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Leptospirose in Deutschland:
Aktuelle Erkenntnisse zu
Erregerspezies, Reservoirwirten
und Erkrankungen bei Mensch
und Tier

Einleitung

Die Leptospirose ist eine weltweit be-
deutende Zoonose mit geschätzt einer
Million Humanfällen pro Jahr [1]. Ob-
wohl die Leptospirose in tropischen und
subtropischen Ländern die höchsten In-
zidenzen aufweist, zeigt sich ein geringes,
jedoch konstantes Vorkommen auch in
Ländern mit gemäßigtem Klima. Laut
Schätzungen erkranken in Europa jähr-
lich ca. 24.000Menschen an einer Lepto-
spirose,wobei 5%derFälle tödlich enden
[1].

Leptospiren gehören zu der Familie
der Spirochäten und weisen eine cha-
rakteristische spiralförmige, an den En-
denkleiderhakenähnlichgebogeneForm
auf. Sie sind circa 6–20μm lange und im
Durchmessercirca0,1μmdicke,gramne-
gative Bakterien [2]. Ursprünglich wur-
den die Leptospiren anhand ihrer sero-
logischen Eigenschaften in apathogene,
saprophytischeLeptospira biflexaundpa-

thogene Leptospira interrogans mit min-
destens 300 Serovaren (Variationen, die
mit serologischen Tests unterscheidbar
sind) eingeteilt [2]. Die aktuelle Taxo-
nomie basiert auf molekulargenetischen
Unterschiedenunddifferenziertmindes-
tens 22 verschiedene pathogene, inter-
mediäre oder apathogene Genomospe-
zies [3]. Allerdings wird in der Routi-
nediagnostik noch immer die veraltete
serologische Klassifizierung parallel zur
molekulargenetischen genutzt.

Die Leptospirose ist bei Mensch und
Tier eine akut verlaufende Infektions-
krankheit, die sehr unterschiedliche
Symptome aufweisen kann. Im Gegen-
satz zum Menschen gibt es bei einer
Vielzahl von Tieren auch chronische
Verläufe, die mit verringerten Repro-
duktionsraten und damit ökonomischen
Verlusten einhergehen. In Deutschland
besteht gemäß§ 7 Infektionsschutzgesetz
(IfSG) seit 2001 eineMeldepflicht für den
direkten oder indirekten Labornachweis

von humanpathogenen Leptospira spp.,
sofern dieser auf eine akute Infektion
hinweist. Die Leptospirose der Schwei-
ne und Schafe ist in Deutschland eine
meldepflichtige Tierkrankheit.

Die Übertragung der Leptospiren auf
Mensch und Tier erfolgt zumeist durch
dendirektenoder indirektenKontaktmit
demUrin infizierter Tiere, z.B. über kon-
taminierte Gewässer oder Erde. Die Lep-
tospiren gelangen über die Schleimhäute
von Auge, Nase und Mund und über
kleine Hautverletzungen in den Körper
(. Abb. 1). Infektionen von Mensch zu
Mensch sind sehr selten. Übertragungen
durch Geschlechtsverkehr und transpla-
zentar während der Schwangerschaftmit
Fehl- und Totgeburten als Folge sind al-
lerdings beschrieben [4].
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Abb. 18 ÜbertragungswegevonLeptospiren.DieAnsteckungdesMenschenmitLeptospirenerfolgt
über Schleimhäute oder kleine Verletzungen. Dies geschieht entweder direkt durch Kontaktmit Urin,
Blut oder Gewebe infizierter Tiere oder indirekt z. B. durch urinkontaminiertesWasser.Wennberufs-
bedingt Kontakt zu Reservoirtieren besteht oder das Freizeitverhalten zur Exposition führt (z. B.Was-
sersport), kanndas Infektionsrisikoerhöht sein.AuchWetterbedingungen (z. B.Niederschlag) können
das Infektionsrisiko erhöhen, dawarme und feuchte Umgebungsbedingungen dasÜberleben der
Leptospiren in der Umwelt fördern

Leptospiren – Vorkommen bei
Tieren und Reservoirwirten

Leptospiren wurden bei einer Vielzahl
verschiedener Säugetiere beschrieben,
wobei die durchschnittliche Prävalenz
bei der Mehrzahl der untersuchten Säu-
getierfamilien bei etwa 15% lag [5].
Unterschiedliche Leptospirenserovare
sind an bestimmte Tierarten adaptiert.
Die für ein Serovar hoch empfänglichen
Hauptwirte sind lebenslang infiziert und
zeigenmeist keine Symptome. Sie fungie-
ren aber durch eine chronische Infektion
der Nierentubuli und der dadurch mög-
lichen Ausscheidung von Leptospiren
über den Urin als natürliches Reservoir.
Nebenwirtehabenmeist einedeutlichge-
ringere Empfänglichkeit für das Serovar,
erkranken jedoch in der Regel schwerer
bis hin zum tödlichen Verlauf. Jedes

Tier kann zugleich Hauptwirt für ein
oder mehrere Serovare und Nebenwirt
für andere Serovare sein [2]. . Tab. 1
gibt Informationen zur Leptospirose bei
ausgewählten Haus- und Nutztieren.

Haustiere

Auch Haustiere können an einer Lepto-
spirose erkranken und eine mögliche In-
fektionsquelle für Menschen darstellen.
In zwei Studien lag die leptospirenspe-
zifische Antikörperprävalenz bei Hun-
den, die klinische Anzeichen einer Lep-
tospirose aufwiesen, bei 44% bzw. 48%.
Am häufigsten wurden in Süddeutsch-
land die Serovare Grippotyphosa und
Sejroe, in Norddeutschland die Serovare
Australis und Copenhageni nachgewie-
sen. Allerdings wurde nicht zwischen ge-
impften und ungeimpften Hunden un-

terschieden, sodass die hohe Seropräva-
lenz wahrscheinlich nicht ausschließlich
auf natürliche Infektionen zurückzufüh-
ren ist [6, 7]. In Berlin fanden sich bei er-
krankten Hunden vor allem die Serovare
Australis (28%), Grippotyphosa (18%)
und Pomona (14%; [8]).

Bei Katzen zeigt sich meist keine
klinische Manifestation. Dennoch soll-
te bei einer Antikörperprävalenz von
16–17,9% auch die Katze als möglicher
Überträger von Leptospiren auf den
Menschen in Betracht gezogen werden.
Waren in Berlin und Brandenburg die
Serovare Pomona (48,9%), Grippoty-
phosa (15,6%) und Javanica (11,1%)
vorherrschend, so waren in München
und Umgebung die Serovare Australis
und Bratislava mit 57,4% am häufigsten
an einer Infektion beteiligt [9, 10].

Nutztiere

Bei einer großflächigen Untersuchung
im Jahre 1984 in Deutschland wiesen
ca. 1,6% der Rinder, 1,2% der Schweine,
14,4% der Schafe und 0,3% der Ziegen
leptospirenspezifische Antikörper auf
[11].

In der Schweinepopulation Deutsch-
lands waren laut Schönberg et al. [11]
die häufigsten Serovare Saxkoebing und
Grippotyphosa. In der Studie von Strutz-
berg-Minder et al. (2018) [12], bei der
zwischen 2011 und 2016 fast 30.000 Blut-
proben von Schweinen in Deutschland
untersucht wurden, stellte man eine An-
tikörperprävalenz von 20,2% fest. Am
häufigsten wurden die Serovare Bratisla-
va (11,6%) und Australis (7,3%) iden-
tifiziert. Laut Tiergesundheitsbericht des
Friedrich-Loeffler-Instituts (FLI)werden
trotz dieser hohen Seroprävalenzen jähr-
lich nur ca. 80 Fälle einer klinischen Lep-
tospirose beim Schwein gemeldet [13].

In einer Studie in bayerischenRinder-
beständenwurde eine Seroprävalenz von
1,5–2,2% beschrieben [14]. Am häufigs-
ten wurden Antikörper gegen das Sero-
varHardjo nachgewiesen (55%), fürwel-
ches das Rind den Hauptwirt darstellt.
Weitere nachgewiesene Serovare waren
Grippotyphosa(18%),Icterohaemorrha-
giae (13%),Bratislava (8%)undCanicola
(5%; [14]).
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Leptospirose in Deutschland: Aktuelle Erkenntnisse zu Erregerspezies, Reservoirwirten und
Erkrankungen bei Mensch und Tier

Zusammenfassung
Die Leptospirose ist eine Zoonose, die bei
Mensch und Tier eine große Bandbreite von
Krankheitssymptomenmit sehr milden bis
hin zu sehr schweren Verläufen aufweisen
kann. In Deutschland ist der Labornachweis
einer akuten Infektion meldepflichtig: beim
Menschen gemäß Infektionsschutzgesetz
und bei Schweinen und Schafen gemäß
der Verordnung über meldepflichtige
Tierkrankheiten. Die Übertragung erfolgt über
direkten und indirekten Kontakt mit dem Urin
infizierter Tiere, wobei Nagetiere als Hauptre-
servoir gelten. Mit einer durchschnittlichen
jährlichen Inzidenz von 0,1 gemeldeten Fällen
pro 100.000 Einwohner ist die Leptospirose in
Deutschland eine seltene Erkrankung.

Im Rahmen des vom Bundesministerium für
Bildung und Forschung (BMBF) geförderten
Projekts „Verbesserung der Öffentlichen
Gesundheit durch ein besseres Verständnis
der Epidemiologie nagetierübertragener
Krankheiten“ (RoBoPub) werden in diesem
Übersichtsartikel aktuelle Kenntnisse zur
Leptospirose in Deutschland dargestellt.
In einem One-Health-Ansatz werden
Informationen zum klinischen Bild, verfügbare
Prävalenzdaten bei Mensch und Tier und
Erkenntnisse über die Erregerverbreitung,
die Wirtsassoziation, die Übertragung
des Erregers sowie die Umweltstabilität
zusammengefasst. Darüber hinaus werden
erste Erkenntnisse zum Einfluss von Populati-
onsschwankungen in Nagetierpopulationen

auf das Auftreten der Leptospirose diskutiert.
Ziel des Übersichtsartikels ist es, die
Wahrnehmung für diese gegenwärtig noch
vernachlässigte Erkrankung in Deutschland zu
erhöhen.
In Zukunft sollten auch die im Zuge des
Klimawandels möglicherweise vermehrt
auftretenden erhöhten Temperaturen
und starken Regenfälle und die damit
einhergehende häufigere Exposition des
Menschen mit den Erregern berücksichtigt
werden.

Schlüsselwörter
Leptospiren · Leptospira · Zoonose · Nagetiere ·
One Health

Leptospirosis in Germany: current knowledge on pathogen species, reservoir hosts, and disease in
humans and animals

Abstract
Leptospirosis is a zoonotic disease with a wide
spectrum of clinical symptoms in humans and
animals, ranging from subclinical infections
to severe signs of multiorgan dysfunction. In
Germany, laboratory confirmation of acute
human infection is notifiable based on the
Protection Against Infection Act. Disease or
occurrence of the pathogen in pigs and sheep
must be reported according to the regulation
on reportable animal diseases. Transmission
occurs via direct and indirect contact with the
urine of infected animals, with rodents acting
as the main reservoir. With an average annual
incidence of 0.1 notified cases per 100,000

inhabitants, leptospirosis is a rare disease in
Germany.
This review article presents the current
knowledge on leptospirosis in Germany in
the framework of the project “Improving
public health through a better understanding
of the epidemiology of rodent-transmitted
diseases” (RoBoPub) funded by the Ministry
of Education and Research. In a One-
Health approach, information about clinical
manifestation, available prevalence data in
humans and animals, knowledge of pathogen
distribution, host association, mode of
transmission, and survival in the environment

is summarized. Preliminary findings on the
influence of fluctuations in rodent populations
on the occurrence of leptospirosis are also
discussed. The aim of the article is to increase
the awareness of this currently neglected
disease in Germany.
In future, higher temperatures and more
frequent heavy rainfalls, which could occur
due to climate change, should be taken into
account.

Keywords
Leptospirosis · Leptospira · Zoonosis · One-
Health · Rodents

In Deutschland gibt es sowohl für
Rinder als auch für Schweine zugelasse-
ne Impfstoffe gegen Leptospiren. Wegen
dergeringgeschätzten Impfraten(Rinder
<1%; Schweine<5%) sinddie obenange-
gebenen Seroprävalenzen jedoch wahr-
scheinlich, zumindest zum größten Teil,
auf natürliche Infektionen zurückzufüh-
ren.

Bei Pferden steht das Serovar Grip-
potyphosa in Verdacht, das ätiologische
AgensderEquinenrezidivierendenUvei-
tis (ERU) zu sein. In einer Studie in Mit-

teldeutschland wiesen 17,2% derWarm-
blutpferde einen positiven Antikörperti-
ter gegen Leptospiren auf, am häufigsten
gegen die Serovare Icterohaemorrhagiae,
Bratislava undGrippotyphosa [15]. In ei-
ner weiteren Studie inMitteldeutschland
wurden bei Pferden mit ERU vor allem
Antikörper gegendie SerovareGrippoty-
phosa, gefolgt von Icterohaemorrhagiae
und Bratislava gefunden. Bei 16% der
Tiere gelang die Isolierung von Lepto-
spiren aus dem Glaskörper. Auch hier
war das vorherrschende Serovar Grip-

potyphosa, aber es konnten ebenfalls die
Serovare Bratislava und Pomona isoliert
werden [16].

Wildtiere und Hauptreservoirtiere

EineVielzahl der heimischenWildtierar-
ten kann mit Leptospiren infiziert sein.
Die größte Bedeutung als Überträger
der Erreger auf andere Tiere und den
Menschen haben frei lebende Nagetiere
und andere Kleinsäuger. Unterschiedli-
che Nagetierspezies fungieren dabei als
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Tab. 1 Informationen zur Leptospirose bei ausgewähltenHaus- undNutztieren [7, 11, 12, 15]
Allgemein Meldepflicht in Deutschland bei Schwein und Schaf

Subklinischer bis letaler Verlauf, je nach auslösendem Serovar, Alter und Konstituti-
on der Tiere

Meist unspezifische Symptome

Impfung in Deutschland bei Rind, Hund und Schwein

Hund Nicht meldepflichtig

Subklinischer bis letaler Verlauf

Unspezifische Symptome (z. B. Fieber, Anorexie, Apathie, Vomitus, Diarrhö, Ikterus,
Symptome einer Nieren- oder Lebererkrankung)

Impfung in Deutschland gegen Serovare Icterohaemorrhagiae, Canicola, Grippoty-
phosa und Australis

Katze Nicht meldepflichtig

Meist keine klinischeManifestation

Kein Impfstoff in Deutschland zugelassen

Rind Nicht meldepflichtig

Subklinischer bis letaler Verlauf

Mögliche Symptome: Fieber, Ikterus, Mastitiden, Aborte, Anämie

Besondere wirtschaftliche Bedeutung durch Beeinträchtigung der Reproduktions-
leistung

Impfung in Deutschland gegen Serovar Hardjo

Schwein Meldepflichtige Erkrankung in Deutschland

Meist subklinischer Verlauf

Chronische Form: Auslöser von Aborten, Totgeburten und Konzeptionsstörung

Impfung in Deutschland gegen Serovare Canicola, Icterohaemorrhagiae Grippoty-
phosa, Pomona, Tarassovi und Australis

Pferd Nicht meldepflichtig

Besondere Bedeutung als möglicher Auslöser der Equinen rezidivierenden Uveitis –
einer wiederkehrenden Entzündung der mittleren Augenhaut

Kein Impfstoff in Deutschland zugelassen

Reservoirwirte für verschiedene Serova-
re [5]. Auch wenn es derzeit nur wenige
Studien zur Prävalenz und Leptospiren-
artenzusammensetzung bei heimischen
wild lebenden Kleinsäugern gibt, so
zeichnet sich doch ab, dass einige dieser
Tierarten (z.B. Waldmaus, Gelbhals-
maus, Rötelmaus) Träger verschiedener
Leptospirenarten sind. Bei anderen Tier-
arten hingegen (Brandmaus, Feldmaus,
Erdmaus) wurde bisher nur eine Lep-
tospirenart gefunden, was auf ein un-
terschiedliches Maß an Wirtsadaptation
oder Ökoexposition schließen lässt.

Die Übertragung auf den Menschen
kann direkt über den Kontakt mit Nage-
tieren erfolgen (z.B. Bissverletzungen),
häufiger ist jedoch die Infektion über
Urin in der Umwelt. Besondere Be-
deutung hat hier das Verhalten von
Nagetieren, zur Reviermarkierung häu-
fig kleine Urintröpfchen abzugeben, was

zur großflächigen Umweltkontaminati-
on mit dem Erreger führt [17].

Die ermittelten Prävalenzen und ge-
fundenen Serovare in den verschiedenen
Tierarten in Deutschland sind in. Tab. 2
dargestellt.

Bei vielen nagetierübertragenen Pa-
thogenen ist die Prävalenz in Wildtieren
hoch dynamisch. Das trifft auch auf Lep-
tospiren zu, deren Prävalenz im Wirt je
nach Jahreszeit, Wirtsabundanz, Biodi-
versität potenziellerWirte undNichtwir-
te und anderen Faktoren stark schwan-
ken kann [18]. Aufgrund der komple-
xen Struktur von Leptospiragenotypen in
Kombination mit der großen Bandbreite
an potenziellen Wirten im natürlichen
und urbanen Raum sind Prävalenzun-
tersuchungen in Mitteleuropa zu einem
bestimmtenZeitpunkt lediglicheinerster
Anhaltspunkt, um die Rolle einer Wild-
tierart als Wirt einzuschätzen.

Vorkommen der Leptospirose
beimMenschen

Seit2001wurdeninDeutschlandproJahr
37–166 Leptospirosefälle gemeldet. Mit
einer durchschnittlichen Inzidenz von
0,1 Erkrankungen pro 100.000 Personen
zwischen 2001–2018 ist die Leptospiro-
se mit überwiegend sporadisch auftre-
tenden Fällen eine seltene Krankheit in
Deutschland[19].Hierzulandehandeltes
sich um eine saisonale Erkrankung mit
Häufungen im Sommer und Frühherbst.
Ferner sind unter den gemeldeten Fällen
hauptsächlich Männer [20]. Im Durch-
schnitt sind mehr als drei Viertel der
gemeldeten Erkrankungen in Deutsch-
land erworben. Diese lassen sich u. a.
auf Expositionen imZusammenhangmit
Wassersportaktivitäten und Haltung von
Farbratten als Heimtiere zurückführen.
Weitere Risikofaktoren sind Auslands-
aufenthalte in tropischen und subtropi-
schen Regionen [21].

In einer Querschnittsstudie aus den
Jahren 2008–2009 in Baden-Württem-
bergwurdenbei4,2%derStudienteilneh-
menden Antikörper gegen Leptospiren
nachgewiesen. Bei keinem der Teilneh-
menden war eine Leptospirose diagnos-
tiziertworden; allerdingswurden spezifi-
sche Antikörper dreimal häufiger (Rela-
tivesRisiko (RR)3,4)beiPersonengefun-
den, bei denen in der Vergangenheit nie-
ren- und leberspezifische Symptome di-
agnostiziert worden waren [22]. Daraus
wurde extrapoliert, dass etwa10%der se-
ropositiven Studienteilnehmenden eine
nichtdiagnostizierte Leptospirose durch-
laufen hatten. Diese Studie und eine in-
ternationale Metaanalyse [1] weisen auf
eine hohe Dunkelziffer nichtdiagnosti-
zierter Leptospirosefälle hin.

In einer epidemiologischen Studie
zur Auswertung der nach dem Bundes-
seuchengesetz bundesweit gemeldeten
Fälle von 1997–2000 wurde eine geogra-
fische Häufung von Leptospirosefällen
im Nordosten Deutschlands beschrie-
ben. Dies wurde mit der ausgedehnten
Seenlandschaft und einer Häufung des
Vorkommens von Wanderratten in der
fischverarbeitenden Industrie in Ver-
bindung gebracht [21]. Hierbei ist in
Betracht zu ziehen, dass aufgrund der
Dunkelziffer die Meldezahlen auch re-
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Tab. 2 Nachweis von Leptospiren in verschiedenenWildtierarten, Deutschland

Ordnung Familie Tierart Anzahl positiver Tie-
re/Gesamtzahl (%)

Serovar bzw. Genomospezies
(Sequenztyp, ST)

Studie

Eulipotyphla Erinaceidae Igel
(Erinaceus europaeus)

24/26 (92,3%) Serovare Poi, Grippotyphosa Horsch et al. [51]

Artiodactyla Cervidae Damhirsch
(Dama dama)

1/8 (12,5%) Nicht untersucht Horsch et al. [51]

Cervidae Reh
(Capreolus capreolus)

3/81 (3,7%) Nicht untersucht Horsch et al. [51]

Cervidae Rothirsch
(Cervus elaphus)

2/18 (11,1%) Nicht untersucht Horsch et al. [51]

Suidae Wildschwein
(Sus scrofa)

10/131 (7,6%) Nicht untersucht Horsch et al. [51]

22/125 (18%) Serovare Pomona, Bratislava Jansen et al. [52]

Lagomorpha Leporidae Feldhase
(Lepus europaeus)

67/280 (23,9%) Nicht untersucht Horsch et al. [51]

Carnivora Canidae Rotfuchs
(Vulpes vulpes)

24/1253 (1,9%) Serovare Grippotyphosa, Icterohae-
morrhagiae, Bratislava

Müller und Winkler [53]

Procyonidae Waschbär
(Procyon lotor)

29/240 (12%) L. interrogans Rentería Solís [54]

6/457 (1,3%) Nicht untersucht Anheyer-Behmenburg
[55]

Rodentia Muridae Wanderratte
(Rattus norvegicus)

55/320 (17,2%) L. interrogans (ST17) Heuser et al. [50]

125/586 (21,3%) Nicht untersucht Runge et al. [56]
Brandmaus
(Apodemus agrarius)

6/44 (13,6%) L. kirschneri (ST117) Fischer et al. [18]

3/7 (42,9%) L. kirschneri Obiegala et al. [57]

23/190 (12,1%) L. kirschneri Mayer-Scholl et al. [49]
Gelbhalsmaus
(Apodemus flavicollis)

122/925 (13,2%) L. borgpetersenii (ST197), L. kirsch-
neri (ST110), L. interrogans (ST24)

Fischer et al. [18]

71/792 (9%) L. interrogans, L. kirschneri, L. borg-
petersenii

Mayer-Scholl et al. [49]

2/4 (50%) Nicht untersucht Obiegala et al. [58]

15/247 (6,1%) L. borgpetersenii, L. kirschneri Obiegala et al. [57]
Waldmaus
(Apodemus sylvaticus)

9/105 (8,6%) L. kirschneri (ST24) Fischer et al. [18]

27/154 (17,5%) L. interrogans, L. kirschneri Mayer-Scholl et al. [49]

Apodemus spp. 12/184 (6,5%) L. borgpetersenii, L. kirschneri, L. in-
terrogans

Obiegala et al. [57]

Cricetidae Feldmaus
(Microtus arvalis)

113/377 (30%) L. kirschneri (ST110, ST230) Fischer et al. [18]

1/1 (100%) L. kirschneri Obiegala et al. [58]

3/7 (42,9%) L. kirschneri Obiegala et al. [57]

24/174 (13,8%) L. kirschneri Mayer-Scholl et al. [49]
Erdmaus
(Microtus agrestis)

62/209 (29,7%) L. kirschneri (ST110) Fischer et al. [18]

64/517 (12,4%) L. kirschneri, L. borgpetersenii, L. in-
terrogans

Mayer-Scholl et al. [49]

Rötelmaus
(Myodes glareolus)

66/1016 (6,5%) L. kirschneri, L. interrogans Mayer-Scholl et al. [49]

39/737 (5,3%) L. kirschneri, L. interrogans Obiegala et al. [57]

27/660 (4,1%) Nicht untersucht Obiegala et al. [58]

123/1578 (7,8%) L. interrogans (ST24), L. kirschneri
(ST110), L. borgpetersenii (ST146,
ST197)

Fischer et al. [18]

Bisam
(Ondatra zibethicus)

171/2913 (5,9%) Nicht untersucht Hurd et al. [59]

Castoridae Europäischer Biber
(Castor fiber)

4/26 (15,4%) L. interrogans (ST24) Woll et al. [60]
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Tab. 2 (Fortsetzung)

Ordnung Familie Tierart Anzahl positiver Tie-
re/Gesamtzahl (%)

Serovar bzw. Genomospezies
(Sequenztyp, ST)

Studie

Soricomorpha Soricidae Waldspitzmaus
(Sorex araneus)

81/521 (15,5%) L. kirschneri (ST110, ST320) Fischer et al. [18]

3/22 (14%) Nicht untersucht Obiegala et al. [58]

2/36 (5,6%) Nicht untersucht Mayer-Scholl et al. [49]
Schabrackenspitzmaus
(Sorex coronatus)

3/101 (3%) L. borgpetersenii (ST146) Fischer et al. [18]

8/44 (18%) Nicht untersucht Obiegala et al. [58]

Zwergspitzmaus
(Sorexminutus)

5/73 (6,8%) Nicht untersucht Fischer et al. [18]

Weißzahnspitzmäuse
(Crocidura leucodon,
C. russula, C. suaveo-
lens)

6/30 (20%) L. kirschneri Mayer-Scholl et al. [49]

gional unterschiedlich stark ausfallen
können. Daher sind räumliche Muster
in denMeldedatenmit Vorsicht zu inter-
pretieren. Wie aus . Abb. 2 ersichtlich,
sind bei den wenigen Studien zum Vor-
kommen von Leptospiren beiNagetieren
keine räumlichen Muster und insbeson-
dere keine Zusammenhänge zwischen
dem Nachweis in Nagetieren und der
Häufigkeit humaner Erkrankungen er-
kennbar.

Leptospiroseausbrüche in
Deutschland

In der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts
waren Leptospiroseausbrüche haupt-
sächlich mit landwirtschaftlichen Ex-
positionen assoziiert und traten eher
in ländlich geprägten Regionen auf
(. Tab. 3). Sie betrafen vorwiegend Ar-
beitskräfte, die Erntetätigkeiten auf Fel-
dern durchführten, die von mit Lep-
tospiren infizierten Feldmäusen oder
Feldhamstern besiedelt waren [21]. Ex-
emplarisch wird auf die Jahre 1949, 1952
und 1955 verwiesen, in denen es unter
Beschäftigten auf Erbsenfeldern in der
Umgebung von Braunschweig zu größe-
ren Leptospiroseausbrüchen mit bis zu
232 laborbestätigten Fällen kam. Auch
damals war die Leptospirose keine häu-
fig gestellte Diagnose, sondern wurde
nur aufgrund der auffälligen gemein-
samen Exposition in Betracht gezogen.
Leptospiren konnten sowohl in den Pati-
entenproben als auch in den gefangenen
Feldmäusen nachgewiesen werden. Im
Gegensatz zu anderen Leptospiroseaus-
brüchen, die fast immer in Verbindung

mit Starkregen oder Überschwemmun-
gen aufgetreten sind, herrschte in den
Jahren 1949 und 1952 zumZeitpunkt der
Ausbrüche, im jeweiligen Epidemiemo-
nat Juli, eine auffallendeTrockenheit.Die
Übertragung der Leptospirenwurde hier
vor allem durch das hohe Vorkommen
von Feldmäusen erklärt, die nachweis-
lich mit Leptospiren infiziert waren
[23]. Ebenfalls für das Jahr 1952 wurde
ein Leptospiroseausbruch in Schleswig-
Holstein berichtet, der durch eine hohe
Feldmausdichte in Verbindung mit ei-
nem hohen Feuchtigkeitsgehalt in Luft
und Boden sowie mit häufigem Nebel
und Morgentau erklärt wurde [24].

In den folgenden Jahren nahm, vor
allem durch die zunehmende Mechani-
sierung der Landwirtschaft, die Bedeu-
tung von landwirtschaftlichenExpositio-
nen als Ursache für Leptospiroseausbrü-
cheab [21].Nachdemüber fast 50 Jahre in
Deutschland keine landwirtschaftlichen
Expositionen mehr als Ursache für Lep-
tospiroseausbrücheberichtetwurden, er-
eigneten sich in jüngerer Vergangenheit
zwei größere Ausbrüche unter Arbeits-
kräften auf Erdbeerfeldern.

2007 kam es in Nordrhein-Westfalen
zueinemAusbruchunterdenBeschäftig-
ten, bei dem vor allem Arbeitskräfte aus
Rumänien, Slowenien und Polen betrof-
fenwaren.DieanschließendeAusbruchs-
untersuchung, bei der 153 Saisonkräfte
einbezogenwurden, ergab 13 laborbestä-
tigte Leptospirosefälle und 11Verdachts-
fälle mit entsprechender Symptomatik.
Die meisten Betroffenen zeigten einen
milden Krankheitsverlauf. Als Hauptri-
sikofaktorwurdederKontakt zuNagetie-

ren identifiziert. Ein ansteigendes Risiko
wurde für jeden Tag, den die Arbeits-
kräfte im Regen mit offenen Wunden an
den Händen gearbeitet hatten, beobach-
tet. In7von11aufdenErdbeerfeldernge-
fangenen Feldmäusen konnten ebenfalls
Leptospiren mittels Polymerase-Ketten-
reaktion (PCR) nachgewiesen werden.
Zum Zeitpunkt des Ausbruchs wurde ei-
ne hohe Feldmausdichte auf betroffenen
Erdbeerfeldern beobachtet. Zudem gab
es starke Niederschläge und relativ ho-
he durchschnittliche Tagestemperaturen
zwischen 18,4 °C und 23,1 °C [25].

Ein ähnlicherAusbruch ereignete sich
2014 in Niedersachsen. In einem Erd-
beeranbaugebiet mit über 30 Erdbeerer-
zeugern waren zwei Betriebe betroffen.
Der Ausbruch trat zum Ende der Ernte-
saisonauf.Bei45Mitarbeitendenwurden
die Erkrankungen noch in Deutschland
festgestellt und behandelt, bei 10 wei-
teren Personen erst nach der Rückkehr
in Polen. Die Wetterbedingungen ähnel-
ten denen des Ausbruchs in Nordrhein-
Westfalen von 2007 und eine Laborun-
tersuchung bestätigte auch hier den In-
fektionsweg von Feldmäusen auf die Ar-
beitskräfte [26, 27].

Als potenzielle Risikofaktoren für
Leptospiroseausbrüche sindmittlerweile
auch Freizeitaktivitäten, vor allem ver-
schiedeneWassersportarten bekannt ge-
worden [28]. Einer der ersten dokumen-
tierten Ausbrüche innerhalb Deutsch-
lands, der mit Wassersport in Zusam-
menhang gebracht wurde, ereignete sich
im August 2006 unter den Teilnehmen-
den eines Triathlons in Heidelberg. Von
142 Personen konnten Informationen zu
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SymptomenundRisikofaktoren erhoben
und Serumproben untersucht werden.
Insgesamt 5 Fälle wurden labordiagnos-
tisch bestätigt. Signifikanter Risikofaktor
war das Vorhandensein von Wunden.
In den Tagen vor dem Triathlon hatte
es heftige Niederschläge gegeben, wo-
durch möglicherweise die Leptospiren
vomUfer in denNeckar eingeschwemmt
wurden [28].

Wie sich der. Tab. 3 entnehmen lässt,
waren von den Ausbrüchen zwar unter-
schiedlich exponierte Gruppen betrof-
fen, es ergeben sich aber auch eine Rei-
he von Übereinstimmungen. So ereig-
neten sich die Ausbrüche überwiegend
bei sommerlich warmen Temperaturen
und nach Regenfällen. Es handelte sich
meistens um Infektionen mit L. kirschne-
ri Serovar Grippotyphosa. Sofern Nager
untersuchtwurden,konntebeidiesendas
gleiche Serovar nachgewiesen werden.

Das klinische Bild der
Leptospirose beimMenschen

Die Infektion mit Leptospiren kann sich
mit ganz unterschiedlichen Symptomen
manifestieren. Dies erschwert die Dia-
gnose der Leptospirose und je nach Ver-
lauf sind eine ganze Reihe unterschied-
licher Differenzialdiagnosen einzubezie-
hen. Die Erkrankung weist zudem eine
große Bandbreite an Verläufen auf, die
von sehr mild bis sehr schwer reichen,
dann verbunden mit einer hohen Mor-
talität von bis zu 50% [4]. Es ist nicht
bekannt, welche Faktoren den sympto-
matischen Verlauf nach einer Infektion
bestimmen. Das Auftreten einer Oligu-
rie, eine pulmonale Beteiligung und stei-
gendes Lebensalter gehen allerdings mit
einer höheren Mortalität einher [4, 29].
Mit geschätzten 90% verläuft die Mehr-
heit der InfektionenbeimMenschen sub-
klinisch oder mild [2, 20]. Die Inkubati-
onszeit beträgt überwiegend 7–14 Tage,
kann aber von 2–30 Tagen reichen.
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Einteilung nach vorherrschen-
dem Krankheitsbild

DieWeltgesundheitsorganisation(WHO)
gliedert die Erkrankung nach klinischer
Symptomatik in vier Kategorien [29]:
4 grippeähnliche Symptome,
4 Morbus Weil (Gelbsucht, akutes

Nierenversagen, Blutungen),
4 Meningitis/Meningoenzephalitis,
4 pulmonale Hämorrhagien mit respi-

ratorischer Insuffizienz.

Grippeähnliche Symptome

Die Erkrankung ist häufig durch einen
biphasischen Verlauf gekennzeichnet.
Nach der Infektion setzt zunächst im
Rahmen der Streuung des Erregers über
das Blut akut hohes Fieber (>39 °C)
ein, das mehrere Tage anhalten kann.
Es treten Myalgien auf, die besonders
ausgeprägt den unteren Rückenbereich
und die Wadenmuskulatur betreffen [2,
20, 30]. Typisch ist ein zumeist schwe-
rer, bitemporaler oder frontal betonter
Kopfschmerz, der von retroorbitalem
Schmerz und Lichtscheuheit begleitet
wird. Gastrointestinale Symptome wie
Übelkeit, Bauchschmerzen und Durch-
fall sind ebenfalls häufig [31]. Auch das
Auftreten von unproduktivem Husten
wurde in20–57%vonLeptospirosefällen
beschrieben [4, 32]. Mit der Phase der
Antikörperbildung lassen die initialen
Symptome nach. Das Fieber kann al-
lerdings bei einem biphasischen Verlauf
nach 3–4 Tagen erneut auftreten.

Morbus Weil

Durch eine Vasodilatation kommt es zu
einerintensivenRötungderSchleim-und
Bindehäute. Flächenhafte Einblutungen
der Bindehäute treten auf und gelten in
Verbindung mit einem skleralen Ikterus
als pathognomonisch für den Morbus
Weil, wie der schwere Verlauf der ik-
terischen Leptospirose auch bezeichnet
wird. EinExanthem ist eher selten bei der
Leptospirose und besteht dann zumeist
nur für wenige Stunden. Der ikterische
Verlauf mit akutem Nierenversagen und
demAuftretenvonBlutungenwurde vor-
mals, bei einer Mortalität von 5–15%,
als die schwere Verlaufsform der Lepto-

spirose betrachtet [4, 29, 30]. Die Weil-
Erkrankung kann als 2. Phase der Lepto-
spirose auftreten oder auch als alleinige
Manifestationsform [31]. Im Gegensatz
zur Virushepatitis geht die Gelbsucht bei
der Leptospirose mit einer Verschlech-
terung der Allgemeinverfassung einher
[30].DerIkterusistallerdingsnichtdurch
einenUntergangderLeberzellenbedingt,
sondern vermutlich durch eine Schädi-
gung des Sekretionsvorgangs von konju-
giertem Bilirubin, einem Abbaustoff des
Blutes, in der Leber. Die Leberfunktion
normalisiert sich vollständig nach Ge-
nesung. Das akute Nierenversagen ma-
nifestiert sich zumeist mit einer Polyurie
und dem Leitsymptom des Anstiegs des
Serumkreatinins. In 16–40% der Lepto-
spirosefälle wird über ein akutes Nieren-
versagen berichtet. Das Auftreten einer
Oligurie beim Nierenversagen geht sig-
nifikant häufiger mit tödlichen Verläu-
fen einher. EineThrombozytopenie zeigt
sich häufig im Blutbild und ist ebenfalls
mit einer schlechteren Prognose assozi-
iert [31].

Meningitis/Meningoenzephalitis

Neurologische Symptome wie ausge-
prägte Kopfschmerzen, Fotophobie und
Nackensteife treten infolge einer Hirn-
hautentzündung (Meningitis), zum Teil
unter Mitbeteiligung des Großhirns
(Meningoenzephalitis) in bis zu 25%
der Fälle auf. Eine aseptische Menin-
gitis betrifft im Durchschnitt häufiger
jüngere Personen [2]. Allerdings ist es
eher selten, dass sich die Leptospirose
primär als neurologische Erkrankung
manifestiert [31].

Pulmonale Hämorrhagien mit
respiratorischer Insuffizienz

PulmonaleManifestationen in Form von
Lungenblutungen mit respiratorischer
Insuffizienz bzw. einem akuten Lungen-
versagen können ebenfalls auftreten und
sind dann mit einer hohen Mortalität
behaftet [4]. Pulmonale Hämorrhagien
können sowohl bei ikterischen als auch
bei anikterischen Verläufen der Lepto-
spirose auftreten [2]. Das klinische Bild
reicht von Husten, Aushusten bluthalti-

gen Sekrets und Atembeschwerden bis
zur schweren Atemnot.

Weitere Symptome und
Spätmanifestationen

Im Blutbild zeigen sich neben einer
häufigen Thrombozytopenie eine Leu-
kozytose und Neutrophilie mit Links-
verschiebung, Erhöhungen der Kreatin-
kinase und nur eine leichte Erhöhung
der Serumtransaminasen. Je nach betrof-
fenemOrgansystem können sich weitere
Blutbildveränderungen ergeben [31].
Viele weitere Symptome und Begleiter-
scheinungen einer Leptospirose sind
beschrieben, wie zum Beispiel kardiale
Beteiligungen mit Arhythmien, Zeichen
einer Pankreatitis sowie Aortenveren-
gung, reaktive Arthritis, Guillain-Barré-
Syndrom und andere, die insgesamt
aber eher selten auftreten [2]. Unter den
Spätmanifestationen und Folgeerkran-
kungen ist vor allem die Uveitis relevant,
diebis zurErblindung führenkann.Auch
andere Strukturen des Augenapparates
können in der Folge einer Leptospi-
rose betroffen sein. Das Auftreten von
chronischerMüdigkeit, Schwächegefühl,
Myalgien und Kopfschmerzen sowie
kardiale Veränderungen sind ebenfalls
beschrieben [4].

Therapie

Neben supportiver Therapie erfolgt die
Behandlung insbesondere in der Früh-
phase der Septikämie durch eine anti-
biotische intravenöse Behandlung mit-
tels beispielsweise Penicillin G oder ei-
nes Cephalosporins der 3. Generation,
bei leichten Verläufen auch mit der ora-
len Gabe von Doxycyclin. Da der Ver-
lauf durchdie rechtzeitigeVerabreichung
eines Antibiotikums wesentlich mitbe-
stimmt wird, sollte dies bereits bei kli-
nischem Verdacht auf eine Leptospirose
erfolgen [30].

Prophylaxe

Die Gabe von Doxycyclin als effekti-
ve Präexpositionsprophylaxe ist in der
Literatur beschrieben, wenn Hochrisi-
koexpositionen nicht vermeidbar sind
[4]. Auch die Gabe als Postexpositions-
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Tab. 4 Risikofaktoren und Expositionen bei humanen Leptospireninfektionen inDeutschland

Risikofaktoren OR bzw. RR
(95%KI)

Anzahl Fälle/
Gesamtzahl Fälle
(%)

Studie

Berufliche Tätigkeit alsWaldarbeiter RR 9,2
(2,6–21,4)

– Brockmann
et al. [22]

OR 0,52
(0,29–0,92)

Jurke et al. [35]

Freizeitaktivitäten imWaldmitmehr
als 10h proWoche

OR 1,81
(1,07–3,06)

– Jurke et al. [35]

Häufiger oder gelegentlicher direkter Kontakt zu Haus- und Nutztieren

Farbratten RR 13,9
(4,8–25,3)

– Brockmann
et al. [22]

Rinder RR 3,7
(1,3–9,6)

Geflügel RR 3,6
(1,3–8,6)

Mäuse RR 3,3
[0,9–9,8]

Meerschweinchen RR 3,0
(1,1–7,4)

Nutztiere im Allgemeinen RR 2,3
(1,1–4,9)

Berufsbedingte Tätigkeiten 31/102 (30) Jansen et al.
[21]Davon: Landwirt mit Tieren – 5/31 (16)

Landwirt ohne Tiere 7/31 (23)

Kanalarbeiter 6/31 (19)

Freizeitaktivitäten 31/102 (30)

Davon: Verreisen – 16/31 (52)

Schwimmen 6/31 (19)

Fischen 5/31 (16)

Tätigkeiten im häuslichen Umfeld 40/102 (39)

Davon: Haustierbesitz – 11/40 (28)

Arbeiten an privatem Teich 9/40 (23)

Gartenarbeiten 6/40 (15)

Unfälle (Tierbiss, ins Wasser fallen) 3/40 (8)

KI Konfidenzintervall, RR Relative Risk,OR Odds Ratio

prophylaxe (200mg/Woche per os) nach
schweren Niederschlägen und Über-
schwemmungen in Leptospiroseende-
miegebieten konnte, abhängig vom Zeit-
punkt der Gabe, in einer Studie zu einer
Reduzierung auftretender Fälle führen
[33]. Ein Cochrane-Review von 2010
kommt zu dem Schluss, dass der Nutzen
einer Prä- bzw. Postexpositionsprophy-
laxe im Sinne einer Minderung des
Infektionsrisikos bzw. einer Milderung
des klinischen Verlaufs unklar ist. Es
liegt bisher keine hinreichende Evidenz
zur Beurteilung vor [34].

Prävention

Gegebenenfalls können Maßnahmen
sinnvoll sein, die das Eindringen von
Nagetieren in Wohnräume oder Über-
flutungen von siedlungsnahen Gebieten
verhindern [4]. Für berufliche Risi-
kogruppen ist insbesondere wasser-
dichte Schutzbekleidung, Schutzbrille,
Handschuhe und geeignetes Schuhwerk
zur Expositionsprophylaxe entscheidend
[20, 27]. Im Rahmen von risikobehafte-
ten Freizeitaktivitäten (siehe Abschnitt
Leptospiroseausbrüche in Deutschland)
kann die wasserdichte Abdeckung von
Wunden das Infektionsrisiko minimie-

ren. Ein Impfstoff zur Anwendung beim
Menschen ist in Deutschland nicht zu-
gelassen [20].

Differenzialdiagnosen

Bei denDifferenzialdiagnosen sollten bei
einer reiseassoziierten Leptospirose die
im Ursprungsland häufig auftretenden
Erkrankungen mit einbezogen werden.
Zu den Differenzialdiagnosen gehören
zahlreiche Erkrankungen, die ebenfalls
mit hohem Fieber einhergehen, wie bei-
spielsweiseMalaria,Typhusabdominalis,
Denguefieber, Gelbfieber, Rickettsiosen,
aber auch Infektionenmit demhumanen
Immundefizienzvirus, Influenzavirenso-
wie mit Erregern verschiedener hämor-
rhagischer Erkrankungen. Insbesondere
bei pulmonalen Hämorrhagien muss an
eine Hantavirusinfektion gedacht wer-
den.

Epidemiologie der Leptospirose
beimMenschen

Eine Leptospireninfektion sowie die
Entwicklung schwerer Verlaufsformen
der Leptospirose sind multifaktoriel-
le Geschehen, in denen sowohl wirts-
und erregerspezifische Faktoren als auch
Umweltfaktoren eine Rolle spielen.

Wirtsspezifische Faktoren

Das Infektionsrisiko mit Leptospiren
hängt maßgeblich vom menschlichen
Verhalten ab [4]. So sind bestimmte Be-
rufsgruppen, deren Tätigkeit mit einer
gehäuften Exposition gegenüber Tieren
und deren Ausscheidungen, Fleisch und
Organen, Erdreich undOberflächenwas-
ser verbunden ist, besonders gefährdet.
In Deutschland ist die Leptospirose eine
anerkannte Berufskrankheit. In . Tab. 4
sind Faktoren aufgeführt, die mit ei-
ner erhöhten Wahrscheinlichkeit einer
Leptospireninfektion beim Menschen
in Deutschland assoziiert sind. Diese
wurden in serologischen Querschnitts-
studien und bei einer Auswertung der
zwischen 1997–2000 in Deutschland ge-
meldeten Fälle identifiziert [21, 22, 35].
So wurde der Beruf Waldarbeitskraft in
einer süddeutschen Querschnittsstudie
(n= 1007) als bedeutender Expositi-
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Abb. 28 Humane Leptospiroseinzidenz pro 100.000 Einwohner für die Landkreise und kreisfreien
Städte Deutschlands in den Jahren 2001–2018 [19] sowiemolekularer Nachweis von Leptospiren bei
Nagetieren und anderen Kleinsäugern. (Werte in den Klammern: Zahl der Landkreise bzw. kreisfreien
Städte in der entsprechenden Inzidenzklasse.Kreise: Nagetierpopulationenausder Studie vonMayer-
Scholl et al. [49],Dreiecke: Rattenpopulationen aus der Studie vonHeuser et al. [50], Rechtecke: Nage-
tierpopulationen aus der Studie von Fischer et al. [18], rote Symbole: Leptospira-positivePopulationen,
grüne Symbole: Leptospira-negative Populationen)

onsfaktor identifiziert [22]. In einer
Studie unter 722 Mitarbeitenden von
Forstbetrieben konnte ein Zusammen-
hang zwischen Seropositivität und der
Beschäftigung als Waldarbeitskraft al-
lerdings nicht bestätigt werden, da die
Bürobeschäftigten der Forstbetriebe hier
eine höhere Seroprävalenz aufwiesen
[35].

Erregerspezifische Faktoren

Trotz jahrelanger Forschung auf dem
Gebiet der Erreger-Wirt-Interaktio-
nen sind diese bei Leptospiren noch
unzureichend beschrieben. Erste Vi-
rulenzfaktoren wurden im Stadium des
Eindringens des Erregers in denWirtsor-
ganismus (Motilität und Überwindung

von Zellbarrieren), der Persistenz im
Wirtsorganismus (Nährstoffaufnahme
und Überleben in Immunzellen) und
der Zerstörung des Wirtsgewebes iden-
tifiziert. Für detailliertere Informationen
wird auf eine aktuelle Übersichtsarbeit
verwiesen [36].

Umweltfaktoren

Die Überlebenszeit der Leptospiren
außerhalb des Wirtes hat einen maßgeb-
lichen Einfluss auf das Expositionsrisiko
für Mensch und Tier. Sobald die Er-
reger über den Wirt in die Umwelt
gelangen, beeinflussen biotische sowie
abiotische Faktorenwie Temperatur, pH-
Wert, Feuchtigkeit, UV-Strahlung, Salz-
und Mineralstoffkonzentrationen sowie

die Anwesenheit anderer Mikroorga-
nismen das Überleben der Leptospiren
[37]. In Wasserproben aus unterschied-
lichen Quellen zeigten die Leptospiren
eine Überlebenszeit von 10 Monaten bei
einer Temperatur von 4 °C bzw. 20 Mo-
naten bei 30 °C [38, 39]. Leptospiren sind
auch in der Lage, in feuchten Böden zu
überleben. Die Überlebenszeit ist dabei
positiv mit der Feuchtigkeit des Bodens
korreliert. Studien berichten von Über-
lebenszeiten zwischen 15 und 43 Tagen
[40]. Neuere Untersuchungen zeigten,
dass Leptospiren einen Nährstoffman-
gel innerhalb eines Biofilms überdauern
können und dieser einen schützenden
Einfluss auf die Zellen hat [41].

Prognosemodelle zur
Vorhersage von humanen
Leptospirosefällen

DieVorhersage von Leptospiroseausbrü-
chen ist eine der vier Säulen des One-
Health-Ansatzes [42]. Daneben liegen
Schwerpunkte auf Vorbeugung, Diagno-
se und Intervention, um die Auswir-
kungen von Leptospiroseausbrüchen auf
die Human- und Tiergesundheit sowie
negative sozioökonomische Konsequen-
zen zu mindern. Prognosen erfordern
detaillierte Kenntnisse der Schlüsselfak-
toren, die mit Leptospiroseausbrüchen
in Verbindung stehen. Wichtige Para-
meter bei der Entwicklung von Pro-
gnosesystemen sind z.B. Klima bzw.
Wetter [43], Verbreitung und Abundanz
von Reservoirwirten, leptospirenspezifi-
sche Eigenschaften, Habitatfaktoren wie
das Vorhandensein von Gewässern und
Überflutungen [44] sowie berufliche Ex-
position. Bisher sind Prognoseansätze
vor allemaus (tropischen)Entwicklungs-
ländern bekannt, wo Humanfälle etwa
200-mal häufiger sind als in Europa [4].

Durch die relativ geringe Anzahl
von Humaninfektionen, die Vielfalt
der Leptospirenserovare und durch die
Komplexität der zahlreichen Einfluss-
faktoren ist die Ableitung von Vorher-
sagemodellen für Humaninfektionen
in gemäßigten Klimazonen problema-
tisch. Allerdings bietet die räumliche
Struktur der Verteilung der Humanfälle
die Möglichkeit, Gebiete mit unter-
schiedlichen Infektionsrisiken anhand
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der Humaninzidenzen der letzten Jahr-
zehnte zu identifizieren. So lassen sich
die räumlichen Cluster von Risikogebie-
ten in den Niederlanden auf bestimmte
Landnutzungsformen und Bodentypen
zurückführen, die mit bestimmten Be-
dingungen zur Erregerpersistenz in der
Umwelt und dem Vorkommen von Re-
servoirtieren korrelieren könnten [45].

Speziell im Norden und Süden
Deutschlands finden sich viele Landkrei-
se, in denen die langfristigen Humanin-
zidenzen 2001–2017 bei >2,7 gemeldeten
Infektionen pro 100.000 Personen liegen
(. Abb. 2). Dort könnten in ausgewähl-
ten Kreisen die statischen Faktoren (z.B.
Landnutzung, Habitatbeschaffenheit)
und die dynamischen Faktoren (z.B.
Wetter, Kleinsäugervorkommen) iden-
tifiziert werden, die Humaninzidenzen
maßgeblich beeinflussen und als Vor-
hersageparameter in Prognosesysteme
einfließen.Dafür ist es unabdingbar, dass
entsprechende Grundlagendaten in der
notwendigen Auflösung vorliegen. Das
ist beiWetterdatenundLandnutzungder
Fall. Demgegenüber fehlen aber für viele
Regionen Informationen zur Kleinsäu-
gerabundanz, da kein deutschlandweites
Monitoringsystem existiert. Lediglich
für einige Nagetierarten erfolgen lang-
fristig und kontinuierlich harmonisierte
Erhebungen in einzelnenBundesländern
für den Landwirtschafts- und Forstbe-
reich [46]. Solche Daten sind ideal für
die Entwicklung von Prognosesystemen,
bei denen die Abundanz von Wirtstie-
ren eine Rolle spielt [47], und dürften
auch für die Vorhersage von humanen
Leptospireninfektionen hilfreich sein.

Fazit

DieLeptospirose ist eineErkrankung, bei
derdas Infektionsrisikounddie klinische
Ausprägung maßgeblich von wirts- und
erregerspezifischen Faktoren sowie Um-
weltfaktoren abhängen. Das Infektions-
und Erkrankungsrisiko ist beim Men-
schenmit dessen Beruf- und Freizeitver-
halten, den Erregereigenschaften, klima-
tischen Faktoren sowie der Verbreitung
und Abundanz relevanter Reservoirtie-
re, v. a. Nagetiere, assoziiert. Die wenigen
Studien zum Vorkommen von Leptospi-
ren bei heimischen, wild lebenden Na-

getieren zeigen eine teilweise sehr hohe
Prävalenzmit einerVielzahlunterschied-
licher pathogener Leptospirenspezies.

Trotzdem ist die Leptospirose auf-
grund eines begrenzten Expositions-
risikos des Menschen gegenüber Na-
getieren und gemäßigter klimatischer
Bedingungen in Deutschland eine selten
gemeldete Erkrankung. Nationale und
internationale Studien weisen auf eine
hohe Dunkelziffer nichtdiagnostizierter
Leptospirosefälle hin. Dies liegt einer-
seits an den derzeitigen Möglichkeiten
der Labordiagnostik, welche aufgrund
der Vielzahl vorhandener Leptospiren-
serovare und Kreuzreaktionen eine un-
zureichende Sensitivität bzw. Spezifität
aufweisen und häufig Speziallaboratori-
en vorbehalten sind [48].

Andererseitsmuss ärztliches Fachper-
sonal die Leptospirose als Differenzial-
diagnoseüberhaupterstberücksichtigen,
um eine entsprechende Diagnostik zu
veranlassen.MildeVerläufeundunspezi-
fische Symptomemit einerVielzahlmög-
licher Differenzialdiagnosen können die
Diagnose erschweren.Umsowichtiger ist
es, indermedizinischenVersorgungRisi-
kofaktoren für eine Leptospireninfektion
zu kennen und die Diagnose in Betracht
zu ziehen. Der Öffentliche Gesundheits-
dienst kann insbesondere in Regionen
mit höherer Leptospiroseinzidenz auf die
Risiken hinweisen. Berufsgruppen, die
besonders gefährdet sind, sowie Men-
schen mit einem Freizeitverhalten, das
mit höherem Risiko verbunden ist, soll-
ten dabei gezielt über Präventionsmög-
lichkeiten aufgeklärt und zielgruppenge-
recht angesprochen werden.

In der Vergangenheit waren Lepto-
spirose Ausbrüche in Deutschland und
Europa mit warmen Temperaturen und
dem Auftreten von starken Regenfällen
assoziiert. Im Zuge des Klimawandels
können steigende Luft- und Wassertem-
peraturen sowie ein vermehrtes Auftre-
ten von starken Regenfällen und Über-
schwemmungen das Überleben und die
Verbreitung der Leptospiren in der Um-
welt fördern. Gleichzeitig kann die zeit-
liche Ausdehnung sommerlicher Tem-
peraturen zu verstärktemBadetourismus
und wassersportlichen Aktivitäten füh-
ren und somit zu einer erhöhten Ex-
position. Diese Faktoren sollten in Zu-

kunft durch den Öffentlichen Gesund-
heitsdienst in Deutschland in Betracht
gezogen werden.
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