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Abstract:

Effects of environmental changes on
vectors of disease in Germany and
neighboring countries with special refe-
rence to mosquitoes

Vectors, hosts, and pathogens are members of a very com-

1 Einleitung

Krankheitsiibertriger haben die Geschichte der euro-
pdischen Volker maBgeblich beeinflusst: Seuchen, wie
die Malaria, das Fleckfieber, die Pest haben Kriege ent-
schieden und die Vélker dezimiert. Erst im 20. Jahrhun-
dert verloren diese Seuchen an Bedeutung. Schuld daran
waren vordergriindig die neu zur Verfiigung stehenden
Medikamente, die in der ersten Hilfte des Jahrhunderts
nach und nach entwickelt wurden, dann aber auch die ein-
drucksvolle Wirkung der synthetischen Insektizide, allen
voran des DDT, das einen wichtigen Beitrag bei der Vek-
torbekampfung spielte. Beide Mittel zusammen schienen
Europa frei von Fleckfieber und Malaria zu machen. Da-
bei wird oft iibersehen, dass parallel zu den Bekdmp-
fungsmafinahmen einschneidende Veranderungen in der
Umwelt des Menschen stattfanden. Fachleute vermuten,
dass z.B. vor allem der Ersatz der feuchten und warmen
Kuhstille in den Bauernhdfen durch getrennt stehende,
luftige GroBraumstille den wichtigen Malariavektoren
unter den Anopheles-Arten, das Uberwintern erschwerte.
Auch ohne Einsatz von Insektiziden oder Antibiotika hat
das Fleckfieber heute keine Méglichkeit, sich auszubrei-
ten, so lange der Liusezyklus durch ausreichende Kor-
perhygiene unterbrochen werden kann (Waschen der
Unterwische totet die Eier der Lduse). Wenn aber lange
Zeit keine Seuchen mehr aufgetreten sind, geraten die epi-
demiologischen Ursachen in Vergessenheit und die Kom-
ponenten des Vektor-Erreger-Systems kénnen sich unver-
mutet auf alten oder neuen Wegen zu einem Seuchenge-
schehen formieren. Wenn wichtige Sdulen der Privention
und Bekdampfung wegfallen, wie z.B. Medikamente und
Insektizide wegen Resistenzentwicklung oder wegen feh-
lender Akzeptanz in der Bevolkerung, dann steigen die
Risiken. So ist zur Zeit eine vor Jahrzehnten fiir unmog-
lich gehaltenen Zunahme des Kopflausbefalls, der Kritze
und der Flohplage festzustellen. Das Auftreten von poten-
tiellen Vektoren ist aber der erste Schritt zum Seuchenge-
schehen. Offene Grenzen und enorm ausgeweitete Reise-
tdtigkeit (im Handel, Tourismus, durch Fliichtlinge aus
Krisengebieten) zusammen mit Tiertransporten bergen
die Gefahr des Imports von Krankheitserregern, aber auch

plex system. Because there are soe many known and unknown
factors, predictions of the consequences of any change in this
system are uncertain. This is also true for climate change and
mosquito-borne diseases. Nevertheless, the recent resurgence
of these diseases is a major cause of concern, and we should
be prepared to take adequate measures to control them.

Key words: Mosquito, malaria, arbovirus, Anopheles,
Aedes, climate change.

von Vektoren mit der Moglichkeit des Ausbrechens vek-
toriell bedingter Krankheiten.

Man muss diese Vorginge vor dem Hintergrund welt-
weit wachsender Besorgnis iiber das Auftreten neuer und
der Wiederkehr alter Seuchen sehen, wobei zunehmend
auch der Einfluss moglicher Klimaverdnderungen disku-
tiert wurde (vgl. CDC 1994: ,,Adressing emerging infec-
tious diseases threats: a prevention strategy for the United
States* und CISET 1995: ,,Infectious disease — a global
health threat.“; MARTENS et al. 1995; GUBLER 1996a,
1998; EpSTEIN 1998; MOLYNEUX 1998; PATZ et al. 2000;
GUBLER et al. 2001). In Europa begann diese Diskussion
mit Verzogerung (AMAT-ROZE 1998; GraTzZ 1999; TRAPE
1999; GITHEKO et al. 2000; KovaTs et al. 2001). Inzwi-
schen initiierte die EU ein Programm (ENRICH: Europe-
an Network for Research In Global Change), dessen Er-
gebnisse als ,Interdisciplinary Approach to Climate
Change and Health* (IACHE) ver6ffentlicht werden.

In Deutschland hat sich ein Arbeitskreis gebildet, der
2001 im Auftrag des Umweltbundesamtes die Situation der
Vektor-assoziierten Erkrankungen unter dem Einfluss von
Klima- und anderen Umweltverdnderungen untersuchen
sollte (vgl. www.maezo.com, MAIER et al. in Vorbereitung)

Schon FAULDE & HOFFMANN (2001) hatten darauf auf-
merksam gemacht, dass Krankheitserreger, die in Nach-
barlindern Deutschlands bereits nachgewiesen wurden,
wohl auch in Deutschland vorkommen miissten. Die nicht
erhobenen und damit fehlenden Daten vermittelten nur ei-
ne triigerische Sicherheit.

Im Folgenden soll eine kurze Darstellung der wichtig-
sten Vektoren unter den Culiciden (Stechmiicken) und der
von ihnen libertragenen Pathogene gegeben werden, ver-
bunden mit einer Wertung des Gefahrenpotentials unter
dem Einfluss von Umweltveridnderungen.

2 Was ist ein Vektor?

Zu Beginn der Analyse ist aber eine Begriffsbestim-
mung notwendig, denn der Begriff des Krankheitsiibertré-
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Abb. 1: Zusammenhange zwischen Vektor, Pathogen, Reser-
voirwirt und Mensch.

gers oder Vektors wird von verschiedenen Autoren unter-
schiedlich benutzt. Im engen Sinne ist ein Krankheits-
iibertriger (= Vektor) ein ektoparasitisches Gliedertier
(Insekt, Zecke oder Milbe), das beim Blutsaugen Patho-
gene aufnimmt, die sich dann obligatorisch im Vektor ver-
mehren oder zumindest weiterentwickeln. Das Pathogen
ist also auf den Vektor angewiesen (z.B. Malariaerreger
und Gelbfieberviren). Zu Vektoren im Sinne von Keim-
verschleppern kann man Tiere rechnen, die den Men-
schen nicht zum Blutsaugen aufsuchen sondern dessen
Umgebung und Nahrung mit Pathogenen kontaminieren
und so zur Infektion fithren (z.B. verbreiten Fliegen und
Schaben Durchfallerreger wie Salmonellen, Shigellen,
Lamblien, und Ratten und Miuse Hantaviren oder Lepto-
spiren). Der Vektor im weiten Sinne ist also fiir die Ent-
wicklung und Vermehrung des Pathogens nicht notwen-
dig. SchlieBlich gibt es noch den Zwischenwirt, der zur
Ausbreitung eines Pathogens notwendig ist, aber den
Menschen ebenfalls nicht aktiv aufsucht, wie z.B. Flohe,
die von bestimmten Bandwiirmern als Zwischenwirte be-
niitzt werden und beim Verschlucken zur Infektion des
Menschen fithren. Behdrden bevorzugen eine weite Aus-
legung des Begriffs Vektor. Nach § 2 des deutschen Infek-
tionsschutzgesetzes ist ein Gesundheitsschiadling ein
.. Tier, durch das Krankheitserreger auf Menschen iibertra-
gen werden kénnen®. Nach dieser Definition kdnnte man
auch von Vektoren im weitesten Sinne sprechen.

Ausgangspunkt fiir viele vektorielle Krankheiten sind
oft infizierte Tiere. Krankheiten, die bei Tieren ihr natiir-
liches Reservoir haben und von dort auf den Menschen
iibertragen werden, kdnnen als Zoonosen bezeichnet wer-
den.

Um die komplexen Zusammenhinge zwischen Vek-
tor, Reservoirwirt, Endwirt und Umweltverdnderungen
deutlich zu machen, soll das Beispiel der in den achtziger

Jahren in Portugal und Spanien aufgetretenen Pferdester-
be-Epidemie, die durch das afrikanische Pferdepest-Virus
AHSYV (,,African horse sickness virus*) verursacht wur-
de, dargestellt werden (MELLOR & LEAKE 2000). Es konn-
te als Modell fiir die drohende Einschleppung des Rift-Tal
Virus von Afrika nach Europa gelten, eines Virus, das
auch dem Menschen gefihrlich wird. Unbemerkt war Cu-
licoides imicola (Ceratopogonidae), der in Afrika ganz-
jahrig als Vektor aktiv ist, auf die Iberische Halbinsel ge-
langt. Als dann durch Import von Zebras, dem Reservoir-
wirt, das Virus hinzukam, brach die Seuche aus. Siidlich
der 12,5 °C Isotherme blieb C. imicola auch in Spanien
ganzjahrig aktiv, nordlich davon saisonal. Das Virus blieb
im Winter bis zu 90 Tagen im Vektor konserviert. Dariiber
hinaus musste man feststellen, dass drei andere Gnitzen-
Arten von dem Virus als Vektor genutzt wurden, die bis-
her noch nie in Kontakt mit demselben waren: C. obsole-
tus, C. pulicaris und C. nubeculosus. Letzterer ist vor al-
lem bei hohen Temperaturen ein guter Vektor, weil dann
der Zusammenhalt des Darmepithels gestort ist (,,leaky
gut“-Phidnomen). An diesem Beispiel wird besonders
deutlich, welche Systemkomponenten eine vektorassozi-
ierte Krankheit benétigt und wie Pathogene ihren Zyklus
rasch in Neuland ausweiten kénnen.

3 Wichtige Vektoren in Deutschland und
Europa

Das System, bestehend aus Mensch, Pathogen, Vektor
und u.U. Reservoirwirt ist, wie das obige Beispiel zeigt,
sehr komplex. Daher ist es schwierig, Voraussagen iiber
die Epidemiologie einer Krankheit zu machen. Dennoch
wird versucht, quantitative Modellvorstellungen zu ent-
wickeln, so z.B. Beispiel fiir die Malaria. Faktoren, die fiir
die Vektorkapazitit und die Reproduktionsrate verant-
wortlich sind, werden in einer mathematischen Formel
dargestellt, um Voraussagen iiber die Anzahl neuer Er-
krankungsfille unter diesen Bedingungen berechnen zu
konnen (BLACK 1968). Wenn diese Berechnungen auch
bisher nur Néherungswerte liefern, so sind dadurch doch
gewisse Voraussagen moglich. Wenn aber die einfachsten
epidemiologischen Daten fehlen, kénnen die Risiken, die
durch Umweltverdnderungen hervorgerufen werden,
nicht abgeschétzt werden. Solche Veranderungen kénnen
,hausgemacht” (,,man-made‘) sein, z.B. durch land- und
forstwirtschaftliche, wasserbauliche oder stidtebauliche
MafBinahmen, die den Lebensbereich von Vektoren verin-
dern, durch Verhaltensinderungen des Menschen, die den
Kontakt zum Vektor ermdglichen (Siedeln in bisher natur-
belassenem Gelinde, Freizeitaktivitat) oder durch Handel
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Abb. 2: Entstehung einer Pferdepest-Epidemie (AHS-Virusinfektion) als Folge des Importes infizierter Tiere (Reservoirtier Zebra)
und nach unbemerkter Einwanderung eines Vektors (Culicoides imicola) sowie unter Beteiligung weiterer, bisher nichts als Vek-

toren verdédchtigter Arten (nach Mewor & Leake 2000).

und Verkehr zustande kommen, wodurch Triger der Pa-
thogene (Patienten, infizierte Haus- oder Wildtiere) in Ge-
biete kommen, in denen potentielle Vektoren vorkamen,
die nun als Ubertréiger der importierten Krankheitserreger
aktiv werden kénnen. Auch mit importierten Vektoren (s.
Beispiel Culicoides imicola, Aedes albopictus) und im-
portierten, infizierten Vektoren (z.B Flughafenmalaria)
muss gerechnet werden. Dies gilt {ibrigens fir Vektoren
im weitesten Sinne, also auch fiir Nager (FAULDE et al.
2002). Zu dieser zunehmend bedrohlicheren Situation
kommt das Risiko einer Klimaveridnderung mit den mog-
lichen Folgen fur Vektor-assoziierte Erkrankungen.

3.1 Stechmiicken (Culiciden) als Beispiel

Fir Deutschland beschrieb MOHRIG (1969) iiber 40
Stechmiickenarten, Aspock (1996) listete fiir Mitteleuro-

pa 52 Arten auf. Eine neuere Zusammenstellung von jetzt
iiber 100 Arten Europas findet sich bei RAMSDALE &
SNow (1999). Darunter sind auch die Neozoen Aedes al-
bopictus und A. atropalpus, die erst vor wenigen Jahren

eingeschleppt wurden:

Aus der Auflistung von MoHRIG (1969) geht hervor,
dass viele Daten zur Biologie der Stechmiicken bis zu die-
sem Zeitpunkt noch unbekannt waren. Viele Liicken sind
aber auch bis heute nicht geschlossen. Mehrere Aspekte
haben heute das Nachdenken iiber die Bedeutung von
Stechmiicken fiir die Ausbreitung von Krankheiten in Eu-
ropa stimuliert: 1. Das Wiederauftreten von Malariafillen
in Europa, 2. Das Einwandern neuer Vektorarten und 3.
die Diskussion iiber eine mogliche Klimaverinderung
und deren Konsequenzen fiir vektorassoziierte Krankhei-
ten. Welche Pathogene von Culiciden als Vektoren in Eu-
ropa heute iibertragen werden zeigt Tabelle 1.
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Tab. 1: In Europa nachgewiesene Krankheitserreger, die von Culiciden Gbertragen werden kénnen

Plasmodium vivax Malaria tertiana (Wechselfieber) Mensch
P. malariae Malaria quartana (Wechselficber) Mensch
P falciparum :.m.m - o Mensch
Dengue-Virus (DENV) (Flaviviridae) | Dengueficber Mensch, Haus- und Wildtiere
Gelbfieber-Virus (YFV) (Flaviviridae) | Gelbficber Mensch
Sindbis-Virus (SINV) (Alphaviridac) Sindbis-Erkrankungen Wildvigel
Semlicki-Forest-Komplex-Virus Neuropathologische Stérungen ?
(SFV) (Alphaviridae)

- West Nil-Virus (WNV) (Flaviviridse) | Westliches Nil Virus-Erkrankungen Wildvagel, Pferde
Batai (Colovo)-Virus (BATV) Batai-Virus-Erkrankungen Wildvogel
(Bunyaviridae)
Tahyna-Virus (TAHV) (Bunyaviridae) | Tahyna-Virus-Erkrankungen Lagomorpha, Végel u.a. Siugetiere
Dirofilaria repens, D. immitis (Filaria) | Befall von Haut und Lunge Hund

3.1.1 Malariaerreger

Malaria tertiana und M. quartana (verursacht durch
Plasmodium vivax bew. P malariae) waren im 18, und 19.
Jahrhundert in Europa weit verbreitet, auch Gebiete in
Skandinavien und in Grofibritannien waren davon betrof-
fen (BRUCE-CHWATT & DE ZULUETA 1980a). P, falciparum-
Infektionen (Erreger der Malaria tropica) waren dagegen
cher selten, doch wurden z.B. 1922 zwanzig endemische
Malaria tropica-Fiille sogar aus Norddeutschland (Berlin)
gemeldet (ScHUBERG 1927). Die Kriegsereignisse des
zweiten Weltkrieges begiinstigten die Wiederausbreitung
der Malaria in Europa. Durch Truppenbewegungen und
Fliichtlingsstrome kamen infizierte Personen vor allem
aus dem Siidosten nach Mitteleuropa (EicHENLAUB 1979),
Unter den verschlechterten Lebensbedingungen in Not-
unterkiinfien und in Fliichtlings- und Internierungslagern
stieg die Bevolkerungsdichte an. Gleichzeitig wurden den
Anopheles-Miicken giinstige Brutméglichkeiten in Bom-
bentrichtern und anderen kriegsbedingten Landschafts-
verianderungen geschaffen. Auch die Verminderung des
Viehbestandes diirfie eine Rolle gespielt haben, weil sonst
zoophile Miicken, die nur am Tier saugten, jetzt auch am
Menschen ihr Blutmahl nahmen. 1955 war die Malaria in
Deutschland erloschen, wihrend sie in Mazedonien noch
bis in die 70er Jahre prisent war (WEYER 1936).

Weil im Siiden Europas heute regelmiBig autochtho-
ne Malariafalle auftreten, miissen die Verbreitung und die
Vektorkompetenz europiischer Anopheles-Arten auf ei-
nen aktuellen Stand gebracht werden. So ist es heute we-

nigstens mdglich geworden. die morphologisch nicht
unterscheidbaren Geschwisterarten des A. maculipennis-
Komplexes mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion zu
differenzieren (ProFT et al. 1999). Die Kenntnis der Ar-
tenverteilung und die Fihigkeit der Arten als Vektoren zu
fungieren (Vektorkompetenz) sind wichtige Vorausset-
zungen, um beurteilen zu kénnen, ob heute die Malaria in
Europa wieder heimisch werden kénnte. Die bekannt ge-
wordenen autochthonen Fille in Europa haben offenbar
zwei Ursachen: 1. die Einschleppung infizierter fremder
Vektorarten sowie 2. die Infektion heimischer Anopheles-
Miicken an Gamontentrigern, die aus Malariagebieten
einreisten. Das erste Phinomen ist unter dem Namen
Flughafenmalaria (vgl. MoucheT 2000) und ,,Baggage*-
Malaria (vgl. CasTeLLI et al. 1994) bekannt. Das zweite
Phanomen hingt mit dem intensiven Reiseverkehr und
dem Zuzug von Gastarbeitern und Fliichtlingen zusam-
men (BRUCE-CHWATT & DE ZULUETA 1980b). Wenn auch
die Malaria in Nord- und Mitteleuropa erloschen ist, so
muss doch bei reichem Angebot an Plasmodientrigern
nicht nur in Siideuropa mit spontanem lokalem Auftreten
von Malariafillen gerechnet werden, wie viele Beispiele
zeigen (Carosi et al. 1980, RopHAN & CHarmoOT 1982;
Curtis & WHiTE 1984; 1986; GIOANNINI 1986 GIACOMINI
et al. 1988; Nozais 1988; Isaacson 1989; Rizzo et al.
1989; SArTOR! et al. 1989; CASTELLI et al. 1994; MALTE-
z0s et al. 1995; MANTEL et al 1995; NikoLAEVA 1996;
BALDARI et al. 1998; SABATINELLI 1998; MoucHET 2000;
KROGER et al. 2001).

Im Folgenden wird eine Zusammenstellung der euro-
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Tab. 2: Stechmuckenarten in Europa, aus denen Viren isoliert wurden (nach LunDsTROM 1994)

Virus | Land ! Vektor-Spezies
Sindbis (einschl. Ockelbo)-Virus Schweden | Culiseta spp.. Culex pipiens,
(Alphavirus) C. rorrentium, Culiseta morsitans,
i Aedes cinereus
Semlicki-Forest Komplex-Virus | Albanien Osterreich, Portugal, Spanien, | Als Vektoren vermutet: Anopheles.
(Alphavirus) Italien (Sizilien) Aedes, Culex
West Nil-Virus (Flavivirus) Frankreich, Portugal, Culex modestus, Anopheles
Tschechoslowakei, R i maculipennis s.1., Aedes cantans,
! Culex pipiens, Coguillettidia richiardii
Tahyna-Virus | Tschechoslowakei, Osterreich Aedes vexans, A. camans, A. cinereus,
(Bunyavirus/California-Gruppe) Deutschland, ltalien, Ungarn, A. caspius/ A. dorsalis, A. annulipes,
. Rumiinien, Frankreich A. flavescens, A. sticticus, Culex pipiens,
; Culex modestus, Culiseta annulata,
Coquillettidia richiardii, Anopheles
maculipennis s.|.
Inkoo-Virus || Finnland, Schweden., Norwegen Aedes communis, A. puncior,
(Bunyavirus/California-Gruppe) | A. hexadontus, A. sticticus, Ae spp.,
Culiseta spp.
Batai (Calovo)-Virus Tschechoslowakei, Osterreich, Anopheles maculipennis s.1.,
(Bunyavirus/Bunyamwera-Gruppe) Jugoslawien, Norwegen A. claviger, Aedes communis,
Coquilletridia richiardii (?)
Lednice-Virus Tschechoslowakei Culex modestus
(Bunyavirus/Turlock-Gruppe)

paischen Anopheles-Arten gegeben (nach RAMSDALE &
Snow 2000), in der Liste sind wichtige Malariaiibertriiger
fett gedruckt:

1. Anopheles (Anopheles) algeriensis THEOBALD,
1903

2. A. (A.) atroparvus vax TuieL, 1927

3. A. (A.) beklemishevi STeGNI & KABANOVA, 1976
4. A. (A.) claviger (MEIGEN, 1804)

5. A. (A.) hvrcanus (PaLLAs, 1771)

6. A. (A.) labranchiae FaLLERONI, 1926

7. A. (A.) maculipennis MEIGEN, 1818

8. A. (A.) marteri SENEVT & PRUNELLE, 1927
9. A. (A.) melanoon HACKET, 1934

10. A. (A.) messeae FALLERONL, 1926

11. A. (A.) petragnani DEL VECCHIO, 1939

12. A. (A.) plumbeus STEPHENS, | 828

13. A. (A.) sacharovi Favre, 1903

14. A. (A.) subalpinus HACKET & LEWIS, 1935
15. A. (Cellia) cinereus THEOBALD, 1901

16. A. (Cellia) multicolor CamouLiou, 1902

17. A. (Cellia) sergentii (THEOBALD, 1907)
18. A, (Cellia) superpictus Grassi, 1899

Von den Arten des A. maculipennis-Komplexes sind
A. sacharovi und A. labranchiae als wirmeliebend be-
kannt. A. superpictus ist zudem tolerant gegen niedrige
Luftfeuchte. Diese drei Arten sind daher auf den Mittel-
meerraum beschrinkt. Falls es durch eine Klimaverinde-
rung auch nérdlich der Alpen zu dhnlichen Bedingungen
kommen sollte, wie sie heute im Siiden Europas herr-
schen, bestiinde die Gefahr einer Immigration von An-
ophelen mit ausgepriigter Vektorkompetenz fiir Malari-
aerreger.

3.1.2 Viren

Culiciden sind weltweit die effektivsten Krankheits-
iibertriger. Neben den Ubertrdgern von Malaria- und neu-
erdings auch Filarien-Parasiten (Muro et al. 1999; Pampi-
GLIONE & Rivast 2000) sind sie vor allem auch Virus-
Ubertriger. Gelbfieber- und Dengue-Virus-Infektionen
waren vor der Malariabekimpfung auch im Mittelmeer-
raum endemisch. Zugvogel bringen Viren aus Afrika bis
nach Mitteleuropa.

Heute muss mit Importen tropischer Virusinfektionen
und der Ausbreitung der Endemiegebiete einiger Virosen



gerechnet werden (MEYER et al. 1999, GUBLER 1996b). Ei-
ne Liste der wichtigen Pathogene findet sich in Tabelle 1.

Welche Stechmiickenarten als Vektoren identifiziert
wurden, gibt Tabelle 2 wieder. Ein aktueller Uberblick
iiber die Situation der Stechmiicken als Virusiibertriger
findet sich bei LUNDSTROM (1994, 1999) und ASPOCK
(1996). Wihrend es bei den Malariaparasiten kein Wirt-
stierreservoir in Europa gibt, gehen Virusinfektionen
meist von Reservoirtieren aus. Ornithophile Culiciden
iibertragen Krankheitserreger von Végeln. Culiciden, die
Sduger bevorzugen, iibertragen dagegen auch Viren von
Nagern etc. auf den Menschen.

Inzwischen hat sich die Situation allerdings dadurch
gedndert, dass asiatische Aedes-Arten nach Europa einge-
schleppt wurden (RODHAIN 1995; Romi et al. 1999), von
denen Aedes albopictus als hervorragender Virus-Vektor
gilt. A. albopictus hat sich vom Mittelmeerraum bis nach
Nordfrankreich ausgebreitet (SCHAFFNER & KARCH
1999). Diese Spezies ist in der Lage, mehr als 20 Arbovi-
rus-Arten zu ibertragen, von denen mindestens sieben
humanpathogen und im Mittelmeeraum nachgewiesen
sind (MITCHELL 19954, b} Es sind dies Sindbis- (SIN) und
Chikungunya-Virus (CHIK) von den Alphaviren, West
Nil- (WN) und Dengue-Virus (DEN) unter den Flaviviren
und Tahyna- (TAH), Rift Tal- (RVF) und Batai-Virus von
den Bunyaviridae.

Am gefahrlichsten ist sicher das Dengue-Virus (Fla-
viviridae), weil es hdufig von Reisenden nach Europa ge-
bracht wird und sich bei Anwesenheit eines guten Vektors
wieder etablieren konnte. Unvergessen sind die Dengue-
Epidemien in Griechenland (1927/28) mit {iber einer Mil-
lion Erkrankungen und 1553 Todesfillen (CARDAMATIS
1929; PAPAEVANGELOU & HALSTEAD 1977) und im Liba-
non 1945/46 mit iiber 100.000 DEN-Fillen (MITCHELL
1995b). Das Gelbfieber-Virus (Flaviviridae)-Reservoir
(Affen) ist im Mittelmeerraum ohne Bedeutung. Es kdnn-
te aber iiber A. albopictus von Mensch zu Mensch weiter-
gegeben werden.

Das Sindbis-Virus (Alphaviridae) ist direkt oder in-
direkt liber Antikorpernachweis in vielen Teilen Europas
nachgewiesen worden. Sindbis-Stimme aus Nordeuropa
sind mit solchen aus Siidafrika ndher verwandt als mit de-
nen aus Mittel- und Siideuropa, offenbar eine Folge des
Virustransports durch Zugvigel. Die Zunahme klinischer
Fille aus Siidafrika und Skandinavien im Vergleich zu an-
deren geographischen Genotypen kénnte durch Virulenz-
steigerung verursacht worden sein (LUNDSTROM 1996). Es
muss beflirchtet werden, dass sich durch Umweltverdnde-
rungen auch das Verhalten der Zugvogel dndern wird und
Krankheitsfille auch in solchen Regionen auftreten wer-

Vogel
Aedes communis
Aedes excrucians
Culiseta morsitans
Culex torrentium
Vogel
' ’ Aedes cinereus
Mensch
andere
Culiciden-Arten
Mensch

Abb. 3: Beteiligung verschiedener Vektoren an der Ausbrei-
tung des Sindbis-Virus.

den, in denen bisher latente Infektionen Giberwogen.

Ebenfalls unklar ist die Verbreitung eines Alphavirus,
der zu dem Semlicki-Forest Komplex (Alphaviridae) ge-
hoért und mit dem Sindbis-Virus verwandt ist. Antikdrper-
Nachweise liegen aus Osterreich, Portugal und Spanien
vor, mit einer viel weiteren Verbreitung ist aber zu rech-
nen. Wihrend die meisten Infektionen mit Fieber, Myal-
gien und Arthralgien relativ gutartig verlaufen, ist aber
auch schon ein Fall einer Semlicki-Forest-Enzephalitis
beschrieben worden.

Das Westnil-Virus (WNV), ein Flavivirus, wird in
Europa vermutlich regelmiflig von Zugvogeln aus Afrika
eingeschleppt und zirkuliert dann mehr oder weniger lan-
ge (ASPOCK 1996). Aber auch Frachtschiffe aus dem Suez-
kanal kénnen das Virus nach Europa bringen, wie das Bei-
spiel einer ruménischen Schiffsbesatzung gezeigt hat
(DracGanescu et al. 1977). Handel mit Pferden stellt eben-
falls ein Risiko dar, wie der Ausbruch in Frankreich, von
dem 58 Pferde betroffen waren, zeigte (MURGUE et al.
2001). Das Westnil Virus muss also zu den wiederkehren-
den Virus-Infektionen in Europa gerechnet werden (Hu-
BALEK & HaLouzxA 1999). Nachdem nun auch erstmals
in den USA WNV-Infektionen auftraten, scheint sich ein
beunruhigender Trend zu zeigen (PETERSEN & ROEHRIG
2001): Erstens die ansteigende Haufigkeit von Ausbrii-
chen bei Mensch und Pferd (in Ruménien und Marokko
1996, in Tunesien 1997, Italien 1998, in Russland, Israel
und den USA 1999 sowie in Israel, Frankreich und den
USA 2000), zweitens die offensichtliche Haufung schwe-
rer Krankheitsfille beim Menschen (z.B. CHOWERS et al.
2000, Weiss et al. 2000) und drittens die hohe Sterblich-
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keit unter den befallenen Végeln. Die Autoren kommen zu
dem Schluss, dass offenbar eine neue Variante des Westnil
Virus aufgetaucht ist. In Israel erkrankten 58 % der 417
Patienten an Enzephalitis, 16 % an Meningitis und 14 %
starben an der Infektion (CHOWERS et al. 2001). MALKIN-
SON et al. (2001) sind der Ansicht, dass das Westnil Virus
inzwischen in Siideuropa endemisch ist. Sie konnten be-
weisen, dass einjdhrige Storche, die in Deutschland be-
ringt und in Eilat (Israel) gefangen worden waren, Anti-
korper gegen das Virus aufwiesen.

Das Batai-Virus verursacht nah SLUKA (1969) fieber-
hafte Erkrankungen mit Bronchopneumonie oder Gastri-
tis. Nachgewiesen wurde es in Europa vor allem in Skan-
dinavien, Osterreich, dem ehemaligen Jugoslawien und
der ehemaligen Tschechoslowakei. Nach LUNDSTROM
(1994) und Aspock (1996) gilt das Virus in Westeuropa
allerdings als apathogen, im Sudan hat jedoch NASHED
(1993) eine Malaria- dhnliche Erkrankung bei Batai- Pa-
tienten beschrieben.

Das Tahyna-Virus als Mitglied der California-Grup-
pe der Bunyaviridae ist in Deutschland, Osterreich, Frank-
reich und der ehemaligen Tschechoslowakei weit verbrei-
tet, jedoch nicht addquat untersucht. Neuerdings sind das
»anowshoe hare virus®, urspriinglich nur in Nordamerika
bekannt, zusammen mit dem Inkoo-, Tahyna und anderen
Viren der California-Gruppe in Westsibirien nachgewie-
sen worden. LUNDSTROM (1999) hiilt es fiir moglich, dass
weitere Viren der Gruppe auch in Westeuropa vorkom-
men. In diesem Zusammenhang verweist er auf Beobach-
tungen russischer Virologen (KOLOBUKHINA et al. 1990)
zu den klinischen Erscheinungen bei Patienten mit Virus-
infektionen der California-Gruppe: alle Patienten hatten
Fieber und Kopfschmerzen, 41 % meningeale Zeichen.
LUNDSTROM schlief3t nicht aus, dass das Tahyna Virus in
Europa auch als Enzephalitis- und Meningitis-Erreger ei-
ne Rolle spielt. Dies ist vor allem deswegen wichtig, weil
z.B. in Deutschland aus verschiedenen Griinden keine
oder nur seltene Versuche zur Identifizierung seroser Me-
ningitiden unternommen werden (KIMMIG, personliche
Mitteilung). Einen Uberblick iiber die Enzephalitis erre-
genden Viren in Europa gab DoBLER (1996).

4 Beeinflussung von Vektor-Pathogen-
Systemen

Der Mensch beeinflusst auf vielféltige Weise die Be-
ziehungen zwischen den Krankheitserregern und deren
Vektoren, indem er die Umwelt durch Land- und Forst-
wirtschaft, oder die Besiedelung bisher unberiihrter Ge-
biete verdndert, dadurch Brutplitze schafft oder mit un-

vorhergesehenen Folgen in das komplexe System der Bio-
zonose eingreift. Aber auch Handel und Verkehr spielen
durch den ungewollten Transport von Pathogenen oder de-
ren Vektoren eine Rolle. In Kriegszeiten bricht eine nor-
malerweise mogliche Vektorkontrolle zusammen, so dass
als Folge meist eine Zunahme vektorassoziierter Erkran-
kungen zu verzeichnen ist. Nicht immer haben Klimaver-
anderungen Konsequenzen fiir Vektor und Pathogen. Die
Diskussion dariiber ist aber im vollen Gang (z.B. GUBLER
etal. 2001; REITER 2001). Es ist verstandlich, dass die ak-
tuelle Diskussion iiber die zunehmende Erwérmung die
Tatsache in Erinnerung ruft, dass im allgemeinen das Kli-
ma wirmerer Linder giinstiger fur die Entwicklung der
Vektoren ist:

4.1 Klimaveridnderung

Von einigen Autoren wird geschitzt, dass die globale
Temperatur bis 2100 um 1,0-3,5 °C ansteigen, und dass
dies Folgen fiir die Situation der vektorassoziierten
Krankheiten haben wird (GITHEKO et al. 2001). Die mog-
lichen Konsequenzen sollen im Folgenden kurz skizziert

werden.

4.1.1 Klimaeinfluss auf die Biologie der Vektoren

Der Stechmiicken-Zyklus besteht aus dem Ei, vier
Larvenstadien, der Puppe und den méannlichen und weib-
lichen Adulten. Je nach Klima und Spezies kénnen in Eu-
ropa ein bis mehrere Zyklen in der Zeit vom Mirz bis Sep-
tember durchlaufen werden. Es hingt wiederum von der
Spezies ab, welches Stadium in unseren Breiten iiberwin-
tert. Bei der Gattung Anopheles sind es fast immer die
Adulten, die deshalb, wie auch die Hausmiicke Culex pi-
piens, auf geeignete Uberwinterungsplitze angewiesen
sind. Aedes-Arten iiberwintern meist im Ei-Stadium, das
nach einer kurzen Embryonierungsphase bereits eine fer-
tige Larve enthilt. Bei Arten, die im Larvalstadium iiber-
wintern, ist die —1 °C Januar-Isotherme entscheidend fiir
deren nordliche Verbreitung, da die Larven der meisten
Arten Einfrieren nicht iiberleben.

Stechmiicken leben nur wenige Wochen, iiberwintern-
de Adulte dagegen mehrere Monate. Wegen der Austrok-
knungsgefahr, mit der alle Insekten zu kdmpfen haben,
sind sie auf hohe Luftfeuchte angewiesen. Je héher die
Feuchte, desto langer die Lebensdauer (HUNDERTMARK
1938, 1941), bei 30-35 °C ist allerdings bei den meisten
Arten das Optimum iiberschritten. Die tigliche Mortali-
tatsrate liegt bei blutgefiitterten A. maculipennis s.l. und



A. superpictus je nach Temperatur und Feuchte zwischen
1 und 30 %. Von den Arten des 4. maculipennis-Komple-
xes ist A. sacharovi am meisten thermophil, gefolgt von A4.
labranchiae (WEYER 1939). 4. messeae meidet dagegen
hohe Temperaturen und niedere Luftfeuchte noch mehr
als 4. atroparvus (HACKET & MISSIROLI 1935). A. super-
pictus ist auf den sidostlichen Teil des Mittelmeerraumes
beschrinkt und gilt als besonders tolerant gegeniiber ho-
hen Temperaturen und niedriger Luftfeuchte. Diese Prife-
renzen sind also fiir die Verteilung der Spezies in Europa
verantwortlich und jede Klimaverdnderung kénnte zu Ver-
schiebungen in der raumlichen Verteilung der Arten fiih-
ren. Die klimatischen Bedingungen im Winter, in dem die
meisten europdischen Arten eine Diapause einlegen, sind
nicht nur fiir die Larven sondern auch fiir die Imagines
wichtig: Diese kdnnen oft sogar Frost ertragen, wenn er
stabil bleibt. Milde Winter mit hidufigen Temperatur-
schwankungen erhShen dagegen die Mortalitit (MAEVSKY
1963).

Die Temperaturhabhingigkeit der Larvalentwicklung
des A. maculipennis-Komplexes ist eindeutig: Ab 10 °C
beginnt sie, erreicht mit 25-30 °C bei den meisten Arten
das Optimum. Danach kommt es zu einem raschen Abfall,
der mit etwa 35 °C in den letalen Bereich iibergeht (EicH-
LER & PAGAST 1948; JETTEN & TAKKEN 1994).

Auch die Blutverdauung und Oogenese werden durch
steigende Temperaturen beeinflusst. Die Zeit, die von ei-
ner Blutaufnahme zur nichsten vergeht, wird als ,,gono-
tropher Zyklus® bezeichnet. Er schlieBt Wirtssuche, Blut-
mahl und Verdauung mit ein. Seine Dauer ist speziesspe-
zifisch (SHLENOVA 1938). Es besteht eine positive lineare
Beziehung zwischen der Blutverdauungsrate und der
Temperatur (JETTEN & TAKKEN 1994), wobei die Zeit-
spanne fiir die Blutverdauung bei 4. maculipennis von
mehr als 10 Tagen bei 15 °C bis zu 2 Tagen bei 27 °C reicht.
Bei einer Feuchtigkeit von 30-40 % und Temperaturen
iiber 20 °C ist die Verdauung verlangsamt gegeniiber einer
Luftfeuchte zwischen 70 und 100 % (SHLENOVA 1938).

4.1.2 Klimaeinfluss auf die Entwicklung der
Pathogene im Vektor

Die Entwicklung der Malariaerreger im Vektor ist ein-
deutig temperaturabhingig. Die gegenwirtige Verteilung
der Malaria tropica (Plasmodium falciparum-Infektio-
nen) scheint durch die Sommerisotherme von 20 °C, die
der Malaria tertiana (P vivax-Infektion) und der Malaria
quartana (P malariae-Infektion) durch die 16 °C-Som-
merisotherme bedingt zu sein (MOLINEAUX 1988). Da die
Malaria nérdlich der Alpen an heie Sommer gebunden

war, konnte eine Temperaturerhohung fiir die Plasmodien
giinstig sein.

Die Beurteilung der Situation der Temperatur auf die
Virusentwicklung im Vektor ist nicht so eindeutig. Labor-
untersuchungen an Aedes aegypti mit dem Dengue-2 Vi-
rus ergaben, dass die Virusreplikation parallel mit der
Temperatur anstieg (WATTS et al. 1987). Fiir das Dengue
Virus wurde daraufhin die Bedeutung der Temperatur mo-
dellhaft berechnet (Focks et al. 1995). Nach dem ,,gene-
ral circulation model* wurde errechnet, dass schon eine
Klimaénderung geringen Ausmalfles zu Dengue-Fieber-
Epidemien fiihren kdnnte (JETTEN & Focks 1997; Focks
1997; Patz et al. 1998). GUBLER et al. (2001) weisen je-
doch darauf hin, dass in der Karibik Dengue-Fieber-Epi-
demien auftreten, nicht aber im Siidosten der USA, ob-
wohl die Temperaturen dort um 2-3 °C héher sind. Offen-
bar sind doch noch nicht alle wesentlichen Daten in die
Modellrechnung eingegangen. Dass zu hohe Temperatu-
ren fiir die Virusentwicklung im Vektor ungi‘msfig sein
konnten, wird auch durch die Beobachtungen von REISEN
et al. (1993, 1994) nahe gelegt. In Kalifornien breitet sich
das Westliche Pferde-Enzephalitis-Virus (WEE) und das
Saint Louis-Enzephalitis-Virus (SLE) bei einem Anstieg
der Durchschnittstemperatur um 3-5 °C nach Norden aus.
Die Verbreitung des WEE-Virus nimmt gleichzeitig in
Stidkalifornien ab. Offenbar sind zu hohe Temperaturen
fir die Entwicklung des WEE-Virus ungiinstig. Das Pha-
nomen konnte aber auch so gedeutet werden, dass die
Empfanglichkeit der Miicken sich im Jahresverlauf 4n-
dert. Man muss aber auch damit rechnen, dass sich der
Virulenzgrad und andere Eigenschaften der Viren im Rah-
men von Epidemien dndern. In Venezuela und Kolumbien
sind solche Verdnderungen bei dem Erreger der Ve-
nezuelanischen Pferde-Enzephalitis (VEE) aufgetreten
(GUBLER 1996b).

4.2 Anthropogene Einfliisse

Jede Verdnderung durch menschliche Intervention
wie Entwaldung, Landbau, Besiedlung, Straflenbau, Be-
wirtschaftung von Gewissern u.a. verindert die 6kologi-
sche Balance und den Zusammenhang, in dem sich Re-
servoirwirt, Vektor und Pathogen entwickeln (PATZ et al.
2000). So scheint die Umwandlung von natiirlichen
Sumpfgebieten in landwirtschaftlich nutzbare Flichen in
Uganda Ursache fiir einen Temperaturanstieg in der Re-
gion zu sein. Dies wiederum fithrte zu einem Anstieg der
Malariafille (LINDBLADE et al. 2000). Das starke Anwach-
sen der Bevolkerung und die damit verbundene inadiqua-
te Infrastruktur, mangelnde oder fehlende Vektorkontrol-
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le, Ausbreitung der Brutpldtze der Stechmiicken durch
landwirtschaftliche und forstwirtschaftliche Mafinahmen
fordern auch die Ausbreitung von Viruskrankheiten (GUB-
LER 1996b). Entwaldung fordert Vektorarten, die in der
Sonne briiten, z.B. An gambiae in Afrika. Die Anlage von
Stauseen vernichtet zwar Kriebelmiicken-Brutplitze im
Fluss, schafft aber Anopheles-Brutplitze neu. Bewisse-
rungsgraben und Reisfelder schaffen Brutplatze fiir ver-
schiedene Culiciden-Arten (RAJENDRAN et al. 1995, Mou-
CHET & BRENGUES 1990).

Kriegshandlungen vermehren das Angebot an Brut-
plitzen: So schreibt WEYER (1956) nach dem zweiten
Weltkrieg: ,,Auch die natiirlichen Wasseransammlungen
in Fliissen, Kanilen, Zuleitungsgriben, Seen, Teichen,
Parkgewdssern usw. haben ihre Eignung als Brutplitze fiir
Anophelen erst wihrend des Krieges infolge von Uferzer-
storungen, Uberschwemmungen, fehlender Entwisse-
rung sowie Entkrautung oder mangelnder Landschafts-
pflege ‘erhalten. Torfstiche, Klirbecken, Baugruben und
Bombentrichter leiten zu den kiinstlich geschaffenen
Brutplitzen iber. Neben den Feuerloschteichen werden
hier in erster Linie die Gieflbecken flr girtnerische
Zwecke erwihnt, die zusammen mit Zierfischteichen und
Schwimmbassins zu den praktisch wichtigen Brutplétzen
gehorten. Die an den Brutplatzen in Berlin z.B. ermittel-
ten Larvenzahlen wurden auf insgesamt 6,5 Millionen ge-
schiitzt, so dass zu dieser Zeit auf 1000 Einwohner im
Durchschnitt 2000 Anopheleslarven kamen®.

Welche Rolle der Handel fir den Vektor-Import spie-
len kann, machte das Beispiel dedes albopictus deutlich,
dessen embryonierte, gegen Austrocknen resistente Eier
in Autoreifen aus Siidostasien iiber die USA nach Europa
verschleppt wurden (RODHAIN 1995). Dieser Aspekt des
Importes von infizierten und nicht infizierten Vektoren
(im weitesten Sinne) in der heutigen Zeit ist noch ungenii-
gend beachtet worden. Einen wichtigen Hinweis auf diese
Problematik geben FAULDE et al. (2002).

5 Zusammenfassung

Die Beziehungen zwischen Vektor, Wirt und Patho-
gen stellen ein auflerordentlich komplexes System dar.
Wegen der zahlreichen Faktoren, die auf das System
einwirken, ist es schwer vorauszusagen, wie sich Mall-
nahmen und Verinderungen unterschiedlichster Art,
einschlieBlich méglicher Klimaverinderung, auf die
Ausbreitung eines vektorassoziierten Krankheitserre-
gers auswirken werden. Um rechtzeitig gegen neue
oder wiederauftretende Seuchen dieser Art vorgehen
zu konnen, ist es unumginglich, die Epidemiologie al-

ler dieser Krankheiten zu studieren.

Schliisselwérter: Mosquito, Malaria, Arbovi-
rus, Anopheles, Aedes, Klimaverinderung.
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