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1. Einleitung

1.1. Definition

Das Ebola Virus gehdort zu den virulentesten Ermegéerhaupt, welche den Menschen
bekannt sind. Mit dem Marburg Virus gehért es zaimbie der Filoviridae, in welcher
bislang nur diese zwei Vertreter bekannt sind.

Die erste Filovirus Infektion (mit dem Marburg Vauist 1967 dokumentiert (1). Zu jener
Zeit wurden Laboranten mit einer Grippe-ahnlichgmgtomatik, einhergehend mit diffusen
Blutungen in Krankenhauser in Marburg / Deutschlamageliefert. Der Ort des ersten
Auftretens fuhrte zur Namensgebung, Marburg Virus.

Nach der Aufnahme weiterer &hnlicher Krankheitsféllirde die Verbindung der Patienten
zu einer bestimmten Affenspezies, so genanntendarliteerkatzen (Cercopithecus
aethiops), hergestellt, mit denen die Patientesck® Forschungszwecken engen Kontakt
hatten. Diese Affen stammten aus Afrika und wuraech nach Frankfurt und Belgrad
geliefert. Nachdem alle Affen getttet wurden, kendie Infektion bei den Menschen
aufgehalten werden. Insgesamt erkrankten 31 Personder bis dato neuen Infektion. 23 %
der Infizierten verstarben.

Bis heute kam es nur zu 5 dokumentierten Ausbrueirear Marburg Epidemie, alle ohne
groRere Ausmal3e und ausnahmslos im landlichenaA¢@i4)

In Watsa (DRC, 2001/2 002) 97 in Angola 65 (2004).

1.2. Epidemiologie

Die ersten Infektionen mit dem Ebola Virus, dem ite&reVertreter aus der Gruppe der
Filoviridae, wurden 1976 im damaligen Zaire undSodan dokumentiert (5/6).

In den Regionen Yambuku (Zaire) und Nzara (Sulan) es das erste Mal zu zahlenmalfiig
groBeren Ausbrichen mit einer ungleich hoheren alititsrate als bei den
vorhergegangenen Marburg- Virus Ausbriichen. Vamalin der Gruppe der Krankenpfleger,

Schwestern und Arzten war die Sterblichkeitsrat®gr

Ebenfalls zu den Ebola Viren wird das ,Reston” \éilhew. Ebola- Reston (EBO-R) Virus
gezahlt, welches erstmalig 1989 in Reston, Virgibi&A aus Cynomolgus Affen ( Macaca



1976

1976

1976

1977

1979

fascicularis ) isoliert wurde. Epidemien in diegdfen konnten auch 1992 (7-8) und 1996 (9)

nachgewiesen werden.

Die Spur der Affen fuhrte nach Asien, genauer aafRhilippinen. Eine erfolgreiche Suche
nach dem Ursprung des Virus, dem Wirtstier, gelang auch in Afrika lang Zeit nicht, bis
schliel3lich die Forschergruppe um Leroy et al.@mommierten Fachjournal Nature im
Dezember 2005 den Nachweis erbrachten. Die Gruppet& zeigen, dass Ebola Viren in
drei Arten von Fruchtfledermausen (105) zu findiewl sohne dass diese jedoch erkrankten.

1.3. Ebola - Ausbriiche im tropischen Afrika
Wahrend des Zeitraumes von 1976-2000/2002 kontitéhlg unabhangige Ausbriiche

gesichert werden. (s. a. Zeittafel)

Tabelle 1: Auflistung der historisch erfassten Ebola Ausheiseit 1976
(eingeschlossen Laborinfektionen

Jahr Ebola-Subtyp Stadt/ Land Krankheitsfalle (Tote) Letalitat

Ebola-Zaire Zaire/ 318 (280) 88%

Mayinga Yambuku

Ebola-Sudan Sudan/ 284 (151) 53%

Boneface Maridi/Nzara

Ebola —Sudan England 1 (0) 0%
(Laborinfektion)

Ebola — Zaire Zaire 1 (2) 100%

Ebola-Sudan Sudan / 34 (22) 65%
Nzara



1989 Ebola — Reston USA 0 (0) 0%
1990 Eb— Reston USA 0 (0) 0%
1992 Eb~ Reston Italy 0 (0) 0%

1994 Ebola-Zaire Gabun/ 44 (28) 63%

Minkebe
1994 Ebola/ Elfenbeinktste/ 1 (2) 0%
Tai- Forrest
1995 Ebola- Zaire DR Kongo 315(255) 81%
1996 Ebola-Zaire Gabun/ 37 (21 57%
Mayibout

1996 Ebola-Reston Phitigmn 0 (0) 0%
1996 Eb-Reston USA 0 (0) %0

1996 Ebola-Zaire Gabun/ 60 (45) 75%

Boue

1996 Ebola- Zaire Sudafrika 2 (1) 50%

2000/ Ebola-Sudan Uganda/ 425 79) 53%

2001 Gulu

2001/02 Ebola-Zaire Gabun / ? (122) 79%

Dem. Rep. Congo

2002/2003 Ebola-Zaire Republic of Congo 143 (128) 89%

2003 Ebola-Zaire Republic of Congo 35 (29) 83%

( Nov/ Dez.)

2004 Ebola- Sudan Sudan 17 (7) 41%

2007 Ebola —Zaire Dem.Rep.Kongo 264 (187) 71%

Dez.2007/ Ebola Uganda 149 (37) 25%

Jan. 2008




Filoviren Stammbaum

Die phylogenetische Analyse der Filoviren zeiggsldas Marburgvirus einem eigenen Genus
angehort. Bei den Ebolaviren finden sich 4 Stam(i®edan, Zaire, Elfenbeinkliste, Reston)
die nicht nur geographische sondern zum Teil aeobl@gische Unterschiede aufweisen

_.I-_I: Marburg
I{ Zairg

Ebola
|

Céte d'ivaire

E,':'u:ian

ERE‘S[{}::I

Abbildung 1: Phyllogenetische Verwandtschaft zwischen den verdenen bislang
bekannten Filoviren (Quelle: J Infect Dis 1999; 139ppl 1):S 164-9)

Nach dem ersten grofR3en Zeitintervall von 19765181@n/Zaire) kam es Uber einen Zeitraum
von 15 Jahren zu keinen weiteren Epidemien. Er34 192) kam es zu einem neuen
Ausbruch in der Elfenbeinkiste (Cote d” Ivoir®er bislang bekannte Typ Ebola- Zaire
(EBO-Z) und der neue Ebola Typ Cote d Ivoire (EBO hatten gemeinsam, dass ihr
Vorkommen im tropischen Afrika , bzw. im tropischieegenwald zu finden war wahrend das
Sudanvirus mehr in der Savanne beheimatet ist.ukVas eine zeitliche Licke von nahezu
15 Jahre zwischen den Ausbriichen von 1976/79 194 ¢8b, bleibt letztendlich unklar.
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Der bis auf den heutigen Tag einzige bekannte Elbadder Fall bei einer européischen
Person, abgesehen von Laborinfektionen, betiiit eschweizerische Ethologin, welche im
Thai Forrest in der Elfenbeinkiste 1994 Verhalterdien an Menschenaffen durchfiihrte und
sich an infizierten und erkrankten Schimpanseneghgt. Hier konnte zum ersten Mal
gezeigt werden, dass das Ebola Virus, neben Mensaeh phylogenetisch nah verwandte

Primaten infiziert und einen ahnlichen Krankheittaegf induziert (13).

1.4. Darstellung in der Offentlichkeit

In letzter Zeit wurden vermehrt Forschungsschwekpunu der Ubertragung und
Ubertragbarkeit bzw. Kontagiositat eingerichtetsDaethodische Vorgehen, um Infektions-
ketten vor allem in einem Gesundheitsbereich zfnKenhaus aufzudecken und die
Ansteckungen unter Gesundheitsarbeitern ( Schwekiftegern)

niedrig zu halten, fand seinen Ausdruck in neuinilerten ,barrier- nursing” Methoden.

Von den grol3en afrikanischen Ebola Ausbricherddere 1976 gab es vorwiegend
retrospektive Informationen, daher ergab der Ausgbrm damaligen Zaire (heute Dem. Rep.
Kongo ) von 1995 zum ersten Mal die Mdglichkeiesk# Krankheit genauer zu untersuchen.
In dieser Zeit wurden auch Romane verdffentlichg der von Richard Preston

»1he Hot Zone'(14), welcher durch eine pseudowissenschatftlichest@llung eingepackt in
einer reil3erischen Darstellung die Bevdlkerung,mélbwahrheiten“ Giber Ebola informierte.
Durch solche und &@hnliche Publikationen wurde digehmende Mystifizierung der Ebola
Infektion vorangetrieben. Auf der anderen SeitedearWeltverbande, wie die WHO oder
der amerikanische CDC vermehrt in den Mittelpurfieritlichen Interesses gestellt und
erfuhren auf diese Weise z.B. auch vermehrt Zuwegeln in Form von Spenden (15).
Durch aktuelle Ereignisse in der jingsten Vergahgérbezuglich einer globalen
terroristischen Bedrohung erscheinen die Moglidigkeibiologisch wirksamer Waffen z.B.

mit Ebola Viren in einer bedrohlich neuen Dimemnsio

1.5. Mdglichkeiten der Ubertragung

Die Gegenwart von internationalen Teams in Zaime 1895 in Verbindung mit 6rtlichen

Gesundheitsstellen lieR die Moglichkeit zu, die titagbarkeit und damit die Kontagiositat
11



naher zu untersuchen. Daten tber die Ubertraguhigirshalten zeigten die enge Verbindung
und wichtige Rolle von infektiosen Korperflissigiesi vornehmlich fur pflegende
Angehdrige. Afrikanische Begrabniszeremonien, welctit engem Koérperkontakt,
Waschungen der Verstorbenen, als auch NahrungsanéhaTotenmahl) einhergingen,
wurden als hohe Risikofaktoren in der Infektiongketrmittelt (16).

Das Beruhren von Toten wurde ferner als hoch kaodgaangesehen, als klar wurde , dass die
Haut als Organ eine hohe Virusdichte aufweist (17).

Eine groRRe Unsicherheit verbindet sich mit degérder Aerosol-Ubertragung.
Laborexperimente mit dem Reston Virus (Ebola - &) $998-1990 erbrachten positive
Virusnachweise in Nasenschleimhauten als auch ingéngewebe (Alveolen) (18/ 19).
Diese Nachweise lassen nur bedingt RickschlussidiEbola Infektionen beim Menschen
in einem afrikanischen Gesundheitsbereich zu. Beine direkten Kontakt zu einem Ebola-
positiven Patienten, der auch klinische krankustl hdmorrhagisches Aerosol aushustet,

ist sicherlich eine Ubertragung durch die Luft niabszuschlieRen. Wenn kein direkter
Kontakt vorhanden ist, spielt diese Ubertragundlimschen Alltag eher eine untergeordnete
Rolle.

Die Haupttransmissionswege sind mit hoher Wahrsdiobkeit in Patienten zu sehen, welche
sich im Endstadium der Krankheit befinden und idee hohe Virusmenge verfiigen. Die
Frage ob das Ebola Virus aerogen tUbertragen windsrkontrovers diskutiert werden. Aus
Laboruntersuchungen an Tieren weil3 man, dass ios@n das Virus stabil und potentiell
Ubertragbar ist. Neben der Ubertragung durch Ei®lkennte nach Aufwirbelung von
Aerosolen mit Marburg Virusmaterial in den Affenign ebenfalls eine aerogene
Ubertagung gezeigt werden (34 ,35). Diese Umsténdaten mit direktem Nachweis von
Virusmaterial aus Nasenschleimhaut als auch auBmeichialschleimhaut untermauert
werden (36).

Trotz dieser Umstande gilt eine aerogene Ubert@guriner Isolierstation im klinischen
Bereich als eine Raritat und konnte in klinischentdgsuchungen nur sehr selten glaubhaft
gemacht werden (37).

Studien unter Primaten ergaben, dass konjunktivadeorale Infektionswege eine Rolle
spielten (38).

Es ist anzunehmen, dass bei Patienten, die si@pé#istadium der Erkrankung befinden,
aufgrund eine massiven Virusexkretion eine besaldene Infektidsitat besteht (39). Die

gleichen Erfahrungen zeigten auch mehrere Affentie(40).
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Neben der wichtigsten Ubertragungsmdglichkeit, edmmn offenen Blutkontakt, sei es durch
direkte Verletzungen als auch Eintritt in Wundeveyden einer Schleimhautexposition,
pharyngealen Kontamination, Inokkulation tber kiehtautlasionen oder auch Infektionen
tber den Magen Darm Trakt bei direkter Ubertrageing zentrale Rolle zugesprochen .
Studien bei Primaten haben gezeigt, dass Tropfofektionen als auch konjunktivale
Ubertragungswege dann mdglich erscheinen (20). @inekte Schleimhaut- Infektion als
auch Infektionen bzw. Ingestionen Gber den MagemDerakt scheinen Uber Haut und

Schleimhautdefekte mdglich.

1.6. Vektorsuche

Untersuchungen nach einem maoglichen Vektor unch dam natirlichen Habitat des Virus
lieRen lange Zeit Fragen offen. Klima und landeggpe Probleme, wie in Kikwit / Zaire
1995 - unmittelbar wahrend des Ausbruchs herrsibt®egenzeit- erschwerten zudem eine
ziugige Untersuchung (21). Hypothesen Uber ein wakisliches Reservoir existieren
genugend (45), aber jede dieser Theorien setahbast Voraussetzungen fir die
Beschaffenheit des Reservoirs schon im Vorfeld wara

1999 wurde publiziert, dass Zellen von Arthropodemd Arthropoden selbst nicht leicht mit
Filoviren zu infizieren sind (44/45). Diese Beobiactgen wurden vertieft und
ausgedehnt.(47/48). Es bleibt natirlich trotzdeenFatege zu stellen, ob die richtigen
Arthropoden getestet worden sind. Die hohe Infekii#h als auch Kontagiositat, v.a. beim
Subtyp Zaire ( EBO-Z) erschwerten zudem die Sulchdem allgemein blichen Tiermodell
( Maus) wurden z.B. bei der Suche nach Erregerngpektiv keine Antikbrper gegen Ebola
gefunden (42). Im Ausbruch in Kikwit/ Zaire von B8ahen sich die Untersucher mit
vielfachen Problemen konfrontiert, wie z.B. dend#s Timings als auch der Selektion der
potentiell Infizierten. Der Ausbruch fing zur Regeit an. Als jedoch die nétige Vorarbeit
einschlief3lich der logistischen Arbeit soweit vagaschritten war, dass man mit der Arbeit
anfangen konnte, war bereits wieder Trockenzeitdia Frage nach eventuellen relevanten
Unterschieden, ob z.B. in der Trockenzeit nochndgiirlichen Erreger vorhanden war, stellte
sich. Mehrere internationale Teams beteiligten &@®5 an einer breit angelegten
Vektorsuche (43/44). Der Indexfall von 1995 in Kik\&aire war ein Holzkohle Hersteller,
welcher in der Stadt von Kikwit lebte, aber furmseBuche nach Holz mit dem Fahrrad durch
die Buschsavanne fahren musste und zwangslaufigirthcher Flora und Fauna in

Bertihrung gekommen sein muss. Zudem besal} er auklei@es Grundstick in der Nahe
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eines Waldsttickes neben einem Fluss. Es wurdendselieidung getroffen, ein weites
Spektrum an Spezies zu untersuchen, sowohl Artlleapals auch Vertebraten aus
verschiedenen Biotopen. In diesen Untersuchungetepesich weder bei den Arthropoden
noch bei Vertebraten Antikérper gegen Ebola Vinggh liel3 sich Ebola Genom mittels der
PCR- Technik amplifizieren (43/44). Eine andere $&¥isschaftlergruppe um Swanepohl et al.
von der Witwatersrand University Johannesburg /a8ildh, vom National Institute of
Virology kehrte in der drauffolgenden Regenzeitli@ Region zurtick, um ausgedehnte
Untersuchungen durchzufiihren. Ein positives Reskidtante auch hier nicht erhalten
werden. Ein weiteres Problem war die Qualitat deb&materials an sich, aus dem der

Virusnachweis erfolgen sollte.

Letztendlich blieb die Suche ohne nennenswertenldgebis es endlich im Dezember 2005
der Forschergruppe um Leroy et al. gelang daseEWiouis in Fruchtflederméausen
nachzuweisen. Diese Tiere wurden in Gabon und dpuBlik Congo zwischen 2001- 2003
untersucht. Ob diese Spezies der einzige Wirtssgaus fur das Virus sind und damit das
naturliche Habitat darstellen, bleibt abzuwarted onuss durch weitere Studien bestatigt

werden.

1.7. Therapeutische Ansatze

Um den Patienten helfen zu kénnen, ist ein Versténdes klinischen Verlaufes
unabdingbar. In Kikwit 1995 wurden teilweise &hhédandividuelle Krankheitsverlaufe wie
bereits 1976 im Sudan und Zaire beschrieben, jedabhes auch Unterschiede gerade
bezuglich der Blutungssymptome (22/5).

Beobachtungen tber Augenkomplikationen und Ubemgplikationen bei der
Schwangerschatft konnten 1976 und 1995 als auchusibrich in Gulu / Uganda 2000/2001
vom Autor selbst bestétigt werden (23/24).

Eine bekannte, kausal wirksame Therapie ist furktaga Virus nicht bekannt. Von
Uberlebenden wurde Blut entnommen und kranken idden infundiert (25). Zeitgleiche
Kontrollgruppen gab es nicht. Von acht behanddiatienten starb einer. Ein Vergleich
zum ubrigen Teil der Patienten an Hand von Gesthlund Alter als auch auf Grund des
Krankheitsstadium lieBen keinen eindeutigen Erfldg Therapie erkennen (26). Inwieweit

infundierte AK das kranke Individuum zu schitzemv@gen bleibt fraglich. Es gibt jedoch
14



Hinweise, dass die infundierte Menge an aktiviettgmphozyten, Thrombozyten,
Erythrozyten als auch das Plasma mit Gerinnungsfeiktetc. den Krankheitsverlauf positiv
beeinflussen kdnnen. Obwohl bei rekonvaleszentéeriRan die Virus- RNA in
verschiedenen Korperfllissigkeiten wie Vaginalsel®amenflissigkeit noch Monate lang
vorhanden und messbar ist, war es nicht moglich Milaus selbst zu isolieren (27/28). Eine

Infektiositat dieser Patienten konnte in keinertt §@zeigt werden.

Erwéhnenswert ist die Tatsache, dass Ebola Patiemtepersistierender Arthritis hohere
Anti- Ebola IgG Titer mit dem ELISA hatten als Raten ohne eine solche. Hier wird eine
prolongierte antigene Stimulation als ursachlicgeamommen.

Persistenz von viralem Antigen, Virus selbst oden@n Uber Wochen bei konvaleszenten
Patienten gilt als erwiesen .Eine Ubertragung albeat,damit eine Infektionsgefahrdung der
ubrigen Population durch gesunde Uberlebendbjsking nicht bekannt und scheint
unwahrscheinlich. Trotz der Vorstellung, dass emassive Cytokin Akivierung , als auch
die begleitende, intravasale Gerinnungsstorung 2u&n Mechanismus der intravasalen
Permeabilitatsstorung beitragen, ist eine volldigm klinische Erklarung der
Gerinnungsstorung und damit ein Behandlungsamsatbedingt vorhanden. Die
Entwicklung eines antiviralen Medikamentes als adieneventuelle Vakzination im Vorfeld

muss als dringlich und vorrangig angesehen werden.

Es gibt Beispiele fur Therapieansatze bereits hé&igest bekannt, dass das Serum
Rekonvaleszenter in vitro die Eigenschaft besgirte geringe Anzahl von Viren zu
neutralisieren. Eine direkte Schutzwirkung aufrde konnte leider nicht beobachtet
werden.

Trotzdem konnte gezeigt werden, dass Hyperimmuri- Afbola Serum von Pferden bei
exponierten Pavianen eine deutliche Schutzwirkwargdrrief (62). Diese Versuche konnten
bei Meerschweinchen bestatigt werden, konntendatigs nicht bei Rhesusaffen oder im

Mausmodel wiederholt werden (63/64).

Die Entwicklung und Generierung monoklonaler Anti&r gegen die Oberflache des Ebola
Virus, welche aus der RNA von Lymphozyten aus demdhenmark von Uberlebenden des
Ausbruchs von Kikwit gewonnen werden konnten, dkstdie Hoffnung und Mdglichkeiten

einer sicheren und standardisierten Therapie raragreutischen Antikérpern (65)
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1.8. Nachweismethoden

Antikdrpertests (ELISA) werden herangezogen, umMiiglichkeit der subklinischen
Infektion unter Familienangehdrigen ( Kontaktenyl lem medizinischem Personal (29/30)
aufzuzeigen. Ebenso kann mit dieser Methode dig miemittelbar betroffene Allgemein-
Bevolkerung beziglich klinisch inapparenter Infekn getestet werden (31).

1995 konnte in Kikwit und in umliegenden Ddrfernt mieser Methode Infektionen unter der
Allgemeinbevdlkerung nachgewiesen werden. Detdits infektionen und vor allem Uber
Infektionswege unter Angehorigen der Kranken zeiglie wichtige Rolle des engen
Kdrperkontaktes auf. Die Exposition gegentuber Kitpssigkeiten von pflegenden
Angehdrigen wird fur die sogenannte Gruppe deriimfektionen verantwortlich gemacht
(32). Das Beruihren von Leichen, welches typischrtilitionelle afrikanische
Begrabniszeremonie ist und damit verbundene Easgifiihren zu vermehrten Infektionen.
Eine Ubertragungsmaglichkeit wird in der hohen Kemization an Ebola Viren in der Haut
der an der Krankheit verstorbenen Individuen ges€¢8@).

Ksiazek et al.(50) konnten als erste zeigen, dlsskranke Patienten hoch viramisch sind.
Mit Hilfe dieser Tatsache konnte die Virdmie migteines Antigen ELISA im Serum von
sogenannten suspekten Patienten gezeigt werdarsidbtation als auch die PCR Technik
stellen weitere nitzliche Diagnostika dar (50/%ligse Ergebnisse korrelierten auch mit
denen von Reston Ebola (EBO-R) infizierten Affezps (52). Antikérper kbnnen
gemessen werden, oft erst in der Rekonvaleszengphas

Diese Tatsache steht haufig kontrar zu andererskiiamkheiten, bei denen das Auftreten
von Antikérpern den Beginn der klinischen Symptaknatarkiert wie z.B. bei der Hanta-
Virus Infektion (53/54).Zur Zeit gibt es keine laimethode aul3er der Messung von IgG
Antikdrpern, um eine zurtckliegende Infektion areagen. Seit 1976 wurden zudem
Messungen mit der indirekten Immunfluoreszenz dgeéhhrt, welche aber aufgrund einer
eigenartigen unspezifischen Fluoreszenz mit Semamcher Menschen zu falsch positiven
Ergebnissen fuhren kann. Auch ist diese Methodéradiy von der subjektiven Erfahrung
des Untersuchers (55). Wéahren der Reston Virug Eélgten mehrere Affen Antikdrpertiter
bis zu einer Hohe von 1:256, welche aber keinaddiren Krankheitszeichen zeigten. Ein
ELISA Test konnte die falsch positiven Ergebnisgelche mittels der indirekten
Immunfluoreszenz gezeigt wurden, aufdecken, indevasgSerum von bestatigten Fallen von

menschlichen Uberlebenden dazu heran gezogen wsiateerlich ist mehr Erfahrung mit
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Testverfahren bezuglich einer Ebola Infektion naitng eine Diskussion abschlieRen zu
kénnen. Letztendlich bleibt festzuhalten, dassR{i&R- Technik die grél3tmogliche
Empfindlichkeit zum Nachweis einer akuten Infekteufweist.

Aktuelle Daten bezlglich der Effizienz und Durchfiidwrkeit dieser speziellen
Untersuchungstechnik geben Anlass zu berechtigtéimntthgen, dass auch unter erschwerten
Bedingungen, etwa in einer Ausbruchssituation indli@&hen Afrika diese Nachweismethode
Anwendung finden kann (102).

1.9. Pathogenetische Aspekte

Wahrend der hoch viramischen Phase, also der Kediskihase, in der die Patienten klinisch
am auffalligsten sind, kdnnen hohe Spiegel von Kiggn gemessen werden, von denen man
weil3 , dass sie beim Entstehungsmechanismus didtigen Formen des Schocks eine
wesentliche Rolle spielen (56). Zu nennen sin@rgter Linie TNF- alpha, IL -2, IL-10, IFN-
gamma und IFN- alpha. In vitro Experimente zeigtiass sie wesentlich fir die Stérung der
Gefal3permeabilitat verantwortlich sind (57). Inssanterweise wurde neben dem Hullprotein
ein l6sliches virales Glycoprotein, von 300 Aminas entdeckt, welches bei der
Ausbildung der spezifischen Immunantwort eine Rsfielt (58). Inwieweit die extensiven
Nekrosen des lymphatischen Systems (Lymphknotelz, &i.), die bei Verstorbenen
gefunden wurden, den Schluss einer Immunsuppregsiassen, bleibt zu diskutieren (59).
Ausgepragte Infektionszeichen und Nekrosen wurdesmelen parenchymattsen Organen
gefunden, v.a. in Makrophagen und Endothelzell&®6(®. Die virologischen und
pathomorphologischen Befunde sind wichtig fur déestéandnis der Erkrankung und damit
auch in Zukunft fir eine Behandlung. Die schwefeankheitsverlaufe scheine durch die
massive Ausbreitung der Infektion mit einem zytegzdtem Virus einerseits und andererseits
durch das Ausbleiben einer effektiven Immunantwedktarbar zu sein. Es erscheint in der
Tat im Hinblick auf den dramatischen Befund vorkidsen bei Patienten mit einer
fortgeschrittenen Infektion, welche fast regelmaf@gfatalen Fallen gefunden werden,
interessant, ob z.B. respirationsunterstitzend®&ndamen, wie maschinelle Beatmungen
eine Verbesserung der Uberlebensrate bedingen wiiddei ist an eine
intensivmedizinische Versorgung nach westlichen stfien gedacht, welche in Afrika an

keinem Ausbruchsort bis lang vorhanden waren.

17



Obwohl es zur Zeit noch keinen Impfstoff gegen Bbsla Virus gibt, sind experimentelle
Anséatze vorhanden (66/67).Direkt antiviral wirkerteffe zeigen positive Resultate unter
experimentellen Bedingungen (68). An erster Steddleen hier das US Army Research
Institute of Infectious diseases ( Fort Detrick,riland), das National Institute of Allergy and
Infectious Diseases ( National Institute of HealRbethesda, Maryland), neben anderen
Gruppen zu nennen, welche z.B. eine antivirale Bnlzggegen das respiratory syncytial
Virus (RSV) entwickelt haben, welches eine gewalichkeit mit dem Ebola Virus

aufweist.

1.10. Spezifische Probleme in Afrika

Epidemien in Afrika stellen immer auch besonderéofagrerungen an die Logistik und werfen
eine ganze Palette von sozio -und ethnokulturéllagen und Problemen auf. In Kikwitt von
1995, dem damaligen Zaire und der heutigen Repitaitgo war bereits vor der Epidemie
die medizinische Infrastruktur ungentigend, selbstnzentralafrikanischen
Gesichtspunkten. Zwei Krankenh&auser, in MosangoKikdit waren tberhaupt nur in der
Lage eine notdurftige medizinische Versorgung d266.000 Menschen der Stadt zu
bewerkstelligen. Mit Beginn der Epidemie kollabéedas System vollends. Kleinere
sogenannte Klinikposten und Gesundheitszentreftossdm ihre Tore als bekannt wurde,
dass die Hauptzahl der an der Erkrankung leideMbrschen Gesundheitspersonal war.
Von den Arzten waren 30 % und vom Krankenpflegepeak10 % an Ebola erkrankt. In der
Stadt herrschte zudem ein Mangel an einem vertfiesli Transportsystem, Transportmittel
waren wenig und nur mangelhaft vorhanden. Elekias&trom war ebenfalls nicht regelhaft
am Tag als auch in der Nacht verfugbar. Es galelkRediostation, Zeitungen ebenfalls nicht.
Einer der Faktoren, die am meisten die UberwacHaminderten, war die Angst vor der
sozialen Isolation und Stigmatisierung der GbriBendlkerung durch den blo3en Verdacht
eines eventuellen Kontaktes zu einer kranken PeBiese Erfahrungen kdnnen vom Autor
beziiglich des Ebola Ausbruchs in Gulu/ Uganda 2000V bestatigt werden. Diese Angste
bestarkten die Menschen, kranke Verwandte im eigéfaaishalt zu versorgen bzw. vor den
Behorden zu verstecken und sie somit einer epidegigchen Erfassung und damit auch
Risikostratifizierung zu entziehen, so dass Infektketten letztendlich nicht rechtzeitig

aufgedeckt werden konnten.
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Erst durch gezielte Aufklarung der Bevolkerung umafassenden Implementierungen von
individuellen als auch rdumlichen Isoliermal3nahifyBarrier Nursing®) in den exponierten
Krankenh&usern und auf den Isolierstationen kodigt@anfangs hohe Sterblichkeit unter dem
arztlichen und dem Krankenpflegepersonal drastisdhziert werden (92). Diese
Entwicklungen trugen in erheblichem Umfang dazy Bass zu einem
Krankenpflegepersonal Giberhaupt wieder bereit vearem die Patienten zu kimmern, und
zum anderen dass das Angst-Thema Ebola ein kleigwen seinem Tabu in der
Bevolkerung verlor und damit mehr Transparenz vadea war (69/70).

Der Schlussel zum Erfolg und damit eine Kontrolke dogistik war letztendlich eine
effektive Triage der Patienten, in der nach WHQéren Personen in wahrscheinliche,
verdachtige und bestatigte Falle eingeteilt wurdBrag:1 S. 41/42) (71/72). Die Beispiele
von Kikwitt 1995 als auch das von Gulu 2000/2@6igten eindrucksvoll, dass die
Krankenh&user die Schwachstellen sind, an denbrdsicGrad des Erfolges einer
kontrollierten Uberwachung einer Ebola Epidemie seedasst. Diese Umstande verlangten
in der Vergangenheit oft ein hohes Malf3 nicht nuFlaxibilitdt von Seiten der
multinationalen Hilfsorganisationen sondern audtekliche finanzielle Mittel als auch ein

standiges Anlernen und Trainieren der ortlichenfi€éra

1.11. Ein Ausblick in die Zukunft

Ein wesentliches Problem der Bekdmpfung von Elsilaine rechtzeitige Erkennung der
Erkrankung. Nur bei méglichst frihzeitiger Kenntkann eine Ausweitung der Infektion und
damit eine Unkontrollierbarkeit verhindert werd&éhrend einer Epidemie ist es sinnvoll
und hilfreich, die Patienten mittels der sogenamiitall Definition (WHO Case Definition,
(Diag:1 S. 41/42) in wahrscheinliche, verdachtigd bestatigte Falle zu trennen und
gegebenenfalls zu isolieren. Doch ein derartigé®®a birgt Probleme bei sporadischen
Fallen und zu Beginn einer eventuellen Epidemig.(73

In Kikwitt 1995 wurde die Infektion Gber eine Hhbigpsie aufgedeckt, welche in Formalin
eingebracht, inaktiviert, spater fur immunhistocishe Untersuchungen zur Verfiigung
stand(74/75). In Gulu 2000/ 2001 waren Antigentgstéligbar, so dass eine serologische

Untersuchung von Patientenblut die erforderlichesuRate lieferte. Ferner war die
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Maglichkeit einer RNA- Amplifikation (RT- PCR) geben. 1995 in Kikwitt war das CDC
(Center for Disease Control and Prevention / AHdBBA) die einzige Institution, die in der
Lage war, solche Testungen durchzufuhren. MittldeAgaben andere Lander ebenfalls Teste
entwickelt, unter anderem hochsensitive PCR- Kitdche unter Feldbedingungen eingesetzt
werden kdnnen und damit ein Friherkennen im SimmeseScreenings ermaoglichen (102,
103). Erstrebenswert ware eine rationelle, kostestyge Testung, welche von Institutionen

in den betroffenen Landern verwaltet und gewartatden konnte, damit sofort im
Verdachtsfall ein moglicher Index Fall entdeckt dear kann.

Ein klinisches Training des ortlichen Gesundhetitspeals ist notwendig, um nach der WHO
Fall Definition eine rechtzeitige Isolierung dertiéaten nach MalR3staben des ,Barrier
Nursing“ zu gewabhrleisten. Dieser Algorrythmus naolyd et al. (76) sieht in erster Linie

Maflinahmen vor, die auch fur a&rmere Lander erschieingnd durchfiihrbar sind.

4. Arbeitshypothese und Fragestellung

Es wurde versucht nach dem Ebola Ausbruch 2000 #0Uganda ca. 1 Jahr spater mit
der indirekten Immunfluoreszenz Methode Antikdrpachzuweisen. Die zu untersuchenden
Gruppen verteilten sich wie im Methodikteil besehen.

Es ist bekannt, dass in vielen Landern Afrikasditfeinkiste 7% Guinea 5%), Ebola
Antikdrper in der Bevolkerung vorhanden sind. Herhandelt es sich fast immer um

Individuen ohne typische klinische Anamnese.

2.1. Antikorper Pravalenz in verschiedenen Grapbe

Es ist daher von Interesse, die Zahl der Antikbgmesitiven Individuen zu kennen und eine
Verteilung in den einzelnen Kontaktgruppen zu tsuehen Dieses konnte flr eine klinisch
epidemiologische Risikostratifizierung und zur @perung der Aufdeckung potentiell
Infizierter in kiinftigen Ausbriichen benutzt werdemit Hilfe dieser Informationen kénnen
die bereits beschriebenen MalRnahmen des ,Barriesitgf noch effektiver umgesetzt

werden.
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2.2. Korrelation der Antikorper zu klinischen Syimmen ?

Durch eine Arbeit von Leroy et al. (Lancet 20G&)mittlerweile bekannt, dass es zum einen
eine hohe Zahl von asymptomatischen Infektionety dike teilweise jedoch eine hohe
Zytokin- Antwort haben. Ziel war es, Informationéber Individuen zu sammeln, die klinisch
beschwerdefrei waren jedoch einen engen Kontakatienten mit schwerem
haemorrhagischen Fieber hatten. Es soll versucidemedie Hohe der Antikorpertiter mit

den klinischen Befunden des Individuums zu korrehe

2.3.Messung der Pravalenz in der Normalbevdlkerung

Es sollte die Pravalenz von Antikdrpern in der idalbevolkerung gemessen werden

2.4.Nachuntersuchung der Uberlebenden. Hinweis aufueie Symptome

Eine klinische Nachuntersuchung der Uberlebendémgentuelle Residuen bzw.
Spatsymptomenach einer tiberstandenen Ebola Epidemie aufzeigen.
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3. Material und Methoden

3.1Untersuchungsort

Die Studie fand im September /Oktober 2002NMasindi- Distrikt im Nordwesten des
ostafrikanischen Staates Uganda statt. Die eigbetliFeldarbeit — Probengewinnung und

epidemiologische Datenerhebung erfolgte in diesertralim.

Afrika (politisch)

“Katar, versin.
i

L
(Quelle Fischer's Weltkarten Atlas 2006

Mbarara Masindi

Karte. 1
Uganda in Ostafrika mit den Ausbruchsorten, GulasMdi und Mbarara
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Karte 2: Anzahl und Lokalisation der Ebola-Fieber Fallgadda 2000/2001.

3.2. Probanden

Zur Einteilung der Probanden in vier Untefsungsgruppen wurden die WHO

Kriterien herangezogen (siehe Abbildung 2)

I. Alarmfall Alle Félle eines plétzlichen Todes mit hohem

Irgendeine Form der Blutung

Alle lebenden oder bereits
Il. Verdachtsfall - verstorbenen

Personen mit anamnestisch Kontakt|
zu einer an EHF erkrankten Person

Personen, die mit einem an Ebola
erkrankten Mensch Kontakt hatten

Fieber und mehr alsdrei der folgenden
oder ! Symptome 1

Unerwartete Blutungen jeglicher Art
Plétzlich unerwartete Todesfélle

Abbildung 2 : WHO- Fliel3diagramm: Einteilungsschema der sodld&gnition
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Kontaktpersonen

Individuen, diephysischen Kontakt mit Ebola Kranken hatten- tarddbendig-,
Korperflissigkeiten oder Gegenstanden die sichtbaKorperflissigkeiten kontaminiert
waren. Personen die tGber mindestens eine Naadhieichen Haushalt einer Ebola kranken
Person genéchtigt hatten waren ebenfalls

in dieser Definition eingeschlossen.

Erkrankte
Hier wurde nach der sogenannten , Falldefinitioaf WHO (case definition of suspected
cases of VHF) =viral hemorrhagic fever

Verdachtig waren Personen, die innerhalb von 4 Wogtach fraglichem Kontakt
Symptome entwickelten d.h. Fieber und jede Komipnaton mindestens 3 sog.
~-Hauptsymptomen* *, sowie irgendwelchen Blutungshein **.

* = Kopfschmerzen, Erbrechen/ Ubelkeit, Appaditust, Diarrhoe, zunehmende
Mudigkeit, Bauchschmerzen, Muskelschmer8zhwierigkeiten zu schlucken /
zu atmen, Schluckauf.

** = Blutende Schleimh&ute, Blut in den Augen,uttdutungen, schwarzer/ blutiger Stuhl,
Nasenbluten, blutiges Erbrechen.

3.3.Sammlung der Blutproben
Die 253 Blutproben wurden in Réhrchen Fa. Sargtealiml) eingeftillt und aufbewahrt. Das
Zentrifugieren zu Abtrennung der Serums erfolgtémfichen Krankenhaus Labor (Masindi

District Hospital)

3.4. Antikorperbestimmung

Die eigentliche Austestung zur Bestimmung von ABbola- Antikorpern fur die indirekte
Immunfluoreszenz erfolgte im JCRC —Institut in Hauptstadt von Uganda (Kampala),
wohin die Proben regelmalig gebracht wurden. Hiemziden Aceton-fixierte Verozellen,
die mit Ebola Virus Typ Sudan infiziert worden waregerwendet. Die Testobjekttrager
waren im Hochsicherheitslabor des BNI bereits inmf&ld hergestellt worden. Nach der
Fixierung wurden die Objekttrager in luftdichtenuBein Vakuum- verpackt. Die Seren
wurden in einer Eingangsverdinnung von 1:20 gdtd3ie Sichtbarmachung der Antikorper
im Fluoreszenzmikroskop erfolgte mit der Methode delirekten Immunfluoreszenz. Als
Konjugat wurde FITC- markiertes Anti- human- GlabuMedac Hamburg) verwendet.
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4 Ergebnisse

Es wurde eine retrospektive Studie beziglich Ampkd- Pravalenz in vier verschiedenen,
speziell definierten Gruppen durchgefilitabelle2).

4.1.
Tabelle 2Anzahl der Untersuchten in den vier Gruppen aus B&asindi- Distrikt

Unterteilung der untersuchten Gruppen
Haushaltskontakte| Krankenhauspersondlberlebende Allgemein-
Bevolkerung
n =137 n =63 n==9 n =46
> 253

Die Personen der unterschiedlichen Gruppen wurden histen herausgesucht, welche
bereits wahrend des Ausbruchs vom 6rtlichen Geseitsdtfiiro (DMO) und der WHO
angelegt worden sind. Mit allen 253 Teilnehmerndeuein im Vorfeld standardisierter
Fragebogen mit Hilfe eines Dolmetschers ausgefié.Ergebnisse wurden noch am
gleichen Untersuchungstag in eine Datenbank eirgggRie Personenvurden anhand
von dokumentierten Aufzeichnungen des ortlichenu@dkeitszentrums (District Medical

Office) identifiziert und vom Untersucher aufgelsu

(1) Gruppe der 7 Uberlebenden: v@nhErkrankten habea8 tiberlebt, von deneginer in
seine Heimat Kenia wieder zurlickehrte und damitdeetersuchungen nicht zu

Verfligung stand (n=7)

(2) Gruppe der Haushaltskontakte ( n= 137). Hignbedelte es sich um Personen, die
mit den Erkrankten im gleichen Haushalt gelebtdmatt

(3) Krankenhauspersonal : Arzte, Krankenschwestiteger, Reinigungspersonal

Krankenwagenfahrer und Mitglieder der Begrabnisiggh= 63)

(4) Gruppe der Allgemeinbevélkerung ( n= 46). e @ruppe der Allgemeinbevdlkerung
wurde unter den schwangeren Frauen im Masindi Kmaln&us ( Pranatal Klinik) als
auch durch Bekannte / Verwandte von Gruppenanggddin der Region willkdrlich

ausgesucht. Diese Personen hatten wissentlichrk&oetakt zu Erkrankten
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1.Gruppe: Uberlebende

Diese Gruppe bestand aus sieben Personen: Drairi-vend vier Mannern. Bei. F.N. handelte
es sich um den Distriktarzt, R. A., J.M. und Fadren Familienangehorige, A.D. war
Krankenpfleger M.K. Krankenschwester und J.K. Keartrager.

4.2. Anamnese und klinisch —internistische Untersinung der Uberlebenden

Alle 7 Uberlebenden wurden aufgesucht. Alle wurdeamnestiziert und alle wurden
internistisch als auch orientierend neurologisctetsucht. Da man aus friheren Daten eine
besondere Affinitat des Virus mit dem Sehorgan @mbihdung bringen konnte (23), wurde

mit den zu Verfligung stehenden Hilfsmitteln noaleedpthalmologische Untersuchung
durchgefuhrt.

Die Hilfsmittel bestanden aus:

Stethoskop, Reflexhnammer, Spaltlampe, Diagnasidtite, Mundspatel, Ohrtrichter.

Anamnese

Von allen 7 Untersuchten gab nur einer (J.K.) @mplettes Wohlbefinden an und bot zudem
in der internistischen und neurologischen Unteraangtkeine objektivierbaren

pathologischen Untersuchungsergebnisse.

Ebenfalls war der opthalmologische Untersuchungstzkfhinsichtlich residueller

Erscheinungen unauffallig.

Eine der Uberlebenden (R.A) klagte seit der Gengsilner einen qualenden, trockenen

Husten, der allerdings in der Auskultation der geikein pathologisches Korrelat gefunden
hat.

Ein weiterer (Dr. F.N) klagte tGber einen ausgemadtibidoverlust, welchen er unmittelbar
mit der Ebola Infektion in Verbindung gebracht hat.
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Eine andere (M.K) bringt immer wiederkehrende Kopfaerzen seit der Rekonvaleszenz in

unmittelbaren Zusammenhang mit tberstandenem HEoeler.

Bei (A.D) fallt eine auffallende Trubung des re.g®s i.S. einer Katarrakt auf. Zudem klagt
er Uber einen objektivierbaren Visusverlust (Sketisst), als auch Uber eine ausgepragte
Photophobie. Diese Beschwerden seien unmittelldr dar Ausheilung mit dem Virus

aufgetreten und haben angehalten.
Bei (F.M.) zeigt sich eine verstarkte ciliare Irjek in beiden Augen als klinischer Ausdruck
einer Konjunktivitis. Er wertet diesen Befund sellads nicht aul3ergewdhnlich. Es komme

haufig vor, v.a. wenn in der Hitte gekocht wiirde.

In der opthalmologischen Untersuchung bei (F.M} &he oberflachliche Narbe an der

Cornea auf, die nach eigenen Angaben von einemllitgaKind herrihrte.
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Tabelle 3: Zusammenfassung der Ergebnisse der klinischendiismden (n=7)

Dy, |HE:.NWF RGO |DG+ i
FN |HG O MG0 [HS8M: O |HL:O
VL0
Cl: 0
LT:0
RA |HENF |RG.0 |DG+ |KR o
HG: D NG 0 |HSK:O HL:O
VL0
CL:0
LT:0
AD |HF NF |RG:0 |DG: + HL:0O
HG: 0 NG 0O |HSM:O0 KV opb
LE |[HF NF |RG.0 |DG: + |KER o
HZ: 0 MG 0 [H5ML:O0 |HL:O
vL:0
CI:0
LT:0
MY |H FG:0 |DG: ++ |[KER:
I |HG:O [HSM:OD  |opB
HG: O HL: 0
VL:0
LT:0
JM |HF.NF |RG:0 [DG:+  |KR: oph
HG D MG 0 |HSM: O HL:0O
VL. 0
cl: 0
LT:0
FM |HE NF |REG.0 DG+ |ER o
HG: 0 |Me0|gspo |HLO
VL. 0
LT:0

A EHTOFIIIUS

HN: opB

MEER. opB
HN: opB

LER.: opB
HH: opB

MEE. opB
HN, opB

MER.: opB
HHM: opB

MEER.: opB
HHM: opBE

LER. opB
HN: opB

Desongerie e n

Feme Auffalligkeiten

Legende zu Tab: 3:
+++ = hochgradig ausgepragt ++ = mittelstarkg@pragt
+ =gering ausgepragt
HSM: Hepatosplenomegalie PPh: Photophobie

Cor:

0 = nicht vorhand@®: ohne pathologischen Befund

HF: Herzfrequenz
HG: Herzgerausch
NF: Normale Frequ

Abdomen:

BD: Bauchdecke

DG Darmgerausche

HSM: Hepatosplenomegalie

Neurostatus:
MER: Muskeleigenreflexe
HN: Hirnnerven

Pulmo:

RG: Rassel/ Reibegerasch
NG: Nebengerédusche

Augen/ Visus:
KR: Konvergenzreaktion
HL:Hyperlacrimation
Cl: Ciliare Injekiti
VL: Visusverlust
LT:Linsentribung
PPh: Photophobie
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Bestimmung der Antikdrper gegen das Ebolavirus

Tabelle 4:HOhe der Ebola Antikorpertiter (Indirekte Immunfleszenz)
in der Gruppe der Uberlebenden

Name Titer Beruf Ort der Untersuchung

A.D 1:5120 |Krankenpfleger Masindi Hospital
F.M 1:5120 |Familienangehériger /

JK 1:5120 |Krankentrager Kyriandongo Hospital

M.K 1- 320 |Krankenschwester Masindi Hospital

FN 1: 320 |Arzt Masindi Hospital
R.A 1: 320 |Familienangehorige /
J.M 1: 160 |Familienangehdrige /

Bei allen 7 Uberlebenden fanden sich deutlich £Bi, F.M und J.K sogar sehr hohe)
Antikdrpertiter gegen Ebolavirus Typ Sudan mit ohelirekten Immunofluoreszenz. Das
folgende Bild zeigt die typische Immunfluoreszenarifizierten Verozellen mit einem
hochtitrigen Serum eines Patienten mit Ebolafielel einem anti- Ebola Maus

monoklonalen Antikorper (AK).

Uberlebende

B Erauen

Abb. 4 Graphische Darstellurser Uberlebenden nach Geschlecht

29



Fluoreszenzmikroskopische DarstellungkElssla Antikorper

5a. Farbung mit anti-Ebola Maus AK 5b. Farbung mit humanem Positiv-Serum
Rhodamin- anti- Maus AK und FITC anti- human. AK

Abb.5 Bindung der Ebola Antikdrper an Virusantigemmeder indirekten Immunfluoreszenz

2. Gruppe: Haushaltsangehdrige

4.3.Anamnese und klinische Untersuchung

Alle 137 Haushaltsangehdrigen wurden bezuglichslitentaktes zu Patienten mit Ebola-
haemorrhagischem Fieber anhand eines Fragebogeagtb&s wurde eine Gruppe
festgelegt, die offensichtlichen Kontakt mit Korfhgssigkeiten hatte bzw. mit kontaminierten
Gegenstanden. Die andere Gruppe hatte nahen Kpjgdéth keine Korperflissigkeiten
bzw. kontaminierte Gegenstande berihrt. Die ges@nippe wurde orientierend Kklinisch
untersucht. (Abb.6)
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Abb. 6 Graphische Darstellung in der Kontaktgruppe (Halislnach Symptomen / Keine
Symptome

4.4. Epidemiologische Untersuchung und Unterteilungach WHO- Kriterien
bzgl. typischer Symptome bei Ebola
(s.a. -Abbildung 2 WHO- FlieRdiagramm: Einteilungsscheamea sog.: Falldefinition S. 22)

Beide Gruppen wurden untersucht auf typische Symetwie Fieber, Blutungen, zusatzlich
Allgemeinsymptome wie Kopfschmerzen, Ubelkeit/Eden, Appetitverlust, Diarrhoe,
Mudigkeit, Bauchschmerzen, Muskel/ Gelenkschmer@eh|uckprobleme, Atemnot,
Schluckauf

Es zeigte sich, dass 37 von den 61 Individuenalliigmeine Symptome aufwiesen, spezielle
Symptome im Sinne eines milden hamorrhagischereReteigten, also 27% aller
Haushaltsangehorigen

Die Symptome verteilten sich wie folgt:

« Fieber 20 %
* > 3 Allgemeinsymptomés.o.) 18 %
e Blutungen 0,7 %

Uberraschender Weise berichtete die Grupfieffensichtlichem kérperlichen Kontakt
wenigerhaufiglberSymptome als die GrupmdneKontakt.
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» Die Gruppe mit offensichtlichem koérperlichem Korttakrichtete in 21 % und die

ohnein 32 % Uber deutliche Symptome eines Fiebers, sddaskein signifikanter

Unterschied bestand (P = 0,18).

4.5. Antikdrperbestimmung gegen das Ebolavirus iner Gruppe der

Haushaltsangehorigen

8 von 137 Personen (ca. 5,8%) zeigten Antikoreereg Ebola Virus in der indirekten
Immunfluoreszenz. Die Antikorper- Titer bewegtechstwischen 1: 120 und 1: 2560. Titer

von

1: 160 kbnnten mdglicherweise als Hinweis auédiarzlich stattgefundene Infektion

gedeutet werden.

Die Antikorper- Pravalenz zeigte keinen deutlichierierschied zwischen den Individuen mit

oder ohne offensichtlichen korperlichen Kontakt:

Abbildung 7: Antikorper- Pravalenzraten bei den Haushaltsanggér Bei den
unterschiedlichen Risiko- Gruppen zeigen sich kematlichen Unterschiede

Antikoérperpravalenz
Haushaltsangehorige
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* Mit offensichtlichem korperlichem Kontakt zeigten 4,2 % und
» ohne offensichtlichen korperlichen Kontakt 6,3 %

Antikdrper gegen Ebolavirus (Abld. 6).

Es bestand also kein signifikanter Unterschieditimiich des Antikdrperverhaltens zwischen
beiden Gruppen. Das gleiche galt fur die Antikbgpgebnisse bezogen auf die Symptome
bzw. das Fehlen von Symptomen.

Bei Kontaktpersonen mit Symptomen fanden sich Ampkr bei 5,2% bei solchen ohne
Symptome in 6.6.% (Abld.6). Ubrigens finden siatder Gruppe der gesunden, nicht
exponierten Gruppe ebenfalls 6,7 % Seropositigau. )

In nureinemFall zeigte sich, dass alle drei Merkmale positiBezug auf eine milde Ebola
Virus Infektion zu werten waren. Es war eine Exposivorhanden, namlich die Berihrung
von Korperfliissigkeiten eines Ebola Patienten. &tdanden Symptome wie Ubelkeit /
Erbrechen, Diarrhoe, Schluckauf und in der Serelagigte sich ein AntikOrpertiter von mit

1/ 320 in der indirekten Immunfluoreszenz.

3. Gruppe: Krankenhauspersonal

4.6. Anamnese und klinische Untersuchung

Alle 63 Individuen des Krankenhauspersonals wurderviewt und es wurde allen Blut fur
die Antikdrperbestimmung abgenommen.

Wie schon in der Gruppe der Haushaltsangehorig@miakte wurden auch hier alle
Teilnehmer bezuglich der 0.a. Parameter untersucht:

Typische Symptome wie Fieber, Blutungen und Atlgensymptome wie Kopfschmerzen,
Ubelkeit/Erbrechen, Appetitverlust, Diarrhoe, Mikkg, Bauchschmerzen, Muskel/
Gelenkschmerzen, Schluckproblem, Atemnot, Schiuckewrden protokolliert.

Alle Personen wurden einer orientierenden kliniscbatersuchung unterzogen.

Von allen 63 Personen konnten zuverlassige Dageiidlich Schutzmal3nahmen erfragt
werden. 14 Personen berichteten Uber ungeschikitparlichen Kontakt mit einem Ebola
Patienten, bzw. mit Korperflissigkeiten oder kontaerten Gegenstanden; 38 Individuen
trugen allzeit eine komplette Schutzausristung?drsonen hatten keinerlei kdrperlichen
Kontakt. Die komplette Schutzausristung umfagsenzkorperoverall mit Gummischirze,
Mundschutz, Schutzbrille, 2 Paar Handschuhe, Gutrefes
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Symptome

Es liel3 sich zeigen, dass 27 von 63 Individuen %) Symptome beziiglich eines milden
hamorrhagischen Fiebers aufwiesen.

Die Symptome verteilten sich wie folgt:

» Fieber 25 %
* > 3 Allgemeinsymptonte 38 %
e Blutungen 0 %

Die Gruppe der Individueahnekomplette Schutzausriistung berichtete signifikenifiger
Uber Symptome als Individuen der Gruppi kompletter Schutzausristung.

* Mit kompletter Schutzausriistung 33 %
*  Ohne komplette Schutzausrustung 73 %
Statistische Signifikanz P = 0,008
Antikoérperpravalenz
Krankenhauspersonal
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Abbildung 8: Pravalenz der Antikorper beim KrankenhauspersanAbhangigkeit von
Schutzausrustung oder Sympto
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In der Gruppe von 63 Personen zeigten insgesandi@iduen Antikorper, was einer
Seropravalenz von 12,7 % entspricht. (Abbild8hg

Antikdrper- Titer zwischen 1:120 und 1:1280 wurdestgestellt. Erhohte Antikdrpertiter
Uber 1> 160 zeigten sich bei 5 Personen (7,9 %).

Bei 2 Personen mit kompletter Schutzausrustung fé8len sich Antikérper (5,2%), bei 14
Personen ohne komplette Schutzausriistung) war@24s%)
Dieser Unterschied ist hochsignifikant.

Bezogen auf das Auftreten von Symptomen und gleitlgez Anwesenheit von Antikérpern
konnten folgende Ergebnisse ermittelt werden:

von 27 Personen mit Symptomen hatten 3 Persofetikdrper (11%)
von 18 Personen ohne Symptomen hatte 1 Rerdamtikorper (5,6 %) (Abbildung 7).

Bei weiteren 18 Personen, die nicht klar zugeordmegtien konnten, fanden sich weitere 4
Seropositive.

Wegen der kleinen Fallzahl ist dieser Untersclsiadistisch nicht signifikant.

Bei 3 von 5 seropositiven Individuen (AK1:320) konnten alle drei Variabeln positiv
bezuglich einer milden Ebola Infektion gedeutetdeer.

1. Exposition:( Korperliche Auseinandersetzung koitffusem
desorientiertem Patienten ), NadelstichverletziRenigung
des Ambulanzwagens ohne Schutzkleidung

2. Symptome: Fieber, Kopfschmerzen, Mudigkeit, Wbk
Erbrechen.

3. Serologie: Positiv mit 1:320 und 2 x 1:1280

4.Gruppe: Allgemeinbevdlkerung

4.7. Klinische Daten

Um einen groben Uberblick tiber die Seropravalergeingesunden Bevolkerung in West-
Uganda zu erhalten, wurden 46 Serumproben untescfemangeren Frauen im Masindi
Krankenhaus. (Préanatal Klinik) als auch bei BekanritVerwandten von
Gruppenangehorigen in der Region willkirlich ausgés. Diese Personen hatten wissentlich

keinen Kontakt zu Erkrankten.
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4.8. Antikdrperbestimmung

In 3 der 46 Serumproben fanden sich Antikérperdeitindirekten Immunofluoreszenz, was

einer Antikbrperpavalenz von 6,7% entspricht. DriRorpertiter bei den drei Personen
betrugen:1:5120, 1:640, 1:160.

Antikorper-Pravalenz in den 4 Gruppen

120

100
S 80
£
N 60
2
S 40
i
& 20

D I I I
Allge.Bevaél. Uberlebende Haushaltskon. Krh.Personal
Abbildung 9: Ubersicht tiber die Ebola Antikdrperpravalenden vier verschiedenen
Risikogruppen
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In der Gruppe der Haushaltskontakte eesgth eine  Seropréavalenz
von: 8/137 (5,8 %)

Bei Personen mit kompletter Schutzastsing fanden sich
Antikorper bei: 2 /138 (5,2%)

Bei Personen ohne komplette Schutzausrgswaren

es: 3/14 (21 %)
Untersuchte Gruppen gesamt  Anzahl AK Pravalenz
z (%)

Uberlebende 7 7 100
Haushaltsangehdrige 137 8 5,8
Enger Kontakt 58 3 5,2
Kein enger Kontakt 79 5 6,3
Mit Symptomen 76 4 5,2
Ohne Symptome 61 4 6,6
Krankenhauspersonal 63 8 12,7
Schutzanzug 38 2 5,2
Ohne Schutzanzug 14 3 21,0
Kein Kontakt 11 0 0
Symptome 27 3 11,0
Ohne Symptome 18 1 5,6
Allgemeinbevdlkerung 46 3 6,7

4.9.Tabelle 5:Zusammenfassenden Darstellung nach Anzahl und Rsate der Antikorper-

Positiven in den verschiedenen Gruppen
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4.10. Erklarung und Bewertung der Ergebnisse

Vor allem ist bemerkenswert, dass auch in der Geugy Gesunden ohne nachweislichen
Kontakt zu Ebola-Fieber Kranken immerhin 3 von 4@ddsuchten Antikérper besal3en
(6,7%; Abb. 9). Daher lassen sich IgG- Antikdrgegen Ebolavirus in Uganda per se nicht
im Sinne einer kurzlichen Infektion interpretieréiuch muss wohl mit weitgehend
inapparenten Infektionen gerechnet werden, da di&k#érper ohne dramatische klinische
Symptome erworben wurden.

Wie zu erwarten, zeigten alle Personen (7 von B3=% Antikorperpavalenz), die das Ebola-
Fieber Uberstanden hatten, hohe Antikorper- Tikab(4)

Beim Krankenhauspersonal zeigt sich eine deulidere Antikbrperpravalenz (12,7%) als
bei der Normalbevdlkerung. Aul3erdem ist bemerkeriswass unter den Personen ohne
SchutzmalZnahmen deutlich mehr Antikorper besallEx)2als solche, die einen

ausreichenden Infektionsschutz besal3en (5,2 %).

In dieser Studie wurden: mittels indirekter Immuiofleszenz anti-Ebola Antikorper in vier
klinisch definierten Gruppen (Uberlebende, Hauskahtakte, Krankenhauspersonal,
Allgemeinbevdlkerung) gemessen und die Antikorpeévalenz in den verschiedenen
definierten Gruppen ermittelt. Dabei wurddle Uberlebenden einer klinischen
Nachuntersuchung unterzogen. Auf residuelle Krangbidder bzw. Krankheitssymptome,

die in der Literatur beschrieben sind, wurde besmdeachtet.

In der Gruppe dedberlebendenwurde eine Antikorper Pravalenz von 100% (7fm)itelt.

Beim Krankenhauspersonalhatten 12,7 % (8/ 63) eine positive Antikorpektean. Also
deutlich mehr als in der Normalbevoélkerung. Diestdedarauf hin, dass doch bei einigen
Krankenpflegern und Arzten mehr oder weniger kthiselevante Ebola Infektionen
abgelaufen waren.

Von besonderem Interesse ist die Aufschliisselunf gaschitztem und ungeschitztem
Personal: Hier fanden sich signifikant mehr Serdapesin derungeschiitzten(21%)
gegeniber degeschitzten(5,2%) Gruppe, die Overall, Mundschutz, Brillgrdischuhe
benutzte. Es zeigte sich, dass eine Zunahme idétrAvalenz positiv mit einer mangelnden
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bzw. deutlich minderwertigen persoénlichen Schutzma&ihe im Sinne des Barrier Nursing

korrelierte.

In der Gruppe der &lishaltskontakte zeigte sich eine Seropréavalenz von 5,8 % (8/137)

Bei den Patienten zeigte sich ein Unterschied mAaikorperpravalenz zwischen der
Gruppemit undohne Symptome
(73 % vs. 33 % P = 0,008)

Die Seropositivitat in der Gruppe des Krankenhatsmals unterteilt
nach dem Vorhandensein vBymptomefi Fieber, Allg. Symp., Blutungen ) gegeniber den
ohne Symptonmeeigte keinen so deutlichen Unterschied:

11%vs. 5.6 %

In der Gruppe dedaushaltskontakte wurde versucht, eine Risikoabschatzung anhand von
korperlichen Kontaktzu Ebola Kranken Nicht Kontakizu ermitteln.
Hier ergaben sich Werte von:

9,2 % vs. 6,3%

Es bestand#eineindeutig signifikanter Unterschied

In der Gruppe deadaushaltskontakte mit undohne Symptomeneigte sich ebenfalls kein
signifikanter Unterschied:

5,4% vs. 6,0%
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5. Diskussion

5.1.Vergleich zu anderen Untersuchungen in friihereAusbriichen

Bereits in vergangenen Ausbrichen von Ebola haragisbhem Fieber (EHF) im tropischen
Afrika wurden Antikérper -Messungen durchgefuhit,(8,27,28,29,30,31,42,55).
Hierbei muss unterschieden werden zwischen derttelbar klinischen Situation in einem

Ausbruch, zwecks Sicherung der Diagnose (IgM -Al§egeEbolavirus) und der
retrospektiven Suche nach Antikorper (IgG- AK gegdwolavirus) tragenden Individuen
und als auch Untersuchungen bei Primaten. Die Agh8ei mdglichen Vektoren (Primaten

etc.), im Hinblick auf den Infektionsursprung, défirt, blieb erfolglos.

Die AK Suche in Masindi wurde ein Jahr (2002) ndem Ausbruch ( 2000/ 2001)
durchgefuhrt (79).

Bereits Ksiazek und Rollin et. al konnten zeig#ass bei Uberlebenden aus Kikwit
(Demokratische Republik Congo) eine positive AK R im ELISA noch zwei Jahre nach

Ausbruch vorhanden war (80).

Ebenfalls wurden von Buscio und Marschall et. @atenzstudien in der Bevolkerung
wéhrend des EBO- HF Ausbruches in Kikwit (DR- Condorchgefiihrt. Sie konnten zeigen
dass 9,3 % (15/ 161) in der stadtischen Bevolgr&eBO- IgG positiv waren im Gegensatz
zur landlichen Population 2,2 % (9/ 414) (80).

5.2.Antikérper Pravalenz und Barrier Nursing

Die erhobenen Daten belegen, dass zwischen paséniSchutzmallnahmen (engl.: Barrier
Nursing) und der Infektionsmdéglichkeit ein engesZonmenhang besteht. Eine statistische
Signifikanz konnte allerdings nur in der Gruppe Hesnkenhauspersonals gezeigt werden.

Leroy et al. (81) konnten ebenfalls mit ihren Datikese These stitzen.

Ferner konnte gezeigt worden, dass auch die Synig@tofigkeit mit mangelnden
Schutzmalinahmen deutlich zunahm. Schon 1995 iniKikbemokratische Republik des
Congo konnte statistisch ein signifikanter RuckgdegSterblichkeitsrate unter dem
Krankenhauspersonal, unmittelbar nach Einsetze®deger Nursing beobachtet werden.
(s. Abld.:15 Bildanhang)
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Neben der Frage inwieweit eine Antikbrperantword diamit eine Infektion gegeben ist/ war,
stellen sich natirlich zum einen Fragen nach keeatAnsatzen und zum anderen auch
infektionsepidemiologische Fragen i.S. von SeuctianzmalRnahmen.

Eine solcherart gefuihrte Diskussion nimmt inkanischen Landern mit politisch instabilen
Systemen sehr schnell brisante und nicht seltétiggbe Ausmalie an.

Die soziokulturellen Aspekte mit eventuelrigmatisierungeiner bestimmten Gruppe fihrt
in einer, zum grol3en Teil animistisch gepragteneGsshaft haufig zu Konfliktpotential far
die betroffenen Individuen (82, 87).

5.3.Versuch der Korrelation zwischen der Antikdrper Hohe und Krankheitsintensitéat

Die Hohe der AK Titer, gemessen mit der indirekiemunfluoreszenz fanden sich bei den
meisten Uberlebenden zwischen 1:10- 1: 1250, walei maximal gemessene Titerhthe
von 1 /5120 nur bei drei Uberlebenden messbar wa

Die Hohe der Titer zeigte keine Korrelation zwisghntensitat des Krankheitsverlaufs bzw.
der Intensitat des Krankheitsbildes auf. Folglidmnn hier nur mit Einschrankung der AK
Wert alleine als Marker fir die Krankheitsintensitéerangezogen werden. Diese Feststellung
trifft flr den Zeitraum von einem Monat bis zu emdahr nach dem Ausbruch zu. Fur
kurzere Zeitrdume, bzw. zeitgleichere Messungeibtoige These weiter zu diskutieren.
Neben der Antikdrper- Hohe wurde auch untersudhbe positivem Antikdrpernachweis
unabhangig von der Titerh6he die Variabeln dertp@si Exposition (WHO — Schema, s.7% )
als auch die der klinischen Symptomatik zutrefféaben der angenommenen und auch
bestatigten Theorie in der Gruppe der Uberlebejderreinstimmung 100%) gilt dieses nur
zu einem geringen Teil fur die Gruppe des Krankasparsonals. Bei 5 AK positiven
Patienten trafen alle Variabeln (Symptome) geréd@& f Patienten zu.

In der Gruppe der Haushaltskontakte trafen unterimlegesamt 8 AK positiven Patienten alle

Variabeln nur auf einen Patienten zu.
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* n Fieber und mehr alsdrei der folgenden
Symptome

Unerwartete Blutungen jeglicher Art
oder - Plotzlich unerwartete Todesfélle

(WHO Schema, Abb. 2 S.22)

5.4. Gibt es ein Reston -like- Virus im tropischerfrika?

In Anbetracht der Tatsache, dass in der Grupp&liigemeinbevoélkerung (3 /47) ebenfalls
anti- Ebola- Antikorper gefunden wurden, dranghsiee Frage nach einer Erklarung auf.
So ist sicherlich zum einen das Testverfahren ateHragen. Es sollte auch die Frage nach
potentiellen anderen Expositionsmdglichkeiten disterden

Ebola- Fieber wird, wie von verschiedenen AutorEn @1, 36) festgestellt, bis auf wenige
Ausnahmen wohl nicht aksr transmitted diseasg86) Ubertragen.

Besteht mdglicherweise eine Kreuzreaktivitat zuesad, aul3er dem bekanntem Marburg
Virus — bis dato unbekannten Erregern aus der Grdep Filoviridae ?

Spatestens seit Untersuchungen von 1989 aus derk&d$A man eine fir den Menschen
apathogene Form der Ebola Viren. In Reston / Viggifiexas und Pennsylvania wurden
erstmalig im Jahr 1989 bei importierten Affen (Megdascicularis, Cynomolgus Affen) von
den Philippinen Ebola Viren entdeckt und als EBR@ston klassifiziert. Mehrere Menschen
(1989 /4 ), (1990 /4 ) entwickelten Antikdrper,gten aber keinerlei Krankheitssymptome
(89, 90). In unterschiedlich durchgefuhrten Stndn den Affenpopulationen auf den
Philippinen konnte gezeigt werden, dass die infieie Affen erkrankten und auch verstarben
(85).

5.5. Bewertung der klinischen residuellen Symptomia der Gruppe der Uberlebenden

In der klinischen Nachuntersuchung aller Uberleleend@), konnte bei einem Patienten (1)
ein Augenschaden i.S. einer Linsentribung und eMsmsverlust (23)

gezeigt werden. Dieses Symptom ist mit solchedeinLiteratur beschriebenen typischen
residuellen Symptomen einer Ebola Krankheit véchlear Alle Uberlebenden gaben
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ahnlich lange Rekonvaleszenzzeitrdume an, wie sichanderen Publikationen (23,25)

beschrieben.

5.6. Ausblick in die Zukunft
Diskussion soziokultureller und politisciespekte in einem afrikanischen Krisengebiet

Weitere Feld-Forschung sollte vorangetrieben werdemeine maoglichst grof3e Zahl der
Bevolkerung in den klassischen Expositionslandsighg Karte A Bildanhang) zu
untersuchen. Untersuchungen dieser Art sind geraaikanischen Landern, in
Gesellschaften, die noch teilweise sehr stark Maligronen anhaften und animistischen
Glaubens sind, sehr schwierig und sollten mit dgieanessenen Wirde fir die dort lebenden
Menschen vorangetrieben werden. Gerade in den angesn Ausbruchslandern herrscht
eine geradezu hysterische Angst vor der Krankbigitersuchungen haben gezeigt, dass ein
Ebola Ausbruch schnell eine Schuldzuweisung gefiad@andgruppen in der afrikanischen
Gesellschaft Tur und Tor 6ffnet (88, 99). Haufigrden zugezogene Afrikaner als auch
Europaer fur den Ausbruch (Gabon / Republik Congd2002) verantwortlich gemacht.
Die psychische Traumatisierung bei den Menschenudinittelbar in einem Ausbruch gelebt
und Uberlebt haben, spielt eine erhebliche Raitksollte bei den Untersuchungen, die
zwangslaufig in diesen Bevoélkerungsgruppen staléfn sollte, starkere Beachtung finden
(87, 88, 99).

Dass selbst eine so schwerwiegende Ausbruchssityatie sie in Uganda 2000 / 2001
vorgeherrscht hat, mit > 450 Infizierten, der ged@okumentierte Ausbruch in der
Geschichte, fur die dort lebenden Menschen auchsRwsitives hatte, kann anhand der
politischen Situation in Norduganda / Gulu gezeigtden. Seit Jahren schon gilt die Region
in Norduganda / Stidsudan als eine der instabiR&ggionen in Afrika tberhaupt. Sie ist
gegeil3elt von sogenannten GotteskriegdriRA- Lord Resistance Armydie vorgeben

gegen das politische System in Kampala /Ugandampken, jedoch in der Wirklichkeit die
dort lebende Bevolkerung mordet, vergewaltigt andraubt. Nach eigenen Erfahrungen als
auch dokumentierten Berichten der UNO / WHO konmiger Zeit des Ebola Ausbruchs ein

signifikanter Rickgang der 0.g. genannten Verbnectiekumentiert werden.
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6. Zusammenfassung

6.1. Zusammenfassende Beurteilung

Seit Jahrzehnten gilt Ebola- Hamorrhagisches FighdF) als eine der Geil3eln der
Menschen in Zentralafrika. Spatestens seit 1978, @lsten dokumentierten Ausbruch in
Zaire, der damaligen Demokratischen Republik CAifeC), riickte die Erkrankung immer
mehr in den Mittelpunkt wissenschaftlichen Intsess Einschlagige Medienberichte und
pseudowissenschaftliche Bicher und Filme bractieiKrankheit auch grof3en Teilen der
Allgemeinbevdlkerung nahe.

Ein erheblicher Teil der Faszination dieser Virdgkrankung ist in der Kontagiositat und
der hohen Mortalitat (Bei EBO- Subtyp- Zaire >%0) begrtindet. Die Quelle der
Erkrankung, bzw. die Frage nach einem Wirt blielgaZeit unklar, und erst seit 2005
brachte der positive Virusnachweis in drei veradenen Spezies von Fruchtflederméausen

(Leroy et al. Nature 2005 ) mehr Licht ins Dunkel.

In dieser Studie wurden 1 1/2 Jahre nach dem aat@Big grof3ten Ebola Ausbruch in
Afrika, in Norduganda im Jahr 2000 / 2001 in Bexgion Masindi (s. Karte 2 )
Antikoérperuntersuchungen in verschiedenen betnefieBevilkerungsgruppen
durchgefuhrt. Ferner wurde eine epidemiologischeetdnchung anhand eines Fragebogens
mit diesen Gruppen unternommen. Anhand der austgeter Fragebégen und der
Antikdrper-Ergebnisse wurden die Resultate miteilearverglichen und versucht in
Korrelation zu den angegebenen klinischen Erscingian zu stellen.

Teilweise konnte eine positive Korrelation zwiscl&mptomen, Exposition und
Antikdrpern gezeigt werden. Das traf in erster eiauf die Gruppe des
Krankenhauspersonals zu.

Insgesamt konnte klar gezeigt werden, dass eiarefigsammenhang zwischen Symptomen
und gesicherter Exposition als auch einer Antikiapgvort zu finden war.

Die Hohe des Antikorper- Titers, gemessen in déirékten Immunfluoreszenz, ergab
keinen klaren Hinweis auf die Schwere der Erkramgkiozw. auf eine gesicherte Exposition.
Dies konnte zum einen in der Gruppe der Uberlebeatieauch in den anderen Gruppen
(Krankenhauspersonal, Haushaltskontakte) gezeigteme
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Die Daten sprechen flr eine Verbesserung im ,Baiursing” und fiir die rechtzeitige
Implementierung dieser Malinahmen in einem Ausbribeals.Modell der
Risikostratifizierung, welches am WHO Modell fiedechtzeitige Detektion von
wahrscheinlichen und moéglichen Fallen bereits existist suffizient, muss jedoch auch

konsequent umgesetzt werden (91).

Die positiven Antikorper- Ergebnisse in der Grulee Allgemeinbevolkerung lassen zum
einen die These einer weit groReren Infektionsiatder Population zu. Bei weitgehend
fehlenden klinischen Beschwerden verlauft dieKktiée moglicherweise haufig inapparent.
Inwiefern ein bislang unbekannter, fir Menscheminpathogener Ebola Virusstamm &hnlich
dem Ebola Reston Typ (EBO-Reston) eine Rolle smeltte Gegenstand zukunftiger
Forschung sein. Aus klinischer Sicht kann die emdeh verbreitete Malaria, welche von den
Menschen bereits in Threm taglichen Leben akzepiied, gerade in den Anfangstadien von

Ebola- Fieber leicht mit einem hamorrhagischen &iieberwechselt werden
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8. Anhang

8.1. Bilder vom District Hospital Gulu / Nord Ugaa(®000/ 2001)

W

L& JAA A

Bild 8. 1 ¢ Gummischiirzen Bild 8. 1 d Childeich Lésung vor der
Verdlinnung
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Bild 8. 1 e Fertig verdiinnte Bild 8. 1 f Fehlerhaftes Tragen
Chlorbleichlauge der Schutzbrille

Klinische Bilder

8.2 g Massive Dehydrierung

‘.

8.2 IDeutliche ciliare Injektion 8.2 ] Patient mit profusem Erbreche
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Bild 8.3 k Begrébnis Teams Bild 8. 3 | Gulu Gerad Hospital

Inkplettes ,Barrier Nursing*®

Bild 8.3 m Fehlen der Schutzbrille Bild 8.3 n Komplett ungeschitzter Mensch
(grolRe Teile der Haut sind unbedeckt)
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8.4. Graphische Darstellung der Sterblichkeigsrainter dem Krankenhauspersonal
wahrend des Ebola Ausbruches in Kikwit i&76 in der Demokratischen

Republik des Congo

8.4.
Graphische der Darstellung der Sterblichkeitsratger dem Krankenhauspersonal

wahrend des Ebola Ausbruches in Kikwit von 1978en Demokratischen Republik des Congo

Infection Control for Viral Haemorrhagic Feverstie African Health Care Setting. World
Health Organisation / U.S. Department of Healthiluman Services- Public Health
Services, CDC 1998; 1-198 (92)
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