waren, ermittelt. Hier waren die Besiedlungensraten zwar 

im Winter am höchsten, wobei sich die Besiedlungsraten im Frühling nur gering 

unterschieden (Hendley et al. 2005). Hof et al. (2013) belegten durch die Auswertung einer 

Datensammlung von Laborergebnissen aus Deutschland zwischen 2005 und 2010, dass 

eine Häufung der Pneumokokkensepsis (die Patienten waren zum größten Teil hochbetagt) 

zwischen Januar und Mai auftrat (Hof et al. 2013). Wir gingen deshalb bei unserem 

geriatrischen Kollektiv ebenfalls von einer hohen Besiedlungsrate im Frühjahr aus. Da es 

eines unserer Ziele war so viele Stämme wie möglich zu isolieren, wählten wir somit als 

Zeitpunkt der Probenentnahmen ebenfalls die Frühlingsmonate. 
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4.3 Antibiotische Therapie 

Ein Grund warum in keiner Probe unserer Studie S. pneumoniae nachgewiesen werden 

konnte, könnte der hohe Anteil an Studienteilnehmer, die eine antibiotische Behandlung 

während oder kurze Zeit vor der Probenentnahme erhielten, gewesen sein. Viele der 

Probanden wurden vor oder während der Studiendurchführung mit einem ß-Laktam-

Antibiotikum therapiert (siehe Tabelle 1). Da in Deutschland die Prävalenz von 

penicillinresistenten Pneumokokken immer noch niedrig ist und S. pneumoniae damit hier zu 

Lande noch sehr gut behandelbar ist, könnte das die Besiedlungsrate deutlich reduziert 

haben. In Studien, die bei Kindern durchgeführt wurden, erhöhte eine vorausgegangene 

antibiotische Therapie die Besiedlungsraten (Katsarolis et al. 2009; Korona-Glowniak und 

Malm 2012). Im Gegensatz dazu war die Prävalenz besiedelter Probanden jedoch niedriger, 

wenn eine antibiotische Therapie zum Zeitpunkt der Probenentnhame oder sehr kurze Zeit 

vor dem Abstrich erfolgte (Korona-Glowniak und Malm 2012; Pebody et al. 2009; Regev-

Yochay et al. 2004). Diese Ergebnisse würden somit unsere These einer fehlender 

Besiedlung aufgrund der breiten Anwendung antimikrobieller Therapien vor und während 

der Sudiendurchführung bekräftigen. Da aber auch bei den Probanden ohne 

vorausgegangene antibiotische Therapie keine Besiedlung durch S. pneumoniae nachgewiesen 

wurde, können wir nur vermuten, dass die vorherige Behandlungen mit Antibiotika die 

Besiedlungsraten reduzieren. 

4.4 Klinische Symptome und Risikofaktoren 

48,6% unserer Studienteilnehmer gaben Symptome bezüglich des Respirationstraktes an, 

12,4% erhielten eine immunsupprimierende Therapie und 12,4% nahmen regelmäßig 

Antazida ein. Da keiner unserer Probanden eine Besiedlung mit S. pneumoniae aufwies, 

konnten wir keinen Zusammenhang zwischen einer Besiedlung und einer klinischen 

Symptomatik oder anderen Risikofaktoren herstellen. Bestimmte Risikofaktoren scheinen 

eine Erkrankung mit Pneumokokken zwar wesentlich zu beeinflussen (Gavazzi und Krause 

2002), was durch unsere Studie jedoch nicht belegt werden konnte. 

4.5 Oropharyngeale Probenentnahme und Methodik 

Im Vergleich zu anderen Studien, beschränkte sich diese Studie auf die Entnahme von 

oropharyngealen Abstrichen um das multimorbide und hochbetagte Patientenkollektiv, 

soweit möglich, vor weiteren invasiven Eingriffen zu schützen. Im Gegensatz zu Studien 

bei Kindern, bei denen sich die Entnahme von Proben aus dem Nasopharyngealraum als 

die sensitivste Methode erwies, schien bei Erwachsenen die Abstrichentnahme aus dem 
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Oropharyngealraum die sensitivere Methode zu sein ( Regev-Yochay et al. 2004; Trzciński 

et al. 2013). In einer Anfang 2018 veröffentlichte Studie aus Deutschland in der sowohl 

Abstriche aus dem Nasopharyngealraum als auch aus dem Oropharyngealraum von 541 

Probanden mit einem Durchschnittsalter von 84,5 Jahren entnommen wurde, wurde eine 

höhere Anzahl von Pneumokkenbesiedlung in den Abstrichen aus dem 

Nasopharyngealraum nachgewiesen. Insgesamt war auch bei dieser Studie die Prävalenz der 

Pneumokkenbesiedlung mit 1,1% sehr niedrig (zudem wurde 0,3% davon nach 

Serotypenbestimmung als S. pseudopneumoniae identifiziert) (Kwetkat et al. 2018). Deshalb 

gehen wir davon aus, dass wir keine signifikant höhere Besiedlungsrate hätten nachweisen 

können, wenn wir auch nasopharyngeale Abstriche entnommen hätten. Trotzdem würden 

wir bei erneuten Studien zu diesem Thema ebenso Abstriche aus dem Nasopharyngealraum 

entnehmen.  

Die Oropharyngealabstriche wurden nach Entnahme innerhalb von vier Stunden in das 

mikrobiologische Institut transportiert und sofort kultiviert. Bei einem Verdacht auf 

Pneumokokkenwachstum führten wir zur weiteren Differenzierung einen Optochintest 

durch. Zur Qualtitätskontrolle wurden Positivkontrollen mit drei verschiedenen 

Laborstämmen gemacht. Sowohl durch Literaturrecherchen als auch durch eine 

Qualtätskontrolle haben wir unsere Methotik hinterfragt um eine falsche Minderbesiedlung 

ausschließen zu können.   

4.6 Molekulare Methoden 

Heutzutage gibt es molekulare Methoden, insbesondere Polymerase-Kettenreaktion (engl. 

polymerase chain reactions (PCR)), die eine wesentlich höhere Sensitivität aufweisen um 

auch geringe Besiedlungen durch S. pneumoniae nachzuweisen (Carvalho et al. 2010;  

Ferreira et al. 2013; Trzciński et al. 2013). Da das Ziel unserer Studie jedoch nicht die 

alleinige Häufigkeitsbestimmung der Besiedlung durch S. pneumoniae war, sondern zudem 

die Bestimmung der Serotypen und der Antibiotikaresistenzen, wurden die Proben 

klassisch kultiviert und keine molekularen Methoden hinzugezogen. Eventuell hätten wir 

Besiedlungen nachweisen können, wenn wir auch molekulare Methoden genutzt hätten. 

4.7 Ambulant erworbene Pneumonie durch S. pneumoniae 

Auch wenn eine Besiedlung mit S. pneumoniae sowohl in unserer Studie als auch in anderen 

Studien bei Erwachsenen nicht vorhanden war bzw. sehr niedrig ausfiel, bleibt S. pneumoniae 

der am häufigste nachgewiesene Keim bei ambulant erworbenen Pneumonien. In einer 

groß angelegten deutschen Studie konnte bei 32% der Patienten, die aufgrund einer 
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ambulant erworbenen Pneumonie stationär behandelt wurden, ein Keim isoliert werden. 

Bei 40% war es S. penumoniae (Pletz et al. 2011). Eine andere deutsche Studie wurde im 

Zeitraum über acht Jahre mit 3 087 Patienten durchgeführt. Alle Probanden waren älter als 

65 Jahre und ebenfalls aufgrund einer ambulant erworbenen Pneumonie hospitalisiert. 518 

davon lebten in einem Pflegeheim. S. pneumoniae war auch bei dieser Studie der am 

häufigtse vorkommende Keim unter den positiven Proben in beiden Gruppen (ambulant 

erworbene Pneumonie: 35,9%; im Pflegeheim erworbene Pneumonie: 32,5%) (Ewig et al. 

2012). Hof et al. (2013) konnten in ihrer Studie aufzeigen, dass vor allem alte Menschen 

signifikant häufiger an einer Pneumokokkensepsis als der Rest der Bevölkerung erkranken 

(Hof et al. 2013). 

4.8 Impfung gegen S. pneumoniae 

Über die Effektivität des 23-valenten Impstoffes gegen Pneumokokken wird seit Jahren 

geforscht und disskutiert. Auch wenn es Studienergebnisse gibt, die mit dieser Impfung 

einen Schutz vor Pneumokokkenpneumonien im Erwachsenenalter nachweisen konnten 

(Vila-Córcoles et al. 2006), gibt es widerum auch zahlreiche Studien, die keinen 

signifikanten protektiven Effekt aufzeigen konnten (Assaad et al. 2012; Babouee et al. 2010; 

Pletz et al. 2008). Ob dies ein Grund für die unzureichende Akzeptanz trotz Empfehlung 

für eine Pneumokokkenimpfung bei Senioren ist, ist unklar. 2008 ergab eine Umfrage bei 

1009 Personen im Alter über 50 Jahre, dass nur 28% der über 60-Jährigen gegen 

Pneumokokken geimpft waren (Hutt et al. 2010). Die bevölkerungsrepräsentative Studie 

zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1) ermittelte eine ähnlich Impfrate 

von 31,4% bei den 65-bis 79-Jährigen (Poethko-Muller and Schmitz 2013). In unserer 

Studie fiel der Anteil der geimpften Probanden mit 17,8% ebenfalls niedrig aus. Auch wenn 

eine 100%ige Prävention mit der PPSV-23 keinesfalls erzielt werden kann und eine 

langanhaltende Immunität nicht nachgewiesen ist (Törling et al. 2003), schützt die Vakzine 

vor der schweren und lebensbedrohlichen Komplikation einer Sepsis (Mykietiuk et al. 

2006). 

Seit Einführung der Routineimpfung bei Kindern mit dem 7-valenten Konjugatimpfstoff 

zu Beginn diesen Jahrhunderts ist die Inzidenz von invasiven Pneumokokkenerkrankungen 

bei Kindern stark gesunken (Pilishvili et al. 2010). Aber nicht nur die Kinder selbst schützt 

die Impfung vor Infektionen, auch ein signifikanter Rückgang der invasiven 

Pneumokokkenerkrankungen bei ungeimpften konnte nachgewiesen werden. Durch den 

Impfstoff wurde eine Herdenimmunität herbeigeführt. Nicht nur der Geimpfte selbst, 
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sondern auch die Umgebung, einschließlich der Risikopopulation, profitieren somit von 

der Impfung (Duggan 2012; van der Linden et al. 2015). 

Allerdings nahm der Anteil an Serotypen, die vor Einführung der Konjugatimpfstoffe nur 

eine untergeordnete Rolle in der Ursache für invasive Pneumokokkeninfektionen spielten, 

deutlich zu (Hicks et al. 2007). Durch die Weiterentwicklung des 7-valenten zu einem 13-

valenten Konjugatimpfstoff wurden fünf weitere stark pathogene Serotypen in die 

Immunisierung mit aufgenommen. Die durch die Immunisierung abgedeckten Serotypen 

konnten zwar als Ursache für invasiven Pneumokokkenerkrankungen deutlich gesenkt 

werden, aber nach Einführung des 13-valenten Konjugatimpfstoffes sind nun wieder 

andere Serotypen als Erkrankungsursache vermehrt nachweisbar (van der Linden et al. 

2015).  

In einer großen prospektiven, randomisierten Studie mit insgesamt 84 496 Teilnehmern 

wurde die Wirksamkeit von PCV-13 bei alten Menschen (≥ 65 Jahre) zur Reduktion der 

Pneumokokken-CAP untersucht. In der CAPITA Studie konnte eine signifikante 

Reduktion von ambulant erworbenen invasiven und nicht-invasiven Pneumokokken-

Pneumonien durch die Vakzineserotypen nachgewiesen werden. Dabei betrug die 

Reduktion aller invasiven Pneumokokken-Erkrankungen durch Vakzineserotypen 75 % 

und die der nicht-invasiven Pneumonieformen 45 %. In der Studie konnte ebenfalls 

nachgewiesen werden, dass bei der PCV-13, im Gegensatz zur PPSV-23, der Impfeffekt 

auch nach vier Jahren ohne Anhalt auf einen Wirkungsverlust anhält (Bonten et al. 2015). 

Nach erfolgter Impfung mit PCV-13 kann zudem eine Booster-Reaktion für eine 

nachfolgende PPSV-23-Impfung erlangt werden (Jackson et al. 2013). In den USA wird seit 

2014 bei allen Personen über 65 Jahre eine PCV-13-Impfung, gefolgt von einer PPSV-23-

Impfung empfohlen (Kim et al. 2015). In Deutschland hat die STIKO 2018 eine solche 

Empfehlung noch nicht ausgesprochen (Ständige Impfkommission 2018).  

4.9 Ausblick 

Zusammengefasst war unser Ergebnis mit der fehlenden Besiedlung des 

Oropharyngealraums mit S. pneumoniae bei einem multimorbiden, hospitalisierten 

Patientenkollektiv überraschend. Im Einklang mit anderen Studien scheint eine Besiedlung 

mit S. pneumoniae über einen längeren Zeitraum bei alten Menschen selten zu sein (Kwetkat 

et al. 2018; Palmu et al. 2012; Ridda et al. 2010). Ausnahmen stellen dabei möglicherweise 

bestimmte ethnische Gruppen dar. Da eine Besiedlung mit Pneumokokken anscheinend 

einen protektiven Effekt auf eine erneute Infektion vermittelt (Ferreira et al. 2013), stellt 

eine chronische Pneumokokkenbesiedlung bei alten Menschen möglicherweise keine 
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Ursache für invasive Pneumokokkenerkrankungen dar. Es ist eher davon auszugehen, dass 

aufgrund der Immunoseneszenz ein Kontakt mit S. pneumoniae in ausreichender 

Bakterienlast, zur sofortigen Erkrankung führt. Da die bisher durchgeführten Studien zur 

Effektivität der Immunsierung von alten Menschen mit den neuen Konjugatimspfstoffen 

(Prevenar 13®) einen Rückgang von invasiven Pneumokkenerkrankungen nachweisen 

konnten, sollte die Einführung einer Routineimpfung mit dem 13-valenten 

Konjugatimpfstoff gefolgt von einer PPSV-23-Impfung, wie bereits in den USA 

vorgesehen, auch hier für alte Menschen überdacht werden. In den kommenden Jahren 

muss zudem ein besonderes Augenmerk auf der Dokumentation der Serotypen, die zu 

invasiven Erkrankungen führen, liegen um beobachten zu können, inwiefern andere 

Serotypen die bisherigen pathogenen Stämme ersetzen (van der Linden et al. 2015). 

Inwieweit es finanziell tragbar sein wird und auch technisch möglich ist, den 

Konjugatimpfstoff gegebenenfalls um weitere Serotypen zu ergänzen, bleibt derzeit offen.  

Zudem sollte weiterhin nach Alternativen zur Prävention von 

Pneumokokkenerkrankungen gesucht werden. In einer experimentellen Studie konnte bei 

29 von 70 gesunden Probanden, die zuvor intranasal eine Probe von S. pneumoniae des 

Serotyp 6B verabreicht bekamen, eine Besiedlung nachgewiesen werden. Nach erneuter 

intranasalen Verabreichung des Keimes war keine Besiedlung mehr bei den Probanden 

nachweisbar. Damit bestätigte sich ein protektiver Effekt einer Erstbesiedlung gegen eine 

spätere Infektion. Das Tragen des Keimes erhöhte sowohl Schleimhaut- als auch Serum-

IgG Konzentrationen gegen Pneumokokkenproteine und Pneumokokkenpolysaccharide. 

Zudem verlieh das Serum von besiedelten Probanden Schutz gegen eine ansonsten tödliche 

Probe mit S. pneumoniae in einem Mäuse-Pneumonie-Modell für schwere 

Pneumokokkenerkrankungen. Die Autoren schlossen daraus, dass die Entwickulung einer 

Pneumokokken-Schleimhaut-Impfung sowohl das lokale als auch systemische 

Abwehrsystem aktivieren könnte und somit einen Schutz gegen invasive Erkrankungen 

und aber auch gegen Besiedlung bieten könnte (Ferreira et al. 2013). 
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5 Zusammenfassung 

S. pneumoniae ist der häufigste pathogene Keim, der bei hochbetagten Menschen zu 

Communitiy aquired pneumonia (CAP) führt. Es ist jedoch wenig über die Häufigkeit der 

Besiedlung durch S. pneumoniae bei alten Menschen bekannt. Aus diesem Grund wurde eine 

mögliche Besiedlung des Oropharyngealraumes bei geriatrischen Patienten untersucht.  

Die Studie wurde bei hospitalisierten, geriatrischen Patienten im Evangelischen 

Krankenhaus Göttingen-Weende durchgeführt. Im Zeitraum vom 29. März bis zum 22. 

Juni 2011 wurden 200 Patienten gebeten, einen Fragebogen zu beantworten und einen 

Oropharyngealabstrich abzugeben. Bei 15 Patienten war eine Teilnahme an der Studie 

aufgrund von Teilnahmeablehnung oder starker Demenz nicht möglich. Bei 185 Patienten 

konnte ein Rachenabstrich gewonnen werden. Die Abstriche wurden auf Blutagar 

kultiviert. Pneumokokkenverdächtige Kulturen wurden durch einen Optochintest weiter 

differenziert. 

Das Alter der Studienteilnehmer (127 weiblich (68,6%), 58 männlich (31,4%)) reichte von 

54 bis 101 Jahre (der Median betrug 81 Jahre). 111 Patienten (60,0%) waren gegen 

Influenzaviren geimpft, 33 (17,8%) hatten eine Pneumokokkenimpfung erhalten. 58 

Patienten (31,4%) wurden in den letzten vier Wochen vor Entnahme des Abstrich mit 

einem oder mehreren Antibiotika behandelt, 23 (12,4%) erhielten zum Zeitpunkt des 

Rachenabstrichs eine Antibiose. Immunsupprimierende Medikamente nahmen 23 

Patienten (12,4%) ein, ein Patient wurde antiretroviral behandelt. Bei keinem 

Rachenabstrich konnte eine Pneumokokkenbesiedlung nachgewiesen werden. Es zeigten 

sich vor allem Keime der normalen Mundflora.  

Bei keinen der 185 Rachenabstriche konnte eine Besiedlung mit S. pneumoniae nachgewiesen 

werden. Ältere Menschen scheinen, im Gegensatz zu jüngeren Menschen weitaus weniger 

chronisch mit Pneumokokken besiedelt zu sein als bisher angenommen. Weder das Alter 

noch andere Einflüsse (Medikation, Komorbidität, klinische Sympotmatik, etc.) scheinen 

eine chronische Besiedlung bei hochbetagten Menschen zu beeinflussen. Wir vermuten, 

dass eine chronische Pneumokokkenbesiedlung nicht Ursache invasiver 

Pneumokokkenerkrankungen bei alten Menschen ist und folgern, dass eine Besiedlung 

durch S. pneumoniae am ehesten sofort zur Erkrankung und klinischen Symptomatik führt. 
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