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von invasiven GBS-Infektionen bei «nicht-
schwangeren» Erwachsenen steigt [4]. In diesem
Jahr konnten nun Arbeiten aus den USA [3], aus
Norwegen [5] und Japan [6] dokumentieren, dass
dieser Trend weiter zunimmt. 

Epidemiologie

Ein Vergleich der Daten aus den erwähnten drei
Ländern ist schwierig, da u.a. das Studiendesign
und die Prävalenz von Komorbiditäten unter-
schiedlich sind. Dennoch zeigen alle drei Studien,
dass die Inzidenz bei Erwachsenen, insbesonde-
re bei älteren Personen, zunimmt. In der Folge
wird die Epidemiologie für die drei Länder ge-
sondert vorgestellt.
USA [3]: Durch ein staatlich organisiertes Netz-
werk (active bacterial core surveillance) können
eine Vielzahl von Institutionen neue Fälle von in-
vasiven GBS-Infektionen an die amerikanische
Gesundheitsbehörde (CDC) melden. In der Periode
von 1995 bis 2005 wurden insgesamt 14573 Fälle
erfasst; die Letalität betrug fast 10% (n = 1348).
Über 80% der invasiven GBS-Fälle (n = 11663)
betrafen Personen, die älter als 15 Jahre und nicht
schwanger waren. Die Inzidenz in dieser Popu-
lation stieg während der Untersuchungsperiode
von 6,0 (1999) auf 7,9 (2005) pro 100000 Ein-
wohner signifikant (p<0,001) an. Bei älteren
 Personen (0 65 Jahre) stieg die Inzidenz gar von
21,5 auf 26,0 pro 100000 Einwohner. Ebenso
war die Letalität in dieser Subgruppe mit 13% 
am höchsten. 
Norwegen [5]: Die Inzidenz in Europa ist deutlich
tiefer als diejenige in den USA, zeigt jedoch einen
ähnlichen Verlauf bei Erwachsenen. Von 1996 
bis 2006 wurden 1403 invasive GBS-Fälle dem
norwegischen Gesundheitsamt gemeldet (Norwe-
gian System for Communicable Diseases). Knapp 
70% der Fälle betrafen Erwachsene und Kinder
(>1 Jahr). Die Inzidenz bei Adulten (>19 Jahre)
stieg von 1,34 (1996–1998) auf 3,1 (1999–2006)
pro 100000 Einwohner. Auch in dieser Untersu-
chung wurde der höchste Anstieg bei älteren
 Personen (>70 Jahre) notiert: Diese stieg von 
3,9 auf 9,15 pro 100000 Einwohner (p<0,001). 
Japan [6]: In einer retrospektiven Analyse eines
tertiären Zentrums (>9000 Zuweisungen pro
Jahr) wurden zwischen 1998 und 2007 total 
58 Fälle von invasiven GBS-Infektionen erfasst;
in 52 Fällen (90%) war das Alter der Patienten

ESBL, cMRSA, PVL, Daptomycin, Maraviroc und
andere Themen füllten im vergangenen Jahr die
Schlagzeilen von infektiologischen Fachzeit-
schriften. Neben diesen heiss diskutierten Pro-
blemen und Substanzen erschienen mehrere
 Arbeiten über invasive Gruppe-B-Strepto kokken
(GBS) beim Erwachsenen. Diese diskreteren,
aber nicht minder wichtigen Arbeiten bestätigten
die Beobachtung im klinischen Alltag, nämlich
dass nicht ausschliesslich Neugeborene und
schwangere Frauen an invasiven GBS-Infek -
tionen leiden, sondern vermehrt auch «nicht-
schwangere» Erwachsene. Es zeigte sich, dass
insbesondere Diabetiker, Immunsupprimierte
und ältere Personen ein erhöhtes Risiko tragen.
Da diese Population in unserer Bevölkerung stets
wächst, ist es auch für den Grundversorger
 wichtig, Kenntnisse über GBS, ihre epidemiolo-
gischen Besonderheiten und die Krankheitsbil-
der zu haben.

Abnahme bei Neugeborenen,  

Zunahme bei Erwachsenen

Streptococcus agalactiae gehört zur Gruppe der
b-hämolysierenden Streptokokken und trägt das
Lancefield Antigen der Gruppe B; oft werden sie
auch nur als «Gruppe-B-Streptokokken» bezeich-
net. Bis kurz vor der letzten Jahrtausendwende
waren GBS die Haupterreger der neonatalen
 Sepsis und Meningitis. Diese Erkrankungen
 manifestieren sich hauptsächlich in der ersten
Lebenswoche. Die Pathogenese dieser sogenann-
ten «early onset disease» beruht auf einer GBS-
Kolonisation im Urogenitaltrakt der Schwange-
ren, der Kontamination und späteren Infektion
des Neugeborenen während der Geburt. Hierbei
können aber auch GBS in das Blut der Mutter ge-
langen und eine puerperale Sepsis auslösen. Auf-
grund dieser Pathogenese wurden in verschiede-
nen Industrieländern (u.a. auch in der Schweiz
[1]) Präventionsstrategien eingeführt. Diese be-
inhalten Screening-Massnahmen bezüglich einer
GBS Kolonisation während der Schwanger-
schaft. Bei positivem GBS-Nachweis folgt die An-
wendung einer intrapartalen antimikrobiellen
Prophylaxe. Dadurch konnten sowohl die Morbi-
dität als auch die Mortalität bei Neugeborenen
deutlich gesenkt werden [1–3]. Parallel zu diesen
Erfolgsmeldungen haben jedoch Beobachtungs-
studien darauf hingewiesen, dass die Inzidenz
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Kolonisation

Bei kolonisierten Individuen kann GBS aus dem
Urogenitaltrakt, dem Rektum, aber auch aus dem
Pharynx und von der Haut isoliert werden. Die
Kolonisationsrate beträgt zwischen 20% und
35% [9, 10]. Diese Zahlen stammen aus Untersu-
chungen an gesunden Personen (USA). Vergleich-
bare Daten aus Europa und/oder von Risiko -
populationen liegen nicht oder nur ungenügend
vor.

Resistenzmuster und  Therapie

GBS sind empfindlich auf Penicillin, wobei es
 vereinzelt penicillin-tolerante Stämme gibt. Zu
 beachten ist jedoch die wachsende Resistenz
 gegenüber Erythromycin und Clindamycin. Wäh-
rend die Resistenzraten in den USA mit 32% (Ery-
thromycin) und 15% (Clindamycin) bereits rela-
tiv hoch sind [3], befinden sich jene in Norwegen
und Japan noch unter 5% [5, 6]. 

Konklusion

Invasive  GBS-Infektionen sind bei Erwachsenen
heute nicht mehr aussergewöhnlich. Obwohl 
die Inzidenz im Vergleich zu Staphylococcus-
aureus-Infektionen immer noch tief ist, nimmt
sie stetig zu. Da hauptsächlich ältere Personen,
Diabetiker, Patienten mit einem Malignom und
Immunsupprimierte betroffen sind, scheint es
naheliegend, dass dieser Trend weiter anhalten
wird. Die Bakteriämie ohne Primärherd sowie
Haut- und Weichteilinfektionen sind die häufig-
sten Manifestationen. Während GBS noch weit-
gehend empfindlich auf Penicillin ist, steigt die
Resistenzrate gegen Erythromycin und Clinda-
mycin. 
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über 15 Jahre. Im Vergleich zu 1998–2002 nahm
in dieser Gruppe die Inzidenz von 2003 bis 2007
um über das dreifache zu.

Krankheitsbilder

Die Breite der möglichen klinischen Manifesta-
tionen ist gross und nicht spezifisch für GBS. Die
Bakteriämie ohne fassbaren Primärherd, gefolgt
von Haut- und Weichteilinfektionen, Infektionen
des Respirationstraktes, Arthritis, Osteomyelitis
sowie Infektionen des Urogenitaltraktes, gehört
zu den häufigsten Manifestationen. Diese Vertei-
lung spiegelt sich in den meisten Studien [3, 6].
Dennoch können GBS – wenn auch weniger
 häufig – eine Endokarditis, nekrotisierende Fas-
ziitis oder gar ein «toxic-shock like syndrome»
verursachen. 
In bis zu einem Drittel der Fälle, vor allem bei
Haut- und Weichteilinfektionen, sind GBS Teil
 einer polymikrobiellen Infektion. Dabei ist meis -
tens S. aureus beteiligt. Zu den typischen GBS-
Haut- und -Weichteilinfektionen gehören Wund-
infekte (inkl. infiziertes Ulkus), Erysipel und
Zellulitis. Bei kolonisierten Individuen kann ein
Hautdefekt als Eintrittspforte dienen und so
rasch zu einer Infektion führen. Andererseits
können GBS einen Hautdefekt lediglich besiedeln
und für die darunterliegende Infektion gar nicht
verantwortlich sein. Beispielsweise führen beim
diabetischen Fuss mit Osteomyelitis Abstriche –
im Vergleich zu Knochenbiopsien – häufiger zu
«falsch-positivem» GBS-Nachweis [7, 8]. Daher
ist es wichtig, durch eine adäquate Diagnostik

 zwischen Kolonisation und Infektion zu unter-
scheiden. 

Risikofaktoren

Wie bereits erwähnt sind Diabetes mellitus, Alter
(≥65 Jahre), maligne Tumoren und die Immuno-
suppression etablierte Risikofaktoren für eine
 invasive GBS-Infektion. Als weitere Risikofaktoren
wurden chronische Leber- und Nierenerkran-
kungen sowie der zerebrovaskuläre Insult be-
schrieben. Ein Grossteil der Patienten hat minde-
stens einen Risikofaktor [3, 6]. Die Kolonisation
mit GBS wurde als Risikofaktor für invasive In-
fektionen diskutiert, bisher aber wissenschaftlich
noch nicht untersucht. 
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