
Cochlea-Implantate (CI) ermöglichen
mehr als 30 000 Kindern, Jugend-
lichen und Erwachsenen den 

(Wieder-)Erwerb ihres Gehörs – und da-
mit eine Sozialisation wie auch gesell-
schaftliche Integration. Im Sommer 2002
wurde jedoch ein vermehrtes Auftreten
von bakteriellen Meningitiden bei CI-
Trägern registriert. Die amerikanische
Food and Drug Administration (FDA)
überschaute 87 Fälle, die wenige Tage bis
Jahre nach Implantation auftraten, dar-
unter mehrheitlich Kinder
jünger als sieben Jahre. 17 In-
fektionen endeten letal.

Eine retrospektive epide-
miologische Studie der Cen-
ters for Disease Control and
Prevention (CDC) identifi-
zierte unter 4 264 Kindern mit
CI ein mehr als 30fach erhöh-
tes Meningitis-Risiko, bezo-
gen auf altersgleiche Normal-
kollektive. Als Risiken galten
Innenohr- respektive Schädel-
fehlbildungen, Liquorfisteln
und CIs mit Positionierer (10).
Dieses Führungselement, wel-
ches die Elektrode gegen die
mediale Cochleawand drückt,
um eine bessere Übertragung
der elektrischen Signale zu er-
möglichen, ist vom Markt ge-

nommen worden. Bei den Erregern
überwogen Streptococcus pneumoniae
mit 62 Prozent und Haemophilus influ-
enzae mit 21 Prozent. Viele Experten
führen die Post-Implantations-Meningi-
tis auf anatomische Prädispositionen
und das Einbringen eines Fremdkörpers
zurück (1). Bislang gibt es erst eine sy-
stematische immunologische Untersu-
chung von CI-Trägern (11).

Da Wirtsfaktoren auch bei Infektio-
nen mit bekapselten Bakterien eine ent-

scheidende Rolle spielen und viele hör-
restige Patienten bakterielle Meningiti-
den in der Anamnese haben,wurden zur
Evaluierung bestehender Impfempfeh-
lungen 174 Frankfurter CI-Träger unter-
sucht. Bei den 168 auswertbaren Patien-
ten im Alter von 14 Monaten bis 27 Jah-
ren wurden eine Untergruppe mit Hör-
verlust nach Meningitis (n = 17; Median
7,9 Jahre) sowie Schädelfehlbildungen
(n = 11; Median 7,7 Jahre) identifiziert.
Bei den Meningitis-Patienten war zu 82
Prozent Streptococcus pneumoniae als
Erreger identifiziert worden.

CI-Träger nach Meningitis wiesen
überproportional häufig (zwölf Prozent)
einen Mangel an IgG-Subklassen auf,
teils kombiniert mit Hypogammaglo-
bulinämie. Dieselbe Gruppe fiel durch
niedrigere Pneumokokken-Antiköper-
Titer vor Impfung auf (P < 0,05 Sero-
typen 4 und 9). Einen Antikörperspie-
gel nach Impfung von � 1,0 µg/ml er-
reichten in dieser Gruppe nur 13,3 bis
60 Prozent (je nach Serotyp), von den
Patienten mit kraniellen Fehlbildungen
9,1 bis 81,8 Prozent.

Diese unerwarteten Befunde be-
stätigten die epidemiologischen Daten
und implizieren, dass man bei Pa-
tienten nach bakterieller Meningitis
keine natürlich erworbene Immunität
gegen bekapselte Bakterien vorausset-
zen kann. Der konjugierte Pneumokok-
ken-Impfstoff PCV-7 war bei zwei- bis 
fünfjährigen Kindern signifikant im-
munogener als die Pneumokokken-Po-

lysaccharid-Vakzine PPV-23
(GMCs 2,1 bis 7,7 versus 0,5
bis 3,3 µg/ml).

Wie von immundefizien-
ten Krebspatienten bekannt,
ist die in Deutschland ab
zwei Jahren empfohlene
PPV-23 bei Veränderungen
im B-Zell-Bereich des Im-
munsystems nur bedingt
wirksam (2, 3). Unabhängig
vom Lebensalter ist hier
eine Konjugatimpfung mit
T-Zell-abhängiger Immun-
antwort effektiv (9, 14). Die
FDA-Empfehlung, Cochlea-
Implantat-Träger zwischen
zwei und fünf Lebensjahren
mit PCV-7 zu impfen, wird
in der Praxis noch nicht ein-
heitlich umgesetzt;viele Kin-
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Cochlea-Implantate

Gefahr der bakteriellen
Meningitis
Zur Prävention empfiehlt es sich, Patienten unter fünf Jahren
sowie ältere mit Risikofaktoren kombiniert mit Konjugat- und
Polysaccharidimpfstoff zu immunisieren.

Frankfurter Schema zur Prävention bakterieller Meningitis bei 
CI-Versorgung in Anlehnung an Empfehlungen der CDC, USA (5):

�� Pneumokokken:

�� Meningokokken: Konjugatimpfung gegen C-Serotyp bei CI-Trägern 
im Alter von sechs Monaten bis 18 Jahren

Patienten-Alter Konjugat-Impfstoff (PCV) Polysaccharid-
(Monate) Impfstoff (PPV)

2–6 3 Dosen*; Booster mit 12–15 Monaten ab 2 Jahre*, ***

7–11 2 Dosen*; Booster mit 12–15 Monaten ab 2 Jahre*, ***

12–23 2 Dosen* ab 2 Jahre*, ***

24–59 1–2 Dosen* *, ***

> 60 nur bei zusätzlichen Risiken** *, ***

*mit zwei Monaten Abstand
**Z. n. Meningitis, cranielle Fehlbildung, CI mit Positionierer, Abwehrschwäche 

***ohne vorangehende Konjugatimpfung sollte die PPV-Impfung bis zum zehnten Lebensjahr
alle drei Jahre aufgefrischt werden, danach alle fünf bis sechs Jahre

Kindgerechte 
CI-Versorgungen
sind schon ab 
dem Säuglingsalter
möglich.Fo
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der erhalten die in Deutschland ab die-
sem Alterssegment zugelassene PPV-23.
Dieser Impfstoff zeigte eine deutlich
schwächere Immunantwort als der Kon-
jugatimpfstoff.

Auch für die Kinder, die älter als fünf
Jahre sind, muss diskutiert werden, ob
die reine PPV-23-Impfung in dieser Al-
tersgruppe effektiv genug ist. Im Gegen-
satz zu PCV-7 kann PPV-23 keine Muko-
sa-Immunität (Otitis, Sinusitis, Schleim-
hautbesiedelung) induzieren (4, 7, 8).
Wie jedoch von dem ebenfalls bekapsel-
ten Erreger Haemophilus influenzae
bekannt ist, steigt die Immunogenität,
wenn der PPV-23-Impfung ein Priming
mit PCV-7 vorangeht; nur so lässt sich
auch im Hinblick auf einen Langzeit-
schutz eine T-Zell-Gedächtnisleistung
induzieren (6, 13).

Fazit:Auf der Grundlage dieser Daten
und Erkenntnisse über ähnliche Risiko-
gruppen empfiehlt es sich, alle CI-Träger
bis zum vollendeten fünften Lebensjahr
sowie ältere Individuen mit zusätzlichen
Risiken nach einem kombinierten Pneu-
mokokken-Impfschema (PCV-7, nach
acht Wochen PPV-23) zu immunisieren.
Letztere sollten immunologisch eva-
luiert werden – einschließlich einer Be-
stimmung der Pneumokokken-Impfan-
tikörper vor und nach Impfung. Im
Zweifelsfall sind funktionelle immuno-
logische Testungen zu erwägen. Sollte
sich durch gezielte Impfungen kein hin-
reichender Schutz erzielen lassen, emp-
fiehlt sich eine Anbindung an eine im-
munologische Ambulanz, um weitere
präventive Maßnahmen – zum Beispiel
eine Penicillinprophylaxe – in die Wege
zu leiten.
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Die Zahlen in Klammern beziehen sich auf das Literatur-
verzeichnis, das im Internet unter www.aerzteblatt.de/
lit1604 abrufbar ist.

Nach Einführung der hochaktiven an-
tiretroviralen Therapie (HAART)
vor acht Jahren wurde in den Indu-

strieländern eine signifikante Verbesse-
rung des Krankheitsverlaufs bei Patien-
ten festgestellt, die mit dem Humanen
Immundefizienz-Virus (HIV) infiziert
sind. Trotz der Erfolge von HAART
bleibt die Inzidenz des Analkarzinoms
bei HIV-Positiven im Vergleich zu Nicht-
infizierten massiv erhöht (1–6). Dieses
wurde in jüngeren epidemiologischen
Untersuchungen auch für Deutschland

belegt (9).Weiterhin ist bekannt, dass in
der Regel bei diesen Patienten eine Ko-
infektion mit humanen Papillomaviren
(HPV) vorliegt (7, 8). Klinisch wird die
HPV-Infektion häufig in Form von spit-
zen Kondylomen (Feigwarzen) evident.

Eine regelmäßige Tumorvorsorge bei
HIV-Infizierten im Sinne eines Scree-
nings – analog zum Zervixkarzinom der
Frau – erscheint daher nach Ansicht
der „Deutschen Arbeitsgemeinschaft
niedergelassener Ärzte in der Versor-
gung HIV-Infizierter (DAGNÄ) sinn-

voll. HPV-assozierte Erkrankungen –
wie Condylomata accuminata – weisen
auf ein erhöhtes Risiko für das Auftre-
ten von Analkarzinomen hin. Da in der
Regel zwischen HIV-HPV-Koinfektion
und der Manifestation des Analkarzi-
noms eine mehrjährige Latenzphase
liegt, hat eine Tumorvorsorge einen er-
höhten Stellenwert. Diese sollte für je-
den HIV-Infizierten einfach zugänglich
und nicht belastend,aber von hoher Sen-
sitivität sein. Die Empfehlungen zum
Screening sind in der Tabelle darge-
stellt. Für die Therapie und Nachsorge
rät die DAGNÄ:

�� Bei analem Carcinoma in situ:
Exzision im Gesunden, mindestens
jährliche Kontrolle mit Proktoskopie

�� Bei manifestem Analkarzinom:
Radiochemotherapie, mindestens jähr-
liche Kontrolle mit Proktoskopie

��  Bei Tumorrezidiv: Operation, falls
möglich kontinenzerhaltend

Der Zusammenhang zwischen HIV-
Infektion und einem erhöhten Risiko für
Analkarzinomen weist darauf hin, dass
eine effektive Tumorvorsorge gezielt

eingesetzt werden kann. Bei HIV-HPV-
koinfizierten Patienten ist dieses noch
deutlicher.Wir empfehlen,bei allen HIV-
Infizierten diese Tumorvorsorge jährlich
durchzuführen. Dr. med. Franz A. Mosthaf*

*stellvertretend für die DAGNÄ-Kerngruppe HIV und 
Onkologie 

HIV-Infektion

Jährliche
Tumorvorsorge
Erhöhte Inzidenz des Anal-
karzinoms bei HIV-Infizierten
erfordert eine regelmäßige
onkologische Untersuchung.

´ Tabelle C ´

Empfehlungen zum Screening bzw. Diagnostik
Situation Empfehlung

Bei Erstvorstellung des Patienten immer Inspektion von Genitale und 
Anus einschließlich rektal digitaler Untersuchung

Bei klinisch unauffälligem Befund einmal pro Jahr Kontrolle mit Inspektion von 
Genitale und Anus einschließlich rektal digitaler 
Untersuchung

Bei anogenitalen oder auch oralen zusätzlich Proktoskopie – in der Regel in Narkose,
spitzen Kondylomen oder anderen gegebenenfalls mit Biopsie
klinischen Auffälligkeiten wie nicht für Histologie und HPV-Nachweis.
heilenden Analfissuren, Schmerzen, Eventuell zusätzlich Infektions-Serologie
Blut- oder Schleimabgang (Syphilis, Chlamydien etc.) 

Anmerkung: routinemäßige Analabstriche auf HPV bei Risikopatienten können durchgeführt
werden. Ihre Wertigkeit bedarf jedoch weiterer Validierung.

Die Zahlen in Klammern beziehen sich auf das Literatur-
verzeichnis, das beim Verfasser erhältlich oder im Internet
unter www.aerzteblatt.de/lit1604 abrufbar ist.


