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K-Impfung induziert Gedachtniszellen

K-Impfung induziert eine ldngere Wirkdauer
K-Impfung kann schon im 1. LJ appliziert werden
K-Impfung hat eine breite Serotypenabdeckung
K-Impfung ist gut boosterbar

K-Impfung verschafft eine Herdenprotektion
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Schwerhorigkeit, Taubheit
Amputationen
Intelligenzminderung

Nierenthrombose (Friedrich-Syndrom)

Epileptische Anfille

¢ Meningitis: Letalitat: <5%

* Sepsis ohne Waterhouse-Friederichsen-
Syndrom: Letalitat: 15-20%

* Sepsis mit Waterhouse-Friederichsen-
Syndrom: Letalitat: >50%

¢ Gesamt-Letalitdt: 10 %.

* Folgeschaden bei 20% der Erkrankten:

—Intelligenzminderung,
Sprachentwicklungsstérungen

—Schwerhorigkeit, Taubheit
—Bewegungsstorungen — Zerebralparesen
—Hirnnerven-Léahmungen

—Anfallsleiden (epileptische Anfille)
—Amputationen, Verlust der Gliedmalien




* Meningokokken sind humanspezifisch!

Haufige Pubbesucher .
* Bevorzugt im Nasen-Rachenraum.

Prostituierte * Die Ubertragung erfolgt durch
Kleinkinder Tropfcheninfektion (Niesen, Husten) &
Speichel (Kiissen).

Student
udenten ¢ Inkubationszeit: 3 — 4 Tage

Teenager * 10-20% der gesunden (!) Bevélkerung sind
Trager (Expositionwahrscheinlichkeit 1*).

* |ntensiver Austausch mit familienfremden
Mundfloren

Relative der

e Hohere Tragerrate in diesem Alter
 Anteil der virulenteren Serogruppe C hoher

* Diagnostik: Keine Ganzkorperinspektion durch

T 08 oM wm o o o Eltern, wie beim Baby-Wickeln
Erkrankung Tod
— 1-4 Jahre 40% 20%
— 12-20 Jahre 20% 40%

Cochlea-Implantattrager

Zelluldrer Immundefekt

10-20% Carrier = viele haben Meningokokken,
Asplenie oder Splenektomie wenige werden krank!

Terminale Komplementdefizienz ¢ Immunsystem wichtig!

Cochlea-Implantat Aspleniker (auch Pneumokokken & Haem. infl.)

. . Komplementdefiziente Personen
Liquorfistel




* Wiederholte Meningokokken-
infektionen (>2)

 Seltene Serogruppen
e Hoheres Alter

Mit dem Ziel
-einer Impfung,
-einer evtl. Antibiotikaprophylaxe
-und eines schnelleren Eingreifens!
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Wiarzner, Meningokokken

¢ Von den 13 versch. Serogruppen (A, B, C, W135,,...)
* Nicht-Polysaccharid-Impfstoffe gegen Meningokokken
in AT
— Seit 2001: C
— Seit 2010: A, C, W135, Y
—Seit 2013: B

Anzahl der Erkrankungen

120

M Erkrankungen

2003 2004 2005 2006

2007 2008 2009

m Todesfalle

2010 2011 2012

Tab. 1: Meningokokken-Todesfalle in
Osterreich, 2004

Alter Erkrankung Serogruppe
18a Sepsis B
17a Meningitis €
4a Sepsis inkl. WFS B
la Sepsis inkl. WFS B
37a | Sepsis inkl. WFS Non B, C*
10a Sepsis Cc
8a Sepsis C
* PCR - Meningokokken positiv, PCR -
Serogruppen B/C negativ
WFS = Waterhouse-Friderichsen-Syndrom

Tabelle 2: Meningokokken-
Todeasfalle in Osterreich, 2010

Alter Sero-~
Oahre) Erkrankung IE gruppe]
= 1 s c
— o2 s Y
—» 3 WES c
24 S/ M 8
= 3 s c ]
= 1 WES C 1
[ 2 WFS B
3 WES B
57 s B
—_— 13 ™M Y

> Sepsis, M Meningitis, WFS
Waterhouse-Friderichsen-Syndrom




* Nicht nur als Reiseimpfung ideal!

e Auch in Europa ein Vorteil gegeniber
konjugierten Men-C Impfstoffen,
da Anteil an A, W135 und Y gering,
aberY steigend!

* In den USA 1/3 Serogruppe Y!

fiir Risikokinder wurde groRziigiger gefasst
nun fiir alle Sduglinge

nun fiir Zwélfjihrige (5. + 6. Schulstufe)

mit Polysaccharidimpfstoff weiter impfen
Umstieg empfohlen, jederzeit

Umstieg empfohlen, aber besser nach 2-3 Jahren

Umstieg umgehend notwendig

Mit MEN-C muss weiterimpft werden!

Umstieg empfohlen, nicht unbedingt sofort!

Umstieg unbedingt in ndherer Zukunft!

MenB: Haufigste Serogruppe in Europa

e Zusammen mit Men-C: >>95% Abdeckung

e Zusammen mit Men-ACWY: >99% Abdeckung
* In Kiirze auf dem 0Osterreichischen Markt

Bexsero verleiht eine gewisse Kreuzprotektion gg. MenC
Bei Erwachsenen geniigt eine einzige Impfung

Bexsero ist enthdlt nur 4 Antigene

Bexsero ist ein amerikanisches Forschungsprodukt

Bexsero ist bei Schwangeren kontraindiziert




fHbp: factor H NHBA: neisseria heparin-

i~ binding protein ? binding antigen
3 »  hinds factor H, = may promote bacterial
‘? which enables bacterial survival in the blood”
i survival in the biood™? w = presentin virtually all
strains®’

NadA: neisserial adhesin A Por, NZ PorA P1.4: porin A
Lps

= promotes adherence to 5 ‘%ﬁy = major outer membrane
and invasion of human é} vesicle protein—induces
epithelial cells*> 57 OMV* fee- strain-specific
possibly important for % e bactericidal response®
Class

colonisation® = Por8
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<% LJ 3+1
Yo-<2LJ 2+1
>2LJ 2

ACWY fiir 12J, B auch fiir 12J (2x)

ACWY fiir 12J, B fiir 6M (2x +1)

ACWY fiir 12M, B fiir 6M (2x +1)
ACWY fiir 12M, B fiir 12J (2x)

ACWY auflassen, B fiir <6M (3x +1)




