
 
 
 
 
 
 
 
 

Bachstraße 18 · 07743 Jena · Telefon 03641 93 00  
Internet: www.uniklinikum-jena.de 
Gerichtsstand Jena  
USt.-IdNr. DE 150545777  
Bankverbindung: Sparkasse Jena · BLZ 830 530 30  
Konto 221 IBAN: DE97 8305 3030 0000 0002 21  
BIC: HELADEF1JEN 

Universitätsklinikum Jena · Körperschaft des Öffentlichen Rechts  
als Teilkörperschaft der Friedrich-Schiller-Universität Jena 
Verwaltungsratsvorsitzender: Staatssekretär Markus Hoppe 
Kaufmännischer Vorstand und Sprecherin des  
Klinikumsvorstandes: Dr. Brunhilde Seidel-Kwem 
Medizinischer Vorstand: PD Dr. Jens Maschmann 
Wissenschaftlicher Vorstand: Prof. Dr. Klaus Benndorf 

    Seite 1/ 4 
 

Universitätsklinikum Jena · Institut für Infektionsmedizin  
und Krankenhaushygiene · Postfach · 07740 Jena 
 
 
 
Referat PA 16 
Ausschuss für Umwelt, Naturschutz   
und nukleare Sicherheit 
  
Deutscher Bundestag 
Platz der Republik 1 
11011 Berlin 
 

Institut für Infektionsmedizin und 
Krankenhaushygiene 
 
Am Klinikum 1 
07743 Jena 
 
Telefon 03641 93 24 794 
Telefax 03641 93 24 652 
 
„Zentrum für Infektiologie“ zertifiziert durch die Deutsche 
Gesellschaft für Infektiologie (DGI). 
 
Das Universitätsklinikum Jena ist zertifiziert  
nach DIN EN ISO 9001. 
 
Datum: 15.05.2018 

 
 
 
 
Stellungnahme „Unser Wasser vor multi-resistenten Keimen 

schützen“ 
 

Die Berichterstattung zu und der Umgang mit multi-resistenten 

Erregern (MRE) schwankt häufig zwischen Ignoranz und Panik. In 

Presseberichten finden sich wiederholt biologische und medizinische 

Mißverständnisse. Ich möchte daher zunächst einige Grundthesen 

darstellen, die helfen sollen, den o.g. Sachverhalt einzuordnen: 

 

MRE sind nicht zwangsläufig virulenter (aggressiver) als 
antibiotika-sensible Bakterien.  

Resistenz-Gene bieten nur einen Vorteil in Anwesenheit von 

Antibiotika, ansonsten sind sie „genetischer Ballast“. In Studien 

konnte gezeigt werden, dass die Letalität einer Blutstrominfektion 

durch MRSA nicht höher als bei Vorliegen eines Methicillin-sensiblen 

Staphylococcus aureus ist (1). Die bei MRE beschriebene 

Übersterblichkeit erklärt sich vielmehr dadurch, dass die empfohlene 

initiale Therapie MRE in der Regel nicht erfasst. Die Verzögerung 

einer adäquaten Therapie - die erst nach Vorlage der 

Kulturergebnisse nach ca. 2-3 Tagen eingeleitet werden kann- ist bei 

schweren (!) Infektionen, also Sepsis, mit einer erhöhten Sterblichkeit 

assoziiert. Bei leichten Infektionen oder schweren Infektionen mit 
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initial adäquater Therapie gibt es keinen Unterschied im Behandlungsergebnis (2). Die gegenüber 

sensiblen Bakterien verminderte „biologische Fitness“ der MRE zeigt sich auch daran, dass bei vielen 

MRE-kolonisierten Personen die körpereigene Flora den MRE wieder verdrängt, wenn über einen 

längeren Zeitraum keine Antibiotika eingenommen werden (3).  

 

Resistenzgene sind vielfach älter als moderne Antibiotika 

Resistenzentwicklung ist Teil bakterieller Evolution und damit nicht vermeidbar. Viele Resistenzgene sind 

lange vor Einsatz von Antibiotika entstanden. Schon seit Millionen Jahren haben sich langsam 

wachsende Bakterien und Pilze gegen schneller wachsende Konkurrenten mit Toxinen, von denen die 

meisten der heutigen Antibiotika abstammen, gewehrt. Daher gibt es auch entsprechende Resistenzgene 

in vielen Umweltbakterien. In über 30.000 Jahre alten Bakterien aus Permafrostboden-Bohrkernen 

konnten  dieselben Vancomycin-Resistenzgene nachgewiesen werden, die wir heute in Vancomycin-

resistenten Enterokokken (VRE), einem Erreger von Blutstrominfektionen, finden (4). Unsere Gruppe hat 

zeigen können, dass die klinisch bekannten Beta-Laktamasen (bakterielle Enzyme, die Antibiotika 

spalten) nur ein kleiner Teil der im „Umweltresistom“ bereits vorhandenen Beta-Laktamasen sind (5).  

Andererseits zeigte eine Schweizer Analyse von Wasserproben aus 58 Seen und Flüssen, dass MRE 

v.a. in Gewässern in Nähe von Siedlungen und intensiv landwirtschaftlich genutzten Flächen zu finden 

waren und nicht aus Bergseen in über 1000m Höhenlage nachgewiesen wurden. Dies lässt auf einen 

anthropogene Ursache des Eintrages schließen(6). 

 

Horizontaler Gentransfer 

Antibiotikaresistenzen werden meist durch Resistenzgene, seltener durch einzelne Punktmutationen 

vermittelt. Diese Resistenzgene sind Ergebnis einer komplexen bakteriellen Evolution über teilweise sehr 

lange Zeiträume (s.o.). Bakterien können Resistenzgene untereinander austauschen, dies kann durch 

direkten Kontakt oder durch die Aufnahme „freier“ DNA erfolgen. Das bedeutet, dass das alleinige 

„Abtöten“ eines MRE unter Umständen nicht verhindert, dass seine dabei freiwerdenden Resistenzgene 

von anderen Bakterien aufgenommen werden. Welchen Anteil der horizontale Gentransfer an der 

Ausbreitung von MRE hat, läßt sich schwer beziffern. 

 

One Health Konzept 

Das „One Health“ Konzept beschreibt einen integrativen Ansatz, der die vier Bereiche menschliche 

Gesundheit, tierische Gesundheit, Umwelt/Landwirtsschaft, und Lebensmittelproduktion als Einheit 

begreift, da Erreger und Resistenzgene sich sektorenübegreifend ausbreiten. Während der 

Zusammenhang zwischen Verbrauch von Antibiotika in der Tier- und Humanmedizin unbestritten mit der 

Ausbreitung von MRE korreliert, fehlen zur Bedeutung der anderen Sektoren noch Daten.   

Hierzu gibt es einen hochrangig publizierten Übersichtsartikel, der von Autoren des National Institute of 

Health Research, London, verfaßt wurde (7). Die Autoren gruppierten die bekannten Parameter, die die 

globale Resistenzausbreitung vorantreiben nach a) Grad der wissenschaftlichen Evidenz und b) der 

aufgrund bisheriger Daten anzunehmenden Effektstärke. Die Kontamination der Umwelt mit MRE wurde 

hier in beiden Kategorien als „moderat“ bezeichnet, während für „Verbrauch von Antibiotika in 

Landwirtschaft und Medizin“ sowohl eine hohe Evidenz als auch Effektstärke konstatiert wird. 
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Beurteilung der Bedeutung des Nachweises von MRE in Oberflächengewässern 

Meines Erachtens nach ist die Gefahr eine MRE-Kolonisation (Besiedelung ohne Krankheitszeichen) 

oder gar MRE-Infektion für gesunde Badende derzeit zu vernachlässigen.  

Die meisten der in Deutschland bislang berichteten MRE-Ausbrüche in Krankenhäusern ließen sich 

bislang auf Indexpatienten zurückführen, die zuvor in den Tropen oder Subtropen hospitalisiert waren. 

Demgegenüber steht lediglich einen Ausbruch (KPC, Uniklinikum Frankfurt, 2017), der auf einen in einem 

regionalen Gewässer Ertrunkenen zurückgeführt werden konnte. 

Des Weiteren haben viele - darunter auch eine eigene – Untersuchungen gezeigt, dass das Risiko einer 

MRE-Kolonisation nach Fernreisen substantiell erhöht ist: So berichtet eine Untersuchung von 2000 

Reisenden aus Holland, dass 75% Menschen nach einem Aufenthalt in Südasien mit MRE kolonisiert 

waren, so dass der internationale Ferntourismus als gesicherter Risikofaktor für eine MRE-Kolonisation 

gelten kann (8). Entsprechende Studien zu Badegästen in Deutschland fehlen bislang. Mir ist lediglich 

eine Studie zu Wassersportlern in England bekannt (Wellenreiten im Atlantik), die eine erhöhte ESBL 

Kolonisationsrate zeigte (6,3 vs 1,5%), allerdings erfolgte keine Langzeitnachverfolgung und somit bleibt 

unklar, bei welchem Anteil der Sportler sich diese Kolonisation dauerhaft manifestierte (9). 

 

 

Zusammenfassende Bewertung 
Ich teile die o.g. Einschätzung von Holmes et al.: Meines Erachtens nach fehlen derzeit ausreichende 

und belastbare Daten, um den Stellenwert des Nachweises von MRE in Oberflächenwässern bezüglich 

der MRE-Ausbreitung abschließend richtig einschätzen bzw. entsprechend sinnvolle Schutzmaßnahmen 

(weitere Klärstufen etc.) vorschlagen zu können.  

Bezüglich möglicher Schutzmaßnahmen ist bislang außerdem vollkommen unklar, welche Rolle freie 

Resistenzgene spielen. Hier fehlen viele Daten, denn aufgrund der Möglichkeit des horizontalen 

Gentransfers greift die alleinige Fokussierung auf „lebende“ MRE viel zu kurz. Müssen Resistenzgene 

ebenfalls so zerstört werden, dass sie für andere Bakterien nicht verwendbar sind? Dies ist in meinen 

Augen außerdem derzeit technisch außerhalb eines Labores kaum realisierbar. 

In einem im Mai 2018 publizierten „Working Paper“ der Food and Agricultrue Organzations of the United 

Nations (FAO) mit dem Titel „ Task Force Antimicrobial Resistance 6 - Summary Report of an FAO 

Meeting of Experts: Antimicrobial Resistance in the Environment“, wird dieses Thema ebenfalls diskutiert 

(verfügbar unter  http://www.fao.org/3/BU656en/bu656en.pdf). Aus Sicht der Expertengruppe sind 3 

prinzipielle Schutzmaßnahmen denkbar: 1) Schutz des Wassers vor dem Eintrag von 

Antibiotikarückständen, 2) Reduktion des Antibiotikaeinsatzes in der Landwirtschaft und 3) eine 

intensivere Klärung des Abwassers. Die Experten halten dabei den Erfolg einer intensiveren Klärung aus 

den von mir oben genannten Gründen ebenfalls für fragwürdig. 

Aus meiner Sicht sollten zunächst  im Rahmen von wissenschaftlichen Pilotprojekten die fehlenden aber 

unbedingt erforderlichem Daten erhoben werden (z.B. MRE Kolonisationsraten von Binnengewässer-

Wassersportlern im Vergleich zu einer adäquaten Kontrollgruppe ohne diesen Risikofaktor; Identifikation 

von „hot spots“, die Antibiotika, MRE und Resistenzgene in das Ab- und Grundwasser eintragen und das 

Ausmaß dieser Einträge; Bedeutung „freier“ Resistenzgene für die Ausbreitung von MRE, Modellierung 
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dieser Daten). Erst dann ist eine fundierte Einschätzung von Effektgröße, Risiko für den Menschen und 

des potentiellen Erfolges ggf. zu ergreifender Gegenmaßnahmen möglich. Bis diese Daten vorliegen 

sollte v.a. auf die Reduktion des Antibiotikaeinsatzes in der Tierproduktion (und Humanmedizin) 

fokussiert werden, da hier die größte Effektstärke zu erwarten ist und die beste Evidenz vorliegt. 
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