
ÜBERSICHTSARTIKEL 278

Eine meldepflichtige Erkrankung

Tetanus: vergessen, aber nicht 
 verschwunden
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Der Tetanus (Wundstarrkrampf) ist eine akute schwere Wundinfektion, welche 
durch das Bakterium Clostridium tetani verursacht wird. Er ist in der entwickelten 
Welt ein seltenes Krankheitsbild, jedoch trotz modernster Intensivmedizin mit 
 relativ hoher Sterblichkeit (10–20%) behaftet. In Ländern mit mangelhafter medizi-
nischer Versorgung ist der neonatale Tetanus die häufigste Erkrankungsform, in 
der westlichsten Welt dominiert die generalisierte Form. In der Schweiz ist die 
Krankheit seit 1974 meldepflichtig (innerhalb einer Woche).

Miriam Vázquez

Fallbericht
Eine bis anhin gesunde 75-jährige Patientin präsentiert sich mit 

Dysphagie und leichter Nackensteifigkeit auf der Notfallstation. 

Zehn Tage vor der Notfallkonsultation zog sich die Patientin 

durch eine rostige Eisenstange eine 1 cm tiefe Wunde unterhalb 

des linken Knies zu. Die Wunde rötete sich im Verlauf und sezer-

nierte eitrig, es erfolgte ein Wunddébridement beim Hausarzt. 

Auf der Notfallstation konnte sich die Patientin an keine Tetanus-

Immunisierung erinnern. In der körperlichen Untersuchung fand 

sich ein erhöhter Tonus des Musculus masseter beidseits sowie 

die oben beschriebene Kniewunde links. Eine serologische Be-

stimmung der Tetanus-Antikörper fiel negativ aus. Die Elektro-

lytwerte waren normwertig. Die Elektromyographie des Muscu-

lus masseter sowie die klinische Präsentation war mit einer 

Tetanus -Erkrankung vereinbar. Es wurde eine Therapie mit hu-

manen Tetanus-Immunglobulinen sowie Metronidazol begonnen. 

In den aeroben Kulturen des Wundabstriches wuchs Staphylo-
coccus aureus; in den anaeroben Kulturen konnten Clostridium 
tetani und perfringens nachgewiesen werden. Innerhalb eines 

Tages entwickelte die Patientin schmerzhafte Muskelspasmen 

sowie eine autonome Dysfunktion. Bei respiratorischer Insuffi-

zienz musste die Patientin für insgesamt 4 Wochen mechanisch 

ventiliert, sediert und relaxiert werden. Die Patientin erholte sich 

bis auf eine leichte Dysphagie und Gangstörung langsam, aber 

praktisch vollständig von ihrer Erkrankung [1].

Historisches

Das Altertum mit seinen vielen kriegerischen Ausein-
andersetzungen bot nicht nur Gelegenheit, die Opera-
tions- und Amputationstechnik zu verfeinern, sondern 
ermöglichte es aufgrund der häufigen Wundinfekte 
auch das Krankheitsbild des Wundstarrkrampfes 

 genau zu studieren. Bereits im antiken Griechenland 
existierten präzise Schilderungen der Erkrankung, 
 wobei die Erstbeschreibung Hippocrates zugeschrie-
ben wird (ca. 500  v.  Chr.). Bemerkenswerterweise 
wurde der Zusammenhang zwischen dem Auftreten 
von Verletzungen und des Starrkrampfes schon damals 
erkannt. Begünstigt wurde die Infektion durch die 
 damalige Wundversorgung: Die schlecht débridierten 
Verletzungen boten einen idealen Nährboden für bak-
terielle Infektionen. Zusätzlich dienten Wurzelstücke 
als Wundauflage, was dazu führte, dass die Wunden 
mit potentiell sporenhaltiger Erde in unmittelbaren 
Kontakt kamen. 
1884 konnte Nicolaier das Krankheitsbild des Tetanus 
erstmals in Tieren reproduzieren, indem er ihnen mit 
Tetanus-Sporen verseuchte Bodenproben injizierte 
und somit die Ursache der Erkrankung auf eine Infek-
tion zurückführen konnte. 
Die erste aktive Immunisierung gegen das Tetanus- 
Toxoid wurde durch Behring und Kitasto entwickelt; 
ab 1896 erfolgte die industrielle Herstellung in den 
Behringwerken. Breitflächig eingesetzt wurde der 
Impfstoff erstmals im Ersten Weltkrieg; dadurch 
konnten die Morbidität und Mortalität der Verwunde-
ten drastisch gesenkt werden [2, 3]. 

Epidemiologie

Mit Einführung der Tetanus-Schutzimpfung in der 
Schweiz ab den 1940er Jahren haben die Tetanus-Fälle 
deutlich abgenommen und stellen heute eine Rarität 
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dar. Zwischen 1974 und 2007 wurden dem Bundesamt 
für Gesundheit (BAG) insgesamt 59  Tetanus-Fälle ge-
meldet. Im gleichen Zeitraum gab es zusätzlich 37 
durch Tetanus verursachte Todesfälle, welche direkt 
dem Bundesamt für Statistik (BFS) gemeldet wurden 
[4]; allgemein wird von einer hohen Dunkelziffer nicht 
registrierter Fälle ausgegangen. 
Die Mehrzahl der Patienten ist über 60 Jahre alt (80%) 
und überwiegend weiblich (81%) [4]. Dies könnte darauf 
hindeuten, dass ältere Menschen weniger häufig syste-
matisch nachgeimpft werden. Hüllstrung et al. zeigten, 
dass die mediane Konzentration von Tetanus-Antikör-
pern in einer schweizerischen Studienpopulation von 
über 65-Jährigen bei Männern mehr als doppelt so hoch 
ist wie bei Frauen in der selben Altersgruppe [5]. Die ge-
schlechtsspezifischen Unterschiede werden in dieser 
Arbeit unter anderem im Rahmen von repetitiven Auf-
frischimpfungen während des Militärdienstes interpre-
tiert [5]. Neben älteren Frauen gelten unvollständig ge-
impfte Migranten, Diabetespatienten oder intravenöse 
Drogenkonsumenten als Risikogruppen [6, 7].
Im Unterschied zu entwickelten Ländern, in welchen 
Tetanus-Erkrankungen selten geworden sind, ist die 
Erkrankung in vielen Entwicklungsländern weiterhin 
endemisch. Insbesondere Umweltkatastrophen können 
in diesen Ländern die Problematik zusätzlich akzen-

tuieren [8]. Dennoch zeigten sich in den letzten Jahr-
zenten Fortschritte; so konnten beispielsweise zwischen 
1989 und 2010 durch intensive Impfprogramme der 
WHO, Verbesserung der perinatalen Hy giene sowie 
besseren Zugang zu Impfprogrammen für die werden-
den Mütter die neonatalen Tetanus-Fälle um über 90% 
reduziert werden [3] (Stand 2013: 49 000  neonatale 
 Tetanus-Todesfälle weltweit [9]). Im Jahr 2011 wurde 
 geschätzt, dass 83% aller Kinder der dritten Welt min-
destens 3  Dosen eines Diphterie/Tetanus-/Pertussis-
Impfstoffes erhalten haben [3].

Pathogenese

Clostridium tetani ist ein stäbchenförmiges gramposi-
tives Bakterium. Es ist obligat anaerob, beweglich und 
bildet endständige Sporen aus, was dem Bakterium 
eine tennisschlägerähnliche Form verleiht (Abb. 1). Die 
Sporen, welche ubiquitär vorkommen sind äusserst 
umweltstabil und widerstandsfähig. Als Reservoir 
 dienen das Erdreich, Staub und die Darmflora von 
 Wirbeltieren [3, 4].
Clostridium tetani produziert unter anaeroben Bedin-
gungen in nekrotischem Gewebe zwei Toxine: Tetanoly-
sin und Tetanospasmin (auch Tetanus-Toxin genannt). 
Beide Toxine zählen zu den Zink-Metalloproteasen. Die 

Abbildung 1: Clostridium tetani mit Sporenbildung (Gramfärbung, 956× Vergrösserung; © CDC/Dr. Holdeman, mit freundlicher 

Genehmigung von den Centers for Disease Control and Prevention). 
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Funktion des Tetanolysins ist nicht vollständig geklärt. 
Man geht am ehesten davon aus, dass es für einen loka-
len Gewebeschaden verantwortlich ist, der das anae-
robe Milieu für das weitere Bakterienwachstum opti-
miert [10]. Tetanospasmin, ein 151 kDa grosses Protein, 
welches durch die proteolytische Spaltung in seine 
zwei Untereinheiten (schwere und leichte Kette) biolo-
gisch aktiv wird, führt zum klinischen Bild des Wund-
starrkrampfes. Dieses Toxin kann entweder im Bereich 
der infizierten Wunde in periphere Neuronen gelan-
gen oder bei hoher Toxinlast über den Blutkreislauf 
und das Lymphgefässsystem verteilt werden und auf 
diese Weise wundferne Neuronen befallen [10,  11]. In 
beiden Fällen wird das Toxin zuerst durch Bindung 
 seiner schweren Kette an Rezeptoren von Motoneuro-
nen ins Zellinnere geschleust und findet anschliessend 
seinen Weg via retrograden axonalen Transport ins 
zen trale Nervensystem (ZNS) [3, 10, 11]. Einmal im ZNS 
angekommen, gelangt das Toxin von den Motoneuro-
nen durch Transzytose zu den hemmenden Interneu-
ronen und blockiert deren Neurotransmitterfreiset-
zung (Abb. 2). Es resultiert eine reduzierte inhibitorische 
Kontrolle erregender Neurone, was zur muskulären 
Spastizität führt. Später erst, vermutlich aufgrund des 
längeren präganglionären Weges, kommt es zum Befall 
von Neuronen des autonomen Nervensystems und zu 
deren Dysfunktion [10]. 

Da die Toxinwirkung nicht ausschliesslich inhibitori-
sche Neuronen betrifft, kann es zusätzlich zu einer ver-
minderten Acetylcholin-Freisetzung (erregender Neu-
rotransmitter) kommen. Dies erklärt das Auftreten 
schlaffer Paresen, welche gelegentlich in der frühen 
Krankheitsphase beim zephalen Tetanus beobachtet 
werden können (Abb. 3). Die Toxinbindung scheint ir-
reversibel zu sein. Die Erholung erfolgt erst durch neue 
axonale Aussprossung, was die prolongierte Erho-
lungsphase von Erkrankten erklärt [3, 10, 11].

Klinik

Der Starrkrampf tritt am häufigsten in Zusammenhang 
mit durch Erde kontaminierte Wunden oder nach 
Schnittverletzungen mit rostigen Materialien auf. Zu-
sätzlich kommt er bei Ulzera, Wundgangrän, septischen 
Aborten, intramuskulären oder intravenösen Injektio-
nen sowie nach Operationen vor [3, 10, 11]. In bis zu 50% 
der Fälle geht der Infektion lediglich eine banale Ver-
letzung voraus, welche keiner ärztlichen Versorgung 
bedarf. In 15–25% ist sogar überhaupt kein adäquates 
Trauma eruierbar [10]. Die Inkubationszeit variiert 
zwischen wenigen Tagen und mehreren Monaten. In 
der Regel ist sie umso länger, je weiter weg sich die Ein-
trittspforte vom ZNS befindet. Eine kurze Inkubati-
onszeit ist mit einem schweren Krankheitsverlauf as-

Abbildung 3: Zephaler Tetanus mit rechtseitiger Facialisparese. 

(Aus Veronesi R, Focaccia R. The clinical picture.  

In: Veronesi R, ed. Tetanus: Important New Concepts. 

 Amsterdam: Excerpta Medica. 1981:183–206. Mit freundlicher 

Genehmigung von Elsevier).

Abbildung 2: Schematische Darstellung der Neurotransmitter-

blockade durch  Tetanus-Toxin.
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soziiert [10,  11]. Die klinischen Hauptmerkmale der 
Erkrankung sind das Auftreten von Muskelspasmen 
(Tetanie) und in schweren Fällen eine Dysfunktion des 
autonomen Nervensystems [3, 12]. 
Die häufigste Verlaufsform in der westlichen Welt ist 
der generalisierte Tetanus [13]. Das Auftreten eines Tris-
mus und einer Dysphagie können Frühsymptome der 
Erkrankung sein [1]. Die Spastizität der Gesichtsmusku-
latur ist im Verlauf bis zum «risus sardonicus» progre-
dient; zudem kommt es zur Ausbildung einer Nacken-
steifigkeit. Beim Vollbild der Erkrankung tritt eine 
Spastik der Rumpf- und Rückenmuskulatur bis hin zum 

Opisthotonus, der bogenartigen Überstreckung des 
Kopfes und des Rumpfes auf. Die Rigidität der Thorax-
wandmuskulatur kann zum respiratorischen Versagen 
führen. Die äusserst schmerzhaften Muskelspasmen 
werden bereits durch kleinste akustische oder taktile 
Reize ausgelöst und können das Bild eines epileptischen 
Anfalles imitieren. In der westlichen Welt bleiben die 
autonomen Störungen die Haupttodesursachen bei 
schweren Tetanus-Erkrankungen. Die Prognose hängt 
vom Alter, den Komorbiditäten und von einer allenfalls 
bestehenden Teilimmunität des betroffenen Patienten 
ab [6,  11]. Trotz modernster intensivmedizinischer Be-
treuung liegt die Letalität bei 10–20% [6, 14]. Eine voll-
ständige Genesung ist möglich, oft bleiben aber Behin-
derungen bestehen.
Bei geringerer Toxinmenge oder einer vorbestehenden 
Teilimmunität kommt es zur klinischen Form des lo-
kalisierten Tetanus. Muskelrigidität und -spastizität tre-
ten nur im Bereich einzelner Muskelgruppen auf. Die 
Mortalität ist bei dieser Verlaufsform im Vergleich 
zum generalisierten Tetanus tief. Beim zephalen Teta-
nus handelt es sich um eine Unterform des lokalisier-
ten Tetanus mit Befall von Hirnnerven, welche nach 
Verletzungen im Gesichts- und Nackenbereich oder 
nach Mittelohrentzündungen auftritt [13]. Als Beson-
derheit finden sich bei dieser Verlaufsform initial häu-
fig Lähmungen einer oder mehrerer Hirnnerven, wel-
che zu schlaffen Paresen der Gesichtsmuskeln führen 
und den spastischen Paresen vorangehen können 
(Abb. 3). Die Inkubationszeit dieser Unterform ist auf-
grund des kurzen axonalen Weges bis ins ZNS mit 1–2 
Tagen sehr kurz [13]. Ein Übergang zum generalsierten 
Tetanus ist möglich.
Der neonatale Tetanus verursacht über 50% der Teta-
nus-Todesfälle weltweit [10]. Per Definition tritt die Er-
krankung in den ersten 28 Tagen postpartal auf [9]. Es 

handelt sich um eine generalisierte Form des Tetanus, 
welche bei Neugeborenen mit fehlendem Nestschutz 
(transplazentärer Transfer von tetanusspezifischen 
IgG-Antikörpern) von ungenügend oder nicht geimpf-
ten Müttern vorkommt. Oft findet sich als Ursache 
eine Nabelinfektion. In den ersten postpartalen Tagen 
fallen die erkrankten Säuglinge durch eine generali-
sierte Muskelschwäche auf; eine Muskelrigidität ent-
wickelt sich erst später. Die Letalität beträgt je nach Zu-
gang zum Gesundheitssystem bis zu 100%. Durch 
weltweite Programme der WHO/UNICEF konnte die 
Neugeborenensterblichkeit durch den neonatalen Te-
tanus drastisch reduziert werden [9]. 

Diagnostik

Die Diagnose des Wundstarrkrampfes wird klinisch 
gestellt. In Ländern mit hoher Prävalenz wird die 
Krankheit oft rasch erkannt, in der westlichen Welt er-
folgt die Diagnosestellung hingegen häufig mit Verzö-
gerung. Die Elektromyographie (EMG) oder der direkte 
Toxinnachweis (mittels Neutralisationsseren in der 
Maus) können als zusätzliche diagnositische Hilfsmit-
tel dienen [15]. Die kulturelle Anzüchtung von Clostri-
dium tetani aus der Wunde gelingt selten und ist nicht 
von diagnostischer Bedeutung. 
Differentialdiagnostisch kommen beim zephalen Teta-
nus orofaziale Infektionen, welche einen Trismus ver-
ursachen, wie beispielsweise Zahninfekte oder Para-
pharyngeal-/Peritonsillarabszesse in Betracht. Beim 
generalisierten Tetanus ist differentialdiagnostisch an 
eine Tollwut, welche ebenfalls zu einem Opisthotonus 
führen kann, eine Epilepsie, ein malignes Neurolep-
tika-Syndrom sowie an verschiedene Elektrolytstörun-
gen (Hypokalz ämie mit Tetanie, Hypo- und Hyperkali-
ämie) zu denken. Unter Umständen müssen auch 
psychiatrische Erkrankungen, die mit einer Katatonie 
einhergehen sowie Intoxikationen (Strychnin-Vergif-
tung) als Differentialdiagnosen in Betracht gezogen 
werden [3, 10, 11].

Therapie

Die Behandlungsstrategie beinhaltet drei Ansatzpunkte: 
– erstens wird die Toxinproduktion durch die Reduk-

tion der Keimlast (Débridement, Antibiotikatherapie) 
gesenkt,

– zweitens müssen die bereits produzierten Toxine 
neutralisiert werden, um deren Eindringen ins Ner-
vensystem zu verhindern, und 

– drittens werden die Symptome, welche durch das be-
reits im Nervensystem angelangte Toxin verursacht 
werden, mittels supportiver Therapie minimiert [10].

Die klinischen Hauptmerkmale der Erkrankung 
sind das Auftreten von Muskelspasmen (Tetanie) 
und in schweren Fällen eine Dysfunktion des 
autonomen Nervensystems. 
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Zur Behandlung schwerer Tetanus-Erkrankungen sind 
standardisierte Protokolle verfügbar [3]. Initial müssen 
die Atemwege gesichert werden. Zudem soll eine Blut-
entnahme (inklusive Elektrolyte und toxikologischen 
Screenings) mit dem Zweck, klinisch ähnlich verlau-
fender Erkrankungen auszuschliessen, erfolgen. Früh 
werden Benzodiazepine (oder alternativ/ergänzend 
Propofol, Magnesiumsulfate und Muskelrelaxanzien) 
zur Reduktion der Muskelspastizität und -rigidität so-
wie zur Sedation eingesetzt [16, 17]. Da bereits geringe 
auditive oder taktile Reize Spasmen auslösen, wird der 
Patient in einem dunklen, ruhigen Zimmer auf einer 
Intensivstation betreut. 
Innerhalb der ersten Stunden erfolgt eine passive Immu-
nisierung mit intramuskulärer Verabreichung von Teta-
nus-Immunglobulinen in einer Dosierung von mindes-
tens 500  IU für Erwachsene [3,  11,  13] (andere Autoren 
empfehlen 3000–6000 IU [4,10]); zudem zeitgleicher Be-
ginn einer aktiven Immunisierung an einer anderen 
Extremität. Ob eine intrathekale Immunglobulingabe 
einen zusätzlichen Nutzen bringt, ist nicht vollständig 
geklärt [16, 18, 19]. Zeitnah wird eine antibiotische Thera-
pie eingeleitet, bevorzugt mit Metronidazol in einer 
 Dosierung von 500 mg alle acht Stunden für sieben bis 
zehn  Tage [20]. Eythromycin, Tetracy cline und Clin-
damycin sind ebenfalls wirksam [10].  Penicillin, welches 
als GABA-Antagonist mit dem Auftreten von Krampfan-
fällen in Zusammenhang gebracht wurde [21], gilt hin-
gegen nicht mehr als Antibiotikum der Wahl. Kontami-
nierte Wunden müssen chirurgisch saniert werden. 
Im Verlauf der ersten zwei bis drei Wochen werden die 
Behandlung der autonomen Dysfunktion und der 
Komplikationen vordergründig, in der Erhohlungsphase 

ist eine intensive Physiotherapie zum Muskelaufbau 
notwendig. Oft muss parallel eine psychia trische/psy-
chologische Begleitung erfolgen. Nach durchgemachter 
Tetanus-Erkrankung besteht keine Immunität, sodass 
in der Krankheitserholungsphase der Impfstatus un-
bedingt aktualisiert werden sollte.

Prophylaxe und Ausblick

Als Antigen für die Tetanus-Impfung wird das Forma-
lin-inaktivierte Tetanus-Toxin eingesetzt. Die Impfung 
gilt als sicher und kann auch in der Schwangerschaft 
verabreicht werden [22]. Nach dem aktuellen Schweize-
rischen Impfplan sind 5 Dosen im Alter von 2, 4, 6 sowie 
15–24 Monaten und 4–7 Jahren empfohlen. Anschlies-
send werden Rappelimpfungen im Alter von 11–15 
 Jahren und 25–29 Jahren durchgeführt. Nebenbei sei 
erwähnt, dass seit einigen Jahren empfohlen wird, die 
erwähnten Auffrischimpfungen im frühen Teenager- 
und jungen Erwachsenenalter mit einer Pertussis-Rap-
pel-Impfung zu kombinieren mit dem Ziel, die Inzi-
denz von Pertussis-Erkrankungen allgemein und 
insbesondere die Übertragungsrate auf Säuglinge zu 
senken [23]. Vor Kurzem wurde das Intervall für die 
weiteren Tetanus-Auffrischimpfungen bei gesunden 
Erwachsenen im Alter von 25–64 Jahren von 10 auf 
20 Jahre verlängert. Dies vor dem Hintergrund, dass in 
Studien gezeigt werden konnte, dass bis zu 20 Jahre 
nach vollständiger Grundimmunisierung protektive 
Impftiter vorliegen [24,  25]. Ab 65  Jahren und für Im-
munsupprimierte gilt nach wie vor die 10-Jahres-Regel. 
Die Intervalle bei der postexpositionellen Prophylaxe 
wurden ebenfalls angepasst (Tab.  1). Die Gabe von 

Tabelle 1: Tetanus-Prophylaxe bei Verletzungen (adaptiert nach BAG Schweizerischer Impfplan 2017).

Alter¹ 8–15 Jahre 16–24 Jahre 25–29 Jahre 30–64 Jahre Ab 65 Jahre

Niedriges Tetanusrisiko
Saubere, oberflächliche
Wunden

dTpa

Falls letzte Dosis vor
>(5)–10 Jahren

dT 2

Falls letzte Dosis vor
≥10 Jahren

dTpa
3

Falls letzte Dosis vor
≥10 Jahren

dT 2, 4

Falls letzte Dosis vor
≥20 Jahren

dT 2

Falls letzte Dosis vor
≥10 Jahren

Hohes Tetanusrisiko* dTpa

Falls letzte Dosis vor
≥5 Jahren

dT 2

Falls letzte Dosis vor
≥5 Jahren

dTpa
3

Falls letzte Dosis vor
≥5 Jahren

dT 2, 5

Falls letzte Dosis vor
≥10 Jahren

dT 2

Falls letzte Dosis vor
≥5 Jahren

+ Gabe von Tetanus-Immunglobulinen (Anti-T-IgG), falls <3 Dosen oder Anzahl Impfdosen unbekannt und  
unabhängig vom Impfstatus bei Patienten mit einer signifikanten humoralen Immundefizienz oder  
medikamentöser Immunsuppression.

*  Tiefe und/oder verschmutzte Wunden (mit Staub, Erde, Speichel oder Stuhl), Verletzungen mit Gewebszertrümmerung und reduzierter Sauerstoffversorgung oder Eindringen 
von Fremdkörpern (z.B. Quetsch-, Riss-, Stich- und Schussverletzungen), schwere Verbrennungen oder Erfrierungen, Nekrosen, septische Aborte.

1  Verabreichung eines Kombinationsimpfstoffs mit Diphtherie. Bei Kindern unter 8 Jahren Verabreichung einer Kombination mit Diphtherie (D, Kinderdosierung), Pertussis (Pa) 
und Polio (IPV). 
Bei Kindern im Alter von 8–15 Jahren sowie bei Erwachsenen im Alter von 25–29 Jahren kann die Verabreichung einer Dosis dTpa ebenfalls angezeigt sein.

2 Indikatikon für dTpa: bei regelmässigem Kontakt mit Säuglingen <6 Monaten.
3 Im Alter von 25–29 Jahren wird eine Dosis eines Kombinationsimpfstoffs mit Pertussiskomponente (dTpa) empfohlen.
4 Auffrischimpfung bei Personen mit Immuninsuffizienz, wenn letzte (d)T-Dosis ≥10 Jahre zurückliegt.
5 Auffrischimpfung bei Personen mit Immuninsuffizienz, wenn letzte (d)T-Dosis ≥5 Jahre zurückliegt.

Wenn frühere Impfungen gegen Diphtherie und Tetanus wahrscheinlich durchgeführt, aber nicht dokumentiert wurden, dann Verabreichung von dT oder dTpa mit anschliessender 
Kontrolle der Tetanustoxin-Antikörper.
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 Immunglobulinen ist weiterhin nur bei nicht- oder un-
vollständig Geimpften indiziert [23]. 
Wiederholte Tetanus-Impfungen können zu sehr ho-
hen Antikörpertitern führen (2–160  IU/ml), was als 
 Hyperimmunisierung bezeichnet wird und Folge einer 
mangelhaften Impfdokumentation sein kann. Kommt 
es lokal zu einer ausgeprägten Schwellung und Rötung 

im Sinne einer Arthus-Reaktion, ist eine serologische 
Untersuchung der Tetanus-Antikörper zum Ausschluss 
sehr hoher Titer gerechtfertigt. Insgesamt sind Reak-
tionen aufgrund einer Hyperimmunisierung heutzu-
tage selten [23]. Das Risiko des Auftretens von Lokalre-
aktionen ist bei Personen, die in den 5 vorausgegangen 
Jahren eine Tetanus-Impfung erhalten haben, signifi-
kant erhöht [26]. Anaphylaktische Reaktionen nach 
 Tetanus-Impfungen sind selten [26]. Systemische Impf-
reaktionen wie Fieber und Kopfschmerzen werden bei 
ungefähr 10% der Erwachsenen beobachtet [27]; bei 
Kindern treten nach Tetanus-Impfungen in 20–25% 
systemische Reaktionen auf [28, 29]. 
Wie erwähnt ist der Tetanus in der Schweiz momentan 
eine Rarität. Um auch in Zukunft die Anzahl der Teta-
nus-Fälle tief zu halten, ist die Kenntnis von Risikopo-
pulationen und den möglichen fatalen Folgen der Er-
krankung bei fehlendem Impfschutz für die Ärzte 
weiterhin unabdingbar. Eine regelmässige Überprüfung 
und Aktualisierung des Impfstatus bleibt somit wich-
tiger Bestandteil der hausärztlichen Versorgung.
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Das Wichtigste für die Praxis

• Tetanus ist eine Erkrankung des zentralen Nervensystems, welche durch 

das Tetanus-Toxin, eines der potentesten Neurotoxine, verursacht wird.

• Es werden vier klinische Formen unterschieden: der generalisierte, der 

lokalisierte, der zephale und der neonatale Tetanus. 

• In der Schweiz sind 80% aller Erkrankten weiblich und über 60 Jahre alt. 

Die Prognose hängt vom Alter, den Komorbiditäten und einer allenfalls 

bestehenden Teilimmunität ab. 

• Therapeutisch ist bei der generalisierten Form meist eine supportive in-

tensivmedizinische Betreuung notwendig. Zusätzlich erfolgen eine pas-

sive und aktive Immunisierung, eine gezielte Antibiotikatherapie und 

falls notwendig, ein Débridement der Wunden.

• Die Grundimmunisierung besteht aus 5 Injektionen in der Kindheit. Im Al-

ter zwischen 25 bis 64 Jahren sind bei Immunkompetenten Auffrischimp-

fungen alle 20 Jahre empfohlen. Für alle anderen Alterskategorien sollen 

Rappel-Impfungen nach wie vor alle 10 Jahren durchgeführt werden. 
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