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Vorwort: 

 

Ich habe mich im Seminarkurs ĂMikrobiologie und Projektmanagementñ am Albertus- Magnus- 

Gymnasium (AMG) Rottweil dieses Jahr dazu entschieden mich in für meine Abschlussarbeit 

ausführlich mit dem Thema und der Problematik der Entwicklung und Ausbreitung des 

Enterohämorrhagischen Escherichia coli (EHEC) Erregers zu beschäftigen und berichte in meiner 

Seminararbeit sowohl über die Gefahren, als auch über weitere Zukunftsprognosen des EHEC.  

Der EHEC Erreger ist eine abgewandelte Form des Kolibakteriums Escherichia coli ( E. coli ), das 

im menschlichen und tierischen Darm vorkommt. Informationen über die Entstehung des EHEC 

und allgemeine Punkte über das Escherichia coli sind in dieser Arbeit ebenfalls enthalten.  

Eine groÇe Gefahr dieses Erregers ist der Ausbruch der schweren Nierenkrankheit ĂHªmolytisch- 

Urªmisches Syndromñ ( HUS ), die sich durch einige VorbeugemaÇnahmen durchaus verhindern 

lassen würde. Meine Dokumentation wird Informationen über die Ursache, die Gefahren, die 

Diagnostik und über die Therapie dieses Krankheitsbildes aufweisen. 

Auf die Aktualität des Themas hin, sind hier auch noch Faktoren von EHEC aufgeführt, die sich auf 

das moderne Leben beziehen.  

Interessante Studien zur weiteren Entwicklung des EHEC Erregers geben Ihnen am Ende meiner 

Arbeit eine Art Fazit. 
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1. Pathogene Mikroorganismen 

1.1 Allgemein 

Es gibt zahlreiche Mikroorganismen in der Natur, jedoch sind nur wenige davon wirklich pathogen 

= krankheitserregend. Mikroorganismengruppen sind z.B. Protozoen, Pilze, Bakterien und Viren. 

Unter diesen Gruppen gibt es einige Vertreter die tatsächlich pathogen sind und zum Teil 

schwerwiegende Krankheiten hervorrufen können. 

 

1.2 Virulenz 

Als sogenannte Virulenz wird der Grad der Pathogenität bezeichnet, die Wahrscheinlichkeit mit der 

ein bestimmter Mikroorganismus eine Krankheit erzeugt. Bei unterschiedlichen Krankheitserregern 

findet man unterschiedliche Virulenz. Man unterscheidet auch bei einer Art eines Stammes einer 

Mikroorganismengruppe die Virulenz. So gibt es bei einer Art z.B. hoch-, schwach- oder sogar 

avirulente Stämme. Um eine Krankheit auszulösen genügt bei hochvirulenten Stämmen unter 

Umständen sogar eine einzige Zelle. Avirulente Stämme hingegen lassen sich als Lebendimpfstoffe 

verwenden. (Lebend- Vakzine) 

 

1.3  Toxine 

Die Ursachen einer Schädigung des Wirts durch den Krankheitserreger können verschiedene 

Ursachen haben. Ausgelöst werden diese durch das Wachstum und den Stoffwechsel. Bei 

bakteriellen Krankheitserregern entstehen oft Toxine. Toxine sind hochgiftige Stoffe, die zu 

schwerwiegenden Reaktionen im Wirt führen. Es gibt zahlreiche Arten von Toxinen. Sie 

diffundieren in die Umgebung oder werden im Körper verbreitet. So entfalten sie ihre Wirkung oft 

weit entfernt vom eigentlichen Ort der Infektion. 

 

1.3.1 Exotoxine 

Exotoxine werden von den einzelnen Zellen an die Umgebung abgegeben. Es sind Proteine, die nur 

in einer sehr geringen Konzentration wirksam sind und sogar eine Enzymaktivität aufweisen 

können.  

1.3.2 Tetanustoxin 

Diese Art von Toxin wird von Clostridium tetani gebildet und ist ebenfalls eine hochwirksame 

Verbindung. Das Tetanustoxin wirkt über die Neuronen des Zentralnervensystems. Es kann zu 

schweren Dauerkrämpfen kommen, die durchaus den Tod zur Folge haben können. 



 Seminararbeit Patricia Engeser ĂEHEC- Ein Erreger macht Karriereñ 

 

 
6 

 

 

1.3.3 Botulinustoxin 

Das Botulinustoxin ist das wirksamste biologische Toxin, von dem bereits 1 g theoretisch 

ausreichen würde, um mindestens zehn Millionen Menschen zu töten. Dieses Toxin wird von 

Clostridium botulinum gebildet und kann mit gekochten Nahrungsmitteln aufgenommen werden. 

Botulinus ist keine Infektionskrankheit. Nach der Nahrungsmittelaufnahme kommt es zu 

Lähmungserscheinungen, weil das Toxin ebenfalls auf das Nervensystem wirkt. Besonders 

verdorbene Konserven, welche Fleisch, Fisch oder Hülsenfrüchte enthalten, sind sehr gefährlich. 

Man kann sie jedoch durch Kochen denaturieren und sie somit toxisch unwirksam machen.  

Diese Toxinart ist ebenfalls gefürchtet, da sie in Aerosolform oft als Kampfwaffe eingesetzt wird. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.:1.3.3 Botulinumtoxin 

 

 

1.3.4 Endotoxine 

Das sind Lipopolysaccharid- Protein- Komplexe der Zellwand von gramnegativen Bakterien. Diese 

Toxinart ist hitzestabil. Die Endotoxine von Darmbakterien gelten als die am besten 

untersuchtesten. (Salmonella, Shigella, Escherichia coli) Bei diesen lassen sich zwei Wirkungen 

unterscheiden: 1. die Pyrogenität
1
, und 2. die Toxizität. 

 

 

 

                        
1 Pyrogenität: Fieberauslösend  
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1.4 Pilze 

Auch Pilze treten häufig als Krankheitserreger auf. Sie parasitieren häufig auf Menschen und 

Tieren. Jedoch findet man sie meistens auf Pflanzen. Einige Beispiele für gefährliche 

Krankheitserreger von Kulturpflanzen sind: 

- Rostpilze  (Uredinales) 

- Brandpilze (Ustilaginales) 

- Echter Mehltau (Peronosporales) 

Auch sie produzieren hochwirksame Toxine, die die Pflanzen, Menschen und Tiere schwer 

schädigen können.  

 

2. Escherichia coli 

 

 

 

 

 

Abb.2  E. coli Bakterium  

 

 

 

2.1 Allgemeines 

Das Escherichia coli Bakterium ist ein stäbchenförmiges und peritrich
1
 begeißeltes Kolibakterium 

und kommt im menschlichen und tierischen Darm vor. Es ist Laktose- positiv
2
 und gramnegativ. 

Das E. coli wurde nach seinem Entdecker Theodor Escherich 1919 benannt und gehört zu der 

Familie der  Enterobacteriaceae
3
. Als eines der besten untersuchten Organismen weltweit wissen 

wir viel über dieses Bakterium. 

                        
1 Peritrich: Begeißelung  rings um das Bakterium ( monotrich nur an einer Stelle des   

  Bakteriums)  
2 Laktose -  positiv: säurebildend  
3 Enterobacteriace ae: griech. Enteron = Darm  
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Das enteropathische HUS und die EHEC- Infektionen sind seit 1998 meldepflichtig. 

Erstmals wurde dieser Erregertypus 1982 in den USA erkannt. In Deutschland wurden die ersten 

Fälle 1985 bekannt. Nach den Salmonellen sind die EHEC gemeinsam mit dem Campylobacter 

zweithäufigster Enteritiserreger des Menschen und breitet sich seit ca. 20 Jahren weltweit aus. 

Durch ihr besonders ausgeprägtes Anpassungsvermögen in widrigen Umweltbedingungen, sind 

EHEC in der Lage immer wieder neue Nischen zu finden um sich dauerhaft anzusiedeln. 

 

2.2 Theodor Escherich  

T. Escherich wurde am 29.11.1857 in Ansbach ( Mittelfranken ) als Sohn 

des Kreismedizinalrats Ferdinand Escherich und Maria Sophie Frieder, 

Tochter eines bayrischen Militär Oberst. 

Er war Kinderarzt, Bakteriologe und Professor an den Universitäten von 

München, Würzburg, Graz und Wien. Das Bakterium Escherichia coli        

(E. coli) wurde auf Grund seiner Entdeckung 1919 nach ihm benannt. 

Theodor Escherich begann seine akademische Laufbahn und sein 

Medizinstudium 1876 in Straßburg.  

               Abb. 2.2 Theodor Escherich 

 

Dieses setzte er in Kiel, Berlin, Würzburg und schließlich 1881 in München fort.  

Ein Jahr später wurde er Assistent des Internisten Karl Christian Adolf Jakob Gerhardt (1833-1902) 

im Julius Hospital Würzburg. Durch eine Cholera Epidemie 1884 in Naples ( Florida, USA ), zu der 

er als wissenschaftlicher Assistent von Karl Christian Adolf Jakob hinbeordert wurde, wurden 

erstmals seine Interessen an der Bakteriologie geweckt. 

In Wien begann er für einige Monate unter Hermann Widerhofer (1832-1901) am St.- Anna 

Kinderhospital zu arbeiten. 

Anschließend ging er nach München und nahm den Posten als Klinikassistent an der Poliklinik 

(gegründet von Franz Reisinger) und zugleich auch am Hauner Kinderhospital unter Heinrich von 

Ranke (1830- 1909) an. 

Ein Jahr später wurde er im Alter von 29 Jahren 1886 pädiatrischer Privatdozent an der Universität 

München. Er war schon früh davon überzeugt, dass die Bakteriologie viele pädiatrische Probleme 

lösen bzw. eindämmen kann und hatte in München optimale Bedingungen und Möglichkeiten sich 

diesen zu widmen. 
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Nach intensiven Forschungsarbeiten verºffentlichte T. Escherich die Monografie Ă Die 

Darmbakterien des Sªuglings und ihre Beziehungen zur Physiologie der Verdauung ñ. Diese Arbeit 

etablierte ihn als einer der führenden Bakteriologen seiner Zeit auf dem pädiatrischen Gebiet. 

Danach ging er nach Graz, wurde außerordentlicher pädiatrischer  Professor  und Direktor des 

Kinderklinikums Graz. In Graz heiratete er Margaretha Pfaundler, Tochter des Physikers Leopold 

Pfaundler.  

Als 1902 Hermann Widerhofer starb, wurde T. Escherich auf seinen Stuhl in Wien berufen.  

1903 entwarf und verteilte er Flugblätter an Frauen in Wien, entschlossen die größte 

Kindersterblichkeit zu reduzieren. Die Reaktion war so, dass er mit der kaiserlichen 

Schirmherrschaft und bürgerlicher Befürwortung den Verein Säuglingsschutz gründete. 

Im Jahr 1908 (Jahr des 60. Jubiläums des Kaiser Franz Josef) lenkte er die Aufmerksamkeit erneut 

auf die unentschuldbar hohe nationale Rate der Kindersterblichkeit. Seine Bemühungen bestätigten 

sich schließlich durch den Aufbau eines kaiserlichen Instituts für Kindersterblichkeit und 

Kinderfürsorge. 

Dieser Pionier Kinderarzt, dessen Name im Bakterium Escherichia coli verewigt ist, war 

unermüdlich in seiner Arbeit für Kinder und Frauen. 

Ihm wurde 1906 der Titel eines kaiserlich-königlichen Hofrates verliehen, was sicherlich eine hoch 

anzurechnende  Auszeichnung bedeutet. 

 

Theodor Escherich starb am 15. 11. 1911 in Wien. 

 

2.3 Aufbau 

Da das E. coli ein Bakterium ist, zählt es zu den Prokaryoten. Das besondere an diesen ist im 

Vergleich zu den Eukaryoten, dass sie keinen Kern besitzen. Sie haben eine mehrschichtige 

Zellwand und eine Plasmamembran, die eine Art Hülle also eine Art Schutzfunktion für die Zelle 

stellt und die einzelnen Zellorganellen voneinander abgrenzt. Zusätzlich regeln Membranen auch 

den Stoffaustausch zwischen der Zelle und ihrer Umgebung.  

Jede Prokaryotenzelle enthält auch ein ringförmiges, stark geknäultes DNA- Molekül. Oftmals 

ragen nach außen einige geißelartige Fortsätze heraus, die Flagellen oder auch etwas kleinere, die 

Pili. Auf der Bakterienwand sitzen Antigene, die die Einteilung in verschiedene Subtypen 

ermöglicht. Es sind die O-, H-, und die K- Antigene. 
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2.4 Merkmale 

Das Escherichia coli gehört zu den fakultativ anaeroben Mikroorganismen. Das besondere an ihnen 

ist ihre Fähigkeit auf zwei verschiedene Arten Energie zu gewinnen. Zum einen durch die Atmung, 

zum anderen aber durch die ĂGemischte Sªuregªrungñ. E. coli fördert die Produktion von 

Immunglobulin A und kann Vitamin K produzieren. 

Viele Kolibakterien sind allerdings ebenfalls in der Lage Toxine zu bilden.  

 

2.5 Pathogenität 

Prinzipiell geht von den E. coli Bakterien keine Gefahr aus, da sie zu der natürlichen Darmflora 

gehören. Da E. coli die Fähigkeit besitzt sich seht schnell teilen zu können (unter optimalen 

Bedingungen alle 20 Minuten), haben Keime, die dem Körper 

möglicherweise schaden könnten, keine Chancen sich hierin 

auszubreiten. Die Gefahren bestehen also außerhalb des Darms. 

Hier kann E. coli zahlreiche Infektionen hervorrufen, weil es 

dort eigentlich nicht hingehört (fakultativ pathogen). Da die 

Bakterien verschleppt werden können, werden möglicherweise 

Harnwegsinfektionen, Peritonitis
1
, Meningitis

2
 und andere 

hervorgerufen. Einige Stämme von E. coli besitzen 

Mechanismen, die dem Körper schaden können und somit für 

den Körper darmpathogen sein können.                                   Abb. 2.5 ETEC, EPEC, EIEC, EHEC 

Die Pathovare
3
  - EHEC: Enterohämorrhagische E. coli 

- EPEC: Enteropathogene E. coli 
- ETEC: Enterotoxische E. coli 
- EIEC: Enteroinvasive E. coli 
- EAEC: Enteroaggregative E. coli 
- DAEC: Diffus Adhärente E. coli 

 

 

 

                        
1 Peritonitis: Infektion nach einer Operation im Bauchraum  
2 Meningitis: Infektion während der Geburt  
3 Pathovare: Bakterienstämme, die wegen ihrer Pathogenität unterschieden werden können  
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2.6 Pathogenese 

2.6.1 EHEC 

Die vier Erstgenannten Pathovare bei 1.4 stellen die wichtigsten. Darminfektionen sind häufig unter 

dem Namen EHEC- Kolitis bekannt und zählen zu den häufigsten Lebensmittelvergiftungen. Als 

Infektionsquellen werden Rinder, Rohmilch, infiziertes Trinkwasser und Menschen gehandelt.  

Das besondere an den EHEC Keimen ist, dass bereits 20-100 Keime für eine Infektion und im 

schlimmen Falle als Folge auch zu definitiven Nierenschäden ausreichen. Weitere Gefahren des 

EHEC sind  neurologische Ausfälle, chronische Pankreatis
1
, Glucose- Intoleranz, Dickdarmstriktur

2
 

und Diabetes mellitus. Der EHEC Keim enthält ein Verotoxin. 

 

2.6.2 ETEC 

Dieser Stamm ist Erreger der Reisediarrhoe. Das hitzelabile Enterotoxin vom A/B Typ (LT I, LT II) 

ist stellt die Ursache dieser Erkrankung. Der ETEC Stamm enthält weiterhin noch ein hitzestabiles 

Toxin, ST, deren Funktion allerdings noch weitgehend unerforscht ist. 

 

2.6.3 EPEC 

Dieser Stamm hat meist Auswirkungen bei Säuglingen. Er löst bei ihnen Durchfall und auch 

Gedeihstörungen aus. 

 

2.6.4 EIEC 

Diese Keime zerstören die Darmschleimhautzelle. Sie dringen darin ein und imitieren das 

Krankheitsbild der bakteriellen Ruhr
3
. 

 

2.7 Therapien 

Es gibt durchaus verschiedene Wege der Therapie. Die Dauer und die Art hängen jeweils von der 

Schwere der Infektion und auch anatomische Anomalien
4
 eine wichtige Rolle. Man kann mit 

Gyrasehemmer, Aminopenicilline oder Cephalosporine behandeln, dies sind alles Antibiogramme, 

die zur Therapie immer notwendig und sinnvoll sind. 

                        
1 Pankreatis: Bauchspeicheldrüsenentzünd ung  
2 Dickdarmstriktur: EHEC -  Kolitis  
3 Bakterielle Ruhr: Shigellose: meldepflichtige Durchfallerkrankung  
4 Anomalie: angeborene oder später entstandene Fehlentwicklung eines Organs  
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Beim besonderen Falle der Reisedurchfälle gilt es zunächst den Wasser- und Elektrolytverlust zu 

ersetzen, man muss also nicht gleich mit Antibiogrammen behandeln. Mit bestimmten 

Medikamenten wie Imodium muss nicht unbedingt vorgegangen werden, da er völlig natürlich ist, 

dass die Erreger durch den Durchfall aus dem Körper ausgeschieden werden. Es gibt daher als 

schwächere Methode besondere Lösungen in der Apotheke, die meist völlig ausreichen den Verlust 

auszugleichen. 

 

2.8 Prophylaxe 

Es gibt seit 2004 tatsächlich eine Möglichkeit einer Infektion der Reisediarrhoe vorzubeugen. Es 

wurde ein Impfstoff entwickelt: Dukoral. Die Wirkung dieses Impfstoffes lässt sich mit der 

Kreuzreaktivität erklären.  

Der Impfstoff imitiert zugleich die Beta- Untereinheit des hitzelabilen Enterotoxin, von ETEC- LT 

(siehe 1.5.2) und die Bate- Untereinheit des Toxins. So hat der Körper die Möglichkeit eine 

Immunantwort auf beide Toxine auszubilden = Kreuzreaktivität. 

 

 

 

 

 

Abb.:2.8 Impfpass 

 

 

 

2.9  E. coli in der Forschung 

Escherichia coli zählt zu der am besten erforschten Bakterienart der Welt und wird heute also auch 

in vielerlei Hinsicht in der Molekularbiologie verwendet. E. coli ist das bevorzugte Bakterium für 

Forschungsarbeiten, da es zur residenten Darmflora gehört und somit beim Menschen keine 

Allergien verursachen kann. 

Die Isolierung eines einzelnen Gens fand zum ersten Mal beim E. coli statt. Jonathan Beckwith 

gelang die Isolierung 1969. Dieses Genom bestand aus etwa 5000 Genen, also relativ klein, und war 

eines der ersten Genome, das vollständig sequenziert wurde. 
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In der modernen Biotechnologie wird E. coli jedoch zur industriellen Biosynthese von Insulin 

genutzt. Auch unterschiedliche Aminosäuren und andere Verbindungen können mit Hilfe von E. 

coli synthetisiert werden. 

Es wurde sogar ein Stamm gezüchtet, dessen Genom im Vergleich zum normalen um ca. 15% 

verkleinert wurde, dennoch aber lebens- und fortpflanzungsfähig ist. Diejenigen Gene, die 

entbehrlich erschienen, wurden entfernt. Ziel dieser Anwendung von Frederick Blattner (University 

of Wisconsin) war es die biotechnologischen Vorgänge besser und leichter handhaben zu können. 

 

3. EHEC- Enterohämorraghische Escherichia coli 

 

 

 

 

Abb. 3 EHEC 

                                                                                                                                                                                                

 

 

 

 

 

 

3.1 EHEC allgemein 

EHEC-Bakterien sind Vertreter der Kolibakterien. E. coli Stämme, die unter Bildung von Shiga- 

Toxinen eine hämorrhagische Kolitis und / oder ein hämolytisch- urämisches Syndrom verursachen 

können werden als EHEC bezeichnet. Tauchen solche Coli- Keime in der Umwelt (Trinkwasser, 

etc.) auf, statt im Darm von Mensch und Tier, deutet dies auf eine fäkale Verunreinigung hin.  

Zum natürlichen Reservoir dieser Keime zählen Rinder und andere Wiederkäuer. Sie lassen sich in 

Kot und Darm der Tiere finden. 
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Abb.3.1.1 Shiga- Toxine 

 

 

Es gibt zwei verschiedene Typen von Shiga- Toxinen, Shiga- Toxin 

1 und Shiga- Toxin 2. Sie wurden als Shiga- like Toxine (SLT) oder 

Verotoxine (VT) bezeichnet. Bei beiden besteht eine Verwandtschaft zum Shiga- Toxin von 

Shigella dysenteriae.  

Die Shiga- Toxinbildung zählt als Pathogenitätsmerkmal des EHEC. 

 

3.2  Eigenschaften 

Das gefährliche an den EHEC- Keimen, ist ihre sehr hohe Infektiosität. Für eine derartige Infektion 

genügen schon 10-100 Keime. Als Vergleich: Zur Salmonelleninfektion sind 100.000 Keime nötig. 

In 1g infiziertem Rinderkot können eine Milliarde EHEC- Keime enthalten sein. 

EHEC- Keime haben eine hohe Säuretoleranz, so können sie durch die Magensäure nur schwer 

abgetötet werden, wie es z.B. bei den Salmonellen der Fall ist. 

Eine weitere Eigenschaft, die bei O157:H7 im Zuge einer Studie entdeckt wurde, ist die Resistenz 

gegen bestimmte Antibiotika. 

EHEC ist ein weltweit verbreiteter Erreger: ca. 50% der deutschen Rinderbestände gelten als 

EHEC-positiv. 

 

3.3  Infektionsquellen 

Als Infektionsquelle für den Menschen gilt vor Allem nicht ausreichend erhitztes Rindfleisch oder 

Rohmilchprodukte von Rind und Ziege. 

 

3.3.1 Vorkommen 

Auch in Lamm- und Geflügelfleisch, auf Kartoffeln, in Milchprodukten wie Joghurt und Butter, ja 

sogar in Wasser wurden Keime nachgewiesen.  
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Z.B. in pasteurisiertem Apfelsaft wurden ebenfalls EHEC nachgewiesen, das lässt sich so erklären, 

dass wenn im Gartenbau organischer Dünger verwendet wird, auch Obst und rohes Gemüse als 

potentielle Risikofaktoren gelten. Denkbar wäre, dass Fallobst mit Rinderkot in Kontakt kommt und 

der Erreger so im Apfelsaft landen kann.  

 

3.4 Hygienemaßnahmen 

Heutzutage werden oftmals die unbehandelten, rohen Lebensmittel als gesund verkauft, 

wohingegen vorbehandelte und konservierte Lebensmittel als ungesund gelten.  

Das ist natürlich völliger Unsinn, weil man durch einfachste Hygienemaßnahmen im Umgang mit 

Lebensmitteln, wie z.B. das Abkochen und Durchgaren der Lebensmittel, eine Infektion verhindern 

kann. Man weiß schon lange, dass ohne diese Maßnahmen ein erhöhtes Risiko einer 

Lebensmittelinfektion besteht, u.A. auch mit den Coli- Bakterien, und trotzdem verzichten viele 

Haushalte darauf. 

Natürlich gibt es Lebensmittelüberwachungen, doch die sind heute völlig überfordert mit 

Kontrollen größerer Betriebe, Dönerbuden, Restaurants, etc. Sie können ja nicht auch noch zu 

jedem Bauernhof gehen, der seine Produkte direkt an den Verbraucher abgibt. 

Ein weiteres Problem besteht in der Mikrowelle. Sie stellt ebenfalls ein Gefahrenherd für derartige 

Infektionen dar, da die Temperatur für die Aufwärmung der Gerichte nicht zur Abtötung der 

Krankheitserreger ausreicht. 

Allgemein lässt sich also sagen, dass sich Lebensmittelinfektionen nicht verhindern, jedoch aber 

durch gezielte Hygienemaßnahmen reduzieren lassen. Durch einfachste Maßnahmen auch für den 

Privathaushalt, wie z.B. Händewaschen vor dem Essen oder nach dem Toilettengang, kann das 

Risiko gemindert werden. 

 

3.4.1 Die Schlachtung 

Bei der Schlachtung gelten auch bestimmte Hygienemaßnahmen um einer 

Infektion vorzubeugen, wie z.B. eine gute Fleischreifung, keine Fütterung 

von abführenden Futtermitteln vor der Schlachtung, Abstechen und 

Entbluten nur im Hängen, usw. 

 

Abb. 3.4.1 Schlachtung im Hängen 
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3.4.2 Die Hamburgerkultur als Beispiel 

Im modernen Leben spielen die Hamburger eine immer größere Rolle, doch kaum einer weiß, was 

für Risiken diese Hamburgerkultur birgt. 1982 kam es in den USA zu einer Masseninfektion mit 

EHEC- Keimen. Defekte Grills in den Restaurants waren Ursache davon, die Keime konnten nicht 

mehr abgetötet werden und die Bouletten nicht mehr richtig gegart werden. 

 

 

 

Abb.3.4.2 Hamburger als Infektionsquelle 

 

 

 

 

3.4.3 Die Milchproduktion 

Es gibt tatsächlich eine Milchverordnung in Deutschland, welche jedoch viele leider nicht kennen. 

Vorzugsmilchbetriebe unterliegen strengen Hygieneregeln, werden auch regelmäßig kontrolliert 

und sind somit auch mir einem geringeren Risiko einer Infektion behaftet. Die Änderung der 

Milchverordnung 1997 besagt: 

ĂDie Abgabe roher Milch, einschlieÇlich Vorzugsmilch, in Einrichtungen der 

Gemeinschaftsverpflegung, wie Altenheime, Krankenhäuser, Kindergärten und Schulen ist nicht 

mehr zugelassen.ñ 

 

3.5 Nachweis von EHEC 

Der Nachweis dieser Keime in Lebensmitteln gestaltet sich als durchaus schwierig. Es gibt ein 

sogenanntes diagnostisches Stufenverfahren. Als Grundlage dieses Verfahrens nimmt man an, dass 

alle EHEC als VTEC anzusehen sind. VTEC sind alle EHEC- Bakterien, die in der Lage sind das 

Verotoxin zu bilden. VTEC= verotoxinbildende E. coli.  

Nachdem also der Nachweis von der Fähigkeit der Verotoxinbildung gegeben wurde, erfolgt eine 

spezifische Isolierung dieser VTEC- Keime mit Hilfe von speziellen Antikörpern. 
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Hat man also weitere Virulenzmarker nachgewiesen, kann man zwischen VTEC und EHEC 

unterscheiden.  

Es gibt auch den sogenannten Enterohämolysin- Agar- Test, der jedoch ohne vorhergegangene 

Anreicherung und Isolierung der Keime, VTEC nicht sicher nachweisen kann.  

 

3.6 Lebensmittelinfektionen durch EHEC 

Escherichia coli gilt als Indikatorkeim für Lebensmittelverunreinigungen. Bei Verzehr dieser 

Lebensmittel kann es zu nachhaltigen Folgen für den Verbraucher kommen.  

Es kann beim Durchfall bleiben, sich jedoch auch zu der zum Teil lebensbedrohlichen Krankheit 

HUS = hämolytisch- urämisches Syndrom kommen. Diese Krankheit endet in ca. 10% der Fälle 

tödlich oder aber die Nieren werden dauerhaft geschädigt. 

Die Infektionen durch EHEC kommen weltweit vor, in Deutschland jedoch gibt es nur wenige 

bekannte Fälle. 1989 ist ein vierjähriges Mädchen an HUS erkrankt, Ursache: Rohmilchverzehr. 

Es gab auch schon Fälle in Kindertagesstätten, bei denen zwei Erwachsene und 39 Kinder 

erkrankten. Drei Kinder davon erkrankten an HUS, eins starb sogar daran. 

Um diese Infektionen zu verhindern, ist in Deutschland jeder Landwirt, der Rohmilch abgibt, 

verpflichtet ein Hinweisschild mit der Aufschrift ĂRohmilch vor dem Verzehr abkochenñ 

anzubringen. Bei Vorzugsmilch gibt es diese Hinweispflicht nicht, sie unterliegt aber deutlich 

schärferen Hygienekontrollen. 

 

3.6.1 Enterohämorrhagische Kolitis 

Eine Enterohämorrhagische Kolitis bezeichnet eine schwere Entzündung des Darms. (Enteritis) 

EHEC- Infektionen können zu schweren Darmentzündungen mit blutig- wässrigem Durchfall 

führen. Bei Menschen mit einem geschwächten Immunsystem aber kann es durchaus schwerere 

Folgen nach sich ziehen wie das HUS. (4) 

 

 

 

 

Abb. 3.6.1 Eine Darm Kolitis 
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3.7 Entwicklung von EHEC 

Im Jahr 2005 wurden insgesamt 1.162 Durchfall-Erkrankungen durch enterohämorrhagische 

Escherichia coli (EHEC) sowie 79 Fälle von enteropathischem hämolytisch urämischem Syndrom 

(HUS) übermittelt. 

2005 wurde in 58 Fällen (73 %) eine EHEC-Infektion nachgewiesen, bei 21 Fällen erfolgte die 

Diagnose klinisch, ohne eindeutigen Nachweis von EHEC oder anderen enteropathischen Erregern.  

Im Vergleich zum Vorjahr mit insgesamt 925 Fällen von EHEC plus 55 Fällen von HUS zeigte sich 

2005 ein Anstieg der Erkrankungszahlen um 26 % bei EHEC und 44% bei HUS.  

Wie in den Vorjahren wurden im Sommer und Herbst überdurchschnittlich viele Fälle beider 

Krankheitsbilder gemeldet.  

Die bundesweite EHEC-Inzidenz lag bei 1,4 Erkrankungen pro 100.000 Einwohner. Die höchste 

Anzahl an Neuerkrankungen trat in den Bundesländern Bayern, Brandenburg (je 2,1), Schleswig-

Holstein und Rheinland-Pfalz (je 1,9) auf. Bei HUS lag die bundesweite Inzidenz bei unter 0,1 

Erkrankungen pro 100.000 Einwohner, in Hamburg (0,3), Thüringen (0,2) und Bayern (0,2) jedoch 

deutlich darüber. In Bayern traten 23 Fälle auf, in NRW 15 und in 

Baden-Württemberg 11 Fälle. 

 

4. HUS 

HUS ist die Abkürzung für das hämolytisch- urämische Syndrom. Diese Krankheit kann eine 

besonders schwere Folge einer EHEC Infektion sein und ist eine eher selten auftretende Krankheit. 

Das HUS hat Schädigungen der Niere oder sogar Nierenversagen zur Folge und hat sich in den 

letzten Jahren weltweit verbreitet. Säuglinge, Kleinkinder und Menschen ab 65 Jahren gehören zur 

Risikogruppe der  HUS- Erkrankten, da sie ein entweder noch nicht vollständig ausgeprägtes oder 

ein schon geschwächtes Immunsystem haben. 

 

4.1 Ursachen 

Da sich die Bakterien im Darm und Kot von Rindern und anderen Wiederkäuern finden lassen, 

können auf diesem Wege Lebensmittel verunreinigt werden. Es sind etwa 30-70% der Rinder in 

Deutschland infiziert, somit ist eine Infektion nicht komplett unwahrscheinlich. Kinder können sich 

beispielweise durch den Verzehr von Rohmilch und den daraus hergestellten Produkten wie 

Frischkäse anstecken. 
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Es gibt auch noch eine andere Ursache, die direkte Überragung von Mensch zu Mensch. Bei dieser 

sogenannten Schmierinfektion können winzige Kotspuren an Spielzeugen oder Handtüchern für 

eine Infektion völlig ausreichen. Vor allem in den Kindergärten spielen solche Schmierinfektionen 

eine große Rolle. 

 

4.2 Untersuchungen 

Um nach den Ursachen des HUS bzw. einer EHEC Infektion  

zu suchen, werden zunächst in einem Labor Stuhl und Blut 

untersucht, um überhaupt vorhandene EHEC- Bakterien 

nachzuweisen.  

                       Abb. 4.2 Blutproben 

 

Um zu erkennen, ob eventuell schon eine Nierenschädigung vorliegt, wird zusätzlich Urin 

genommen und der Blutdruck des Patienten überprüft. Urin deswegen, weil sich darin 

verschiedenste Stoffe finden lassen, die für eine mögliche unzureichende Nierenarbeit sprechen. 

Wäre die Niere gesund, wären keine derartigen Stoffe vorhanden, da sie eine gesunde Niere 

herausfiltern würde. Zusätzliche Untersuchungsmethoden für die Niere wären eine 

Computertomographie (CT) und eine Ultraschalluntersuchung.     

     

 

 

 

Abb. 4.2.1 Computertomographie (CT) 

 

 

 

 

 

 

Abb. 4.2.2 Ultraschalluntersuchung 
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Im Labor achtet man auf folgende Veränderungen:  

- Deutlich erhöhte Nierenretentionsparameter
1
 

- LDH
2
 deutlich erhöht 

- Bilirubin
3
 deutlich bis leicht erhöht 

- Gerinnungsparameter weitgehend normal 

- Häufig Anämie
4
, Thrombozytopenie

5
 

- Faktor H Mutation 

- Coombstest
6
: negativ 

             Abb. 4.2.3 Labor 

      

Prof. Dr. Peter F. Zipfel und seiner Mitarbeiterin Frau Dr. Tamara Manuelian gelang es tatsächlich 

die Ursachen für diese Krankheit zu finden. Sie spürten in den Genen erkrankter Patienten 

diejenigen Mutationen auf, die zu diesem Krankheitsbild beitragen. 

Ihnen war bereits bekannt, dass ein Eiweiß des menschlichen Immunsystems aus dem Blutplasma, 

der Faktor H, eine entscheidende Rolle bei der familiären Form des HUS spielt.  

Im gesunden Organismus hat dieses Protein die Aufgabe körpereigenes Gewebe vor dem Angriff 

des eigenen Immunsystems zu schützen.  

Wenn Menschen aber diesen Faktor H auf Grund genetischer Störungen nicht im Blut haben, haben 

sie keinen anderen Schutz als den von Faktor H und sie leiden häufig an Nierenversagen. Patienten 

mit familiärem HUS haben den Faktor H, jedoch nicht genug und oft nicht genug funktionsfähig. 

 

4.3 Anzeichen / Symptome 

Zunächst muss man sagen, dass eine EHEC- Infektion sehr unterschiedlich verlaufen kann. Sie 

kann entweder keine Symptome zeigen und unbemerkt bleiben, oder aber Durchfälle erzeugen und 

darauf hin Bauchschmerzen und blutiger Stuhl zur Folge haben. 

Aus einer EHEC- Infektion entwickelt sich in ca. 6-8% ein hämolytisch- urämisches Syndrom, 

welches durch die starken Bakteriengifte (Verotoxin) ausgelöst wird.  

                        
1 Nierenretentionsparameter:  
2 LDH: Laktat -  Dehydrogenase, ein Enzym, Bes timmung im Blutserum  
3 Bilirubin: gelbes Abbauprodukt des Hämoglobins  
4 Anämie : Verminderung des Hämoglobins  
5 Thrombozytopenie: Mangel an Blutplättchen (Thrombozyten)  
6 Coombstest: Antiglobulintest, zum Nachweis von Antikörpern auf roten Blutkörperchen  


