
DAS WICHTIGSTE IN KÜRZE 

In der Schweiz sind verschiedene spezifische Immun-
globuline (Ig) zur intramuskulären und intravenösen An-
wendung im Handel. Standard-Immunglobuline stehen
gegenwärtig (Herbst 2004) nur zur intravenösen Anwen-
dung zur Verfügung. Spezifische Ig werden in der Regel
aus Plasma ausgewählter, hochtitriger Spender herge-
stellt. Einzelne Präparate werden noch aus Pferdeserum
gewonnen. Standard-Ig werden aus gepooltem mensch-
lichem Normalpasma isoliert. Schwerpunkt dieses Sup-
plementums ist die postexpositionelle Anwendung der
Ig. Es ersetzt das Supplementum V von 1990 und den
Anhang 4 im Supplementum II (Empfehlungen zur Hepa-
titis-B-Impfung) von 1997. Die wissenschaftlichen Grund-
lagen für die nachfolgenden Empfehlungen sind be-
grenzt; sie stützen sich auf teilweise ältere Studien und
die Empfehlungen anderer Länder. 

Spezifische Ig sind bei nicht-immunen Personen 0–12
Stunden nach perinataler und 0–7 Tage nach beruflicher
Hepatitis-B-Exposition angezeigt, 0–4 Tage nach nosoko-
mialer Varicella-Zoster-Exposition, so rasch als möglich
(keine zeitliche Verabreichungslimite nach oben) nach
Tollwut-Exposition bei Nicht- oder Teilgeimpften und ge-
gebenenfalls innerhalb von 14 Tagen nach Hepatitis-A-
Exposition. 
Tetanus-Antitoxin wird bei ungenügend Geimpften nach
Exposition durch schmutzige oder nekrotische Wunden
eingesetzt. 
Standard-Ig können bei nicht-immunen Personen 0–6
Tage nach Masern-Exposition und allenfalls nach Röteln-
infektion in der Schwangerschaft angezeigt sein. 

Ig werden häufig gleichzeitig, aber örtlich getrennt, mit
der aktiven Impfung verabreicht. Die aktive Immunisie-
rung nach Impfplan ist der postexpositionellen, passiven
Immunisierung wenn immer möglich vorzuziehen.

Therapeutisch kommen spezifische Ig, respektive Anti-
toxine bei Botulismus, Diphtherie und Tetanus zur An-
wendung.

Neue Herstellungsverfahren haben die Sicherheit der Ig
menschlicher Herkunft erhöht. Dank der Einführung von
spezifischen Herstellungsschritten zur Virusinaktivierung
bzw. Eliminierung kann die Übertragung behüllter Viren
wie HIV, HCV oder HBV durch Ig heute praktisch ausge-
schlossen werden. Für unbehüllte Viren (insbesondere
Parvovirus B19) besteht ein minimales Restrisiko. 

Kontraindikationen bleiben Anaphylaxie und systemische,
allergische Reaktionen auf humane Ig, Blutprodukte und
equine Produkte. 

HÄUFIG VERWENDETE ABKÜRZUNGEN

HB Hepatitis B
Ig Immunglobuline
i.m. intramuskulär
i.v. intravenös
KG Körpergewicht
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EINLEITUNG

Das vorliegende Supplementum ist vom Bundesamt für
Gesundheit (BAG) und der Schweizerischen Kommission
für Impffragen (SKIF) aufgrund der aktuellen Literatur,
Rückfragen bei Herstellern und den Empfehlungen ande-
rer Länder erarbeitet worden. Zu manchen Fragestellun-
gen fehlen neuere oder randomisierte Studien, und man-
che Empfehlungen stützen sich weitgehend auf die
Empfehlungen der Weltgesundheitsorganisation (WHO)
und der Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) ab. Ziel des Supplementums ist es, die praktizie-
renden Ärztinnen und Ärzte in der Schweiz über die post-
expositionelle Anwendung von Immunglobulinen (Ig) zu
informieren. 

Das vorliegende Supplementum ersetzt das Supplemen-
tum V (passive Immunisierung in der Praxis) vom Juni
1990 und den Anhang 4 des Supplementums II (Empfeh-
lungen zur Hepatitis-B-Impfung) vom Dezember 1997.
Zur aktiven Immunisierung sind die Supplementa VIII
(Impfplan), XVI (allgemeine Empfehlungen), VI (Ausland-
reisen), III (Polio), VII (Hib), XI (Pertussis), XVI (MMR), IX
(Hepatitis A), II (Hepatitis B), XIII (Grippe) und X (Tollwut)
zu konsultieren. 

IMMUNGLOBULINE (IG) 

Ig sind biologische Produkte. Sie haben menschliches
Plasma oder Pferdeserum als Ausgangsmaterial. Spezifi-
sche Ig können heute auch gentechnologisch hergestellt
werden, doch spielen gentechnologische Verfahren bei
den hier zu diskutierenden Produkten noch keine Rolle.
Ig enthalten vorwiegend IgG, aber auch IgM und IgA. Ig
wirken, im Gegensatz zu Impfungen, kurz nach der Appli-
kation. Maximale Plasmakonzentrationen treten unmit-

telbar nach i.v. Injektion und 48–72 Stunden nach i.m.
Injektion auf. Dagegen ist ihre Wirkdauer beschränkt. Ig
haben eine Eliminationshalbwertszeit von 3–4 Wochen
[1–3]. Die klinische Schutzdauer scheint dosisabhängig,
sie wird auf 3 Wochen bis 6 Monate veranschlagt [2–4]. 

Für die Herstellung von Standard-Ig wird Plasma von min-
destens 1000 bis über 10 000 Spendern gepoolt. Das
Antikörperspektrum dieser Präparate entspricht weitge-
hend demjenigen der Population, aus welcher die Spender
stammen. Durch die Verwendung grosser Plasmapools
wird eine Standardisierung erreicht. Spezifische Hyper-Ig
stammen von ausgewählten Spendern mit hohen Anti-
körper-Titern. Der Gehalt an Antikörpern ist bei spezifi-
schen Ig definiert. 

In der Schweiz verfügbare Produkte

Das vorliegende Supplementum beschränkt sich auf die
postexpositionelle Prophylaxe von Infektionskrankheiten
und die therapeutische Anwendung bei Botulismus,
Diphtherie und Tetanus. Weitere Anwendungen von Ig
sind im Anhang 1 summarisch zusammengestellt. 

Nur wenige Produkte sind in der Schweiz auf dem Markt
oder auf Abruf in kleinen Mengen verfügbar (Tabelle 1,
Stand 3. Quartal 2004). Botulismus-Antitoxin kann bei der
Armee-Apotheke, Diphtherie-Serum bei Grossverteilern
oder Berna Biotech angefordert werden (Adressen An-
hang 2). Die Produktepalette kann sich rasch ändern, und
der Nachschub kann wegen der beschränkten Haltbar-
keit und des geringen Umsatzes beeinträchtigt sein. Ak-
tuelle Informationen zur Verfügbarkeit von Produkten
können bei Swissmedic oder Infovac eingeholt werden
(Adressen Anhang 2). Gegenwärtig sind keine Standard-
Immunglobuline zur intramuskulären Anwendung im
Handel.
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Die meisten kommerziell erhältlichen Produkte sind
menschlicher Herkunft; Botulinum- und Diphtherie-Anti-
toxine werden von Pferden gewonnen. Ig sind in der
Regel bei +2 bis +8 °C stabil und 2 Jahre lang haltbar. Zu
Lagerung und Haltbarkeit sind die Angaben der Hersteller
zu beachten. 

Neuere Angaben zur Konzentration der Masern- und Rö-
teln-Antikörper in Standard-Ig liegen nicht vor. Dennoch
darf davon ausgegangen werden, dass der Antikörper-
Gehalt in Standard-Ig die Durchseuchung und Durchimp-
fung des Spenderpools widerspiegelt. Auf älteren Grund-
lagen beruhende Dosierungen können von den
vorliegenden Empfehlungen abweichen, die vom vermu-
teten aktuellen Wirkstoffgehalt ausgehen. 

SPEZIFISCHE IMMUNGLOBULINE

1. Hepatitis-B-Exposition

Die Wirksamkeit spezifischer Ig (HB-Ig) nach Hepatitis-B-
Exposition wurde bei Neugeborenen [6–12], beruflich Ex-
ponierten [13] und Kontaktpersonen [14] untersucht. In
Kombination mit der HB-Impfung haben HB-Ig bei Geburt
eine Wirksamkeit von ≥ 90% [6, 7, 11]. In Studien bei be-
ruflich Exponierten wurde eine Wirksamkeit von 75–95%
gefunden [13, 15, 16].

Indikation (Aktualisierung von Anhang 4 des Supple-
mentums II von 1997): 
HB-Ig sind empfohlen für [17, 18]:

A. Neugeborene HBsAg-positiver Mütter (vgl. Anhang 2,
Supplementum II). Spezifische Ig sind 0–12 Stunden
nach Geburt zu verabreichen. Immer ist eine simul-
tane HB-Impfung angezeigt [16]. Ist der HB-Status der
Mutter unbekannt, soll dieser abgeklärt werden. Trifft
das Testergebnis nicht innert 12 Stunden postpartal
ein, ist ohne Verzug mit der aktiven Impfung zu begin-
nen. Stellt sich die Mutter nach Beginn der aktiven Im-
munisierung als HBsAg-positiv heraus, werden HB-Ig
möglichst rasch in den Tagen 0–7 nach Geburt nach-
geholt.

B. Nicht-immune beruflich Exponierte (Tabelle 2) [19].
Als nicht-immun gelten Ungeimpfte und Non-Respon-
der (anti-HBs-Titer <10 IE/l). Als Exposition gelten
perkutane oder mukosale Kontakte mit HBs-Ag-halti-
gem Material (Blut, Speichel (Bissverletzungen), an-
dere biologische Flüssigkeiten) [16, 20, 21]. Ist der
Hepatitis-B-Status der Quelle unbekannt oder wurde
beim Exponierten nach der Impfung keine serologi-
sche Kontrolle durchgeführt (resp. ist das Ergebnis
nicht bekannt), sollen beide rasch klinisch und sero-
logisch abgeklärt werden (<24(48)h) [16, 21]. Nur be- 3

Tabelle 1: Immunglobuline zur postexpositionellen passiven Immunisierung Schweiz, 3. Quartal 2004 [5].

Ig-Typ Krankheit Produkt Weg Wirkstoffgehalt Richtdosis a

Spezifische Hepatitis B Hepatitis-B-Immunglobulin Behring i.m. 200 IE/ml anti-HBs 0,06 ml /kg KG
ZLB Behring AG

Hepatect CP i.v. 50 IE/ml anti-HBs 100–500 IE
Biotest AG

Tollwut Berirab Wunde b 150 IE/ml anti-Tollwut 20 IE /kg KG
ZLB Behring AG

Varicella-Zoster Varitect i.v. 25 IE/ml anti-VZV 12,5 IE /kg KG
Biotest AG

Hepatitis A Beriglobin i.m. 100 IE/ml anti-HA 0,02 ml/kg KG
ZLB Behring AG

Antitoxin Botulismus Botulismus-Antitoxin c Infusion 1300 IE/ml Antitoxin d 100 000 IE
Chiron-Behring AG

Diphtherie Diphtherie-Serum i.m. 10 000 IE /ml Antitoxin 10–100 000 IE
Berna Biotech AG

Tetanus Tetagam N i.m. 250 IE/ml Antitoxin 250–500 IE
ZLB Behring AG Th.: 3000–6000 IE

Standard Masern e i.m. (i.v.) 150–160 mg/ml Total-Ig 0,25–0,5 ml/kg KG 

Röteln e i.m. (i.v.) 150–160 mg/ml Total-Ig 0,55 ml/kg KG
a In der Regel eine einzige Dosis. Zu den Einzelheiten siehe Text.
b Wenn möglich um und unter die Eintrittspforte(n), andernfalls i.m.
c bei der Armeeapotheke zu beziehen (Adresse im Anhang 2).
d Mit anti-A 750 IE, anti-B 500 IE und anti-E 50 IE /ml.
e Standart-Immunglobuline zur i.m.-Verabreichung sind gegenwärtig in der Schweiz nicht verfügbar. Ob und wann sich dies ändern wird, lässt sich zurzeit 

nicht genauer abschätzen. Als Alternative können gegebenenfalls Produkte zur i.v.-Verabreichung angewendet werden. Die Dosierung ist mit den Herstellern
abzusprechen (Adressen im Anhang).



stätigt Nicht-Immune nach Exposition durch eine
dokumentiert HBs-Ag-positive Quelle sollten HB-Ig er-
halten. HB-Ig sind möglichst schnell, maximal bis 7
Tage nach Exposition zu verabreichen [16]. Bei Un-
geimpften oder ungenügend Geimpften (<3 Dosen)
wird simultan zur passiven Immunisierung mit der
aktiven Hepatitis-B-Impfung begonnen, resp. diese
vervollständigt. 

C. Andere ausserberufliche Expositionen. Eine postex-
positionelle Prophylaxe ist auch nach sexuellem Kon-
takt mit einem/einer Partner(in) mit akuter oder chro-
nischer Hepatitis B oder nach einer Verletzung durch
Spritzen indiziert. Personen, die mit einem/einer an
akuter oder chronischer Hepatitis erkrankten Patien-
ten(-in) im selben Haushalt leben, sollten aktiv
geimpft werden. Eine zusätzliche HB-lg-Gabe (halbe
Standarddosis) ist nur bei Kindern unter 12 Monaten
indiziert, falls die Mutter bzw. die mit der engen Be-
treuung dieser Kinder betraute Person eine akute
oder chronische Infektion aufweist.

Der Erfolg der postexpositionellen Prophylaxe bei Neu-
geborenen (nach >7 Monaten) und anderen Exponierten
(zum Zeitpunkt 0, 3, 6 Monate) ist serologisch zu über-
prüfen (HBs-Ak) und eine aktuelle HBV-Infektion ist aus-
zuschliessen (HBc-Ak, HBs-Ag). Nach Ig-Gabe soll die
Bestimmung der HBs-Ak nicht in den ersten 4 Monaten
nach der Verabreichung erfolgen, da ein positiver Befund

in diesem Zeitraum auf die mit dem Ig verabreichten
HBs-Ak zurückzuführen sein könnte [19].

Anwendung. Die bei uns verfügbaren HB-Ig Produkte
weisen HBs-Ak-Konzentrationen von 50–200 IE/ml auf
(Tabelle 1). Die empfohlene Dosis ist einmal 200 IE i.m.
für Neugeborene, 400 IE i.m. für Kinder und 800 IE i.m.
für Erwachsene (0,06 ml/kg KG) [16]. Die Wirkung tritt
nach i.v. Injektion schneller ein als nach i.m. Injektion.

2. Tollwut-Exposition

Es wird auf das revidierte, im Herbst 2004 erscheinende
Supplementum X verwiesen. In Gebieten ohne terrestri-
sche Tollwut sind Tollwutexpositionen zwar sehr selten
aber nicht ausgeschlossen (importierte Haus- oder Wild-
tiere, Fledermäuse).

Indikation. Spezifisches Tollwut-Ig ist gleichzeitig mit
der aktiven Immunisierung empfohlen für Ungeimpfte
und unvollständig Geimpfte (<3 Dosen), nach perkutaner
oder mukosaler Exposition (Expositionsgrade II–III nach
WHO): Lecken lädierter Haut, Kratz- oder Bisswunde,
Speichelkontakt mit Schleimhäuten [4, 22–25].

Anwendung. Die in der Schweiz verfügbaren Produkte
weisen einen Gehalt an Tollwut-Antikörpern von 150 IE/
ml auf (Tabelle 1). Die empfohlene Dosis ist einmal 20 IE/
kg KG [4,16]. Das benötigte Volumen soll möglichst voll-4

Tabelle 2: Postexpositionelle Hepatitis-B-Prophylaxe (vgl. [19])

Exponierte Person Vorgehen
abhängig vom Indexpatient (IP)

Impfstatus Serologie IP HBs-Ag positiv oder IP HBs-Ag negativ und 
Titer 1 Risikosituation 2 oder Risikosituation unwahrscheinlich 

nicht eruierbar oder Status nach HB

Geimpft ≥3 Dosen

>100 IE/ml 3 –– ––

10–100 3 1 D.4 1 D.4

<10 1 D.4 + HB-Ig 5, 6 –– 7

Titer? Anti-HBs (<24(48)h)
≥10 –– ––

<10 1 D.4 + HB-Ig 5, 6 1 D.4

Unvollständig geimpft
1 od. 2 Dosen 1 D.4 1 D.4

Anti-HBs (<24(48)h)
≥10 Impfung vervollständigen Impfung vervollständigen
<10 HB-Ig 5, 6 Impfung vervollständigen

Impfung vervollständigen

Nicht geimpft 1 D.4 + HB-Ig 5, 6 1 D.4

Impfung vervollständigen Impfung vervollständigen
1 Titer 1–2 Monate nach dritter Dosis.
2 Als Risiken gelten kürzliche Hepatitis B oder Bluttransfusion, oder Zugehörigkeit zu einer Risikogruppe.
3 Beim Indexpatienten ist die Suche nach einer HB-Infektion nicht notwendig.
4 1D.: Hepatitis-B-Impfung 1 Dosis.
5 HB-Ig: HB-Immunglobulin.
6 Überprüfung HBV-Serokonversion (HBs-Ak, HBc-Ak, keine Bestimmung von HBs-Ak in ersten 4 Monaten nach IgG).
7 Gegebenenfalls weitere Impfdose(n) bei primären Non-Respondern.



ständig um und unter die Verletzungen infiltriert werden
[4]; verbleibendes Volumen kann von der simultanen akti-
ven Immunisierung örtlich getrennt i.m. appliziert werden.

3. Varicella-Zoster-Exposition

Varizellen sind durch Tröpfchen und Aerosole hoch kon-
tagiös [26, 27]; Zoster durch direkten Kontakt wenn nicht
bekleidete Körperstellen betroffen sind, solange feuchte
Bläschen bestehen [28]. Bei Zoster an bedeckten Körper-
stellen ist das Infektionsrisiko, ausser bei direktem Kon-
takt, minim. 

In der Schweiz sind 96% der >12-jährigen seropositiv
und somit gegen Varizellen geschützt [29, 30]. Spezifi-
sche Ig (Varicella-Zoster-Ig) in den Tagen 0–4 nach Expo-
sition haben eine Wirksamkeit von 80% [31]. Alter-
nativen zur passiven Immunisierung sind die aktive
Immunisierung in den Tagen 0–3 nach Exposition im Rah-
men von Ausbrüchen, und antivirale Therapie [26, 32]. 

Von einer wesentlichen Exposition ist in folgenden Si-
tuationen auszugehen:
– bei Personen, die mit einer infektiösen Person im glei-

chen Haushalt wohnen,
– Personen, die sich >15 Minuten im gleichen Raum mit

einer infektiösen Person aufgehalten haben,
– Personen, die mit einer infektiösen Person das Spital-

zimmer teilen,
– «Face to face»-Kontakt (näher als 1 m) mit einer infek-

tiösen Person (z.B. Unterhaltung)

Als suszeptibel sind folgende Personen zu betrachten:
– Personen mit unsicherer oder negativer Krankheits-

anamnese (VZV-IgG bestimmen). Personen mit einer
Krankheitsanamnese sind im Allgemeinen immun.

– Personen mit heterologen Knochenmarkstransplanta-
ten in der frühen Posttransplantationsphase unabhän-
gig von Anamnese und serologischem Befund.

Indikation. Spezifische Ig sind empfohlen für folgende
suszeptible Personen bei einer wesentlichen Exposi-

tion:

A. Immungeschwächte Personen, innert 96 Stunden
nach Varizellen-Exposition [4, 16]. Spezifische Ig
verhindern die Erkrankung nicht in jedem Fall, aber
sie mildern den Verlauf [4]. 

B. Neugeborene einer an Varizellen erkrankten Mutter
mit Symptombeginn 5 Tage vor bis 2 Tage nach der
Geburt (nicht bei Zoster) [16, 33].

C. Frühgeborene: bei Geburtsgewicht <1000 g oder
Geburt vor der 28. Woche unabhängig vom Sero-
status der Mutter. Bei Geburt vor der 38. Woche,
wenn die Mutter nicht immun ist (Antikörper-Be-
stimmung beim Kind) [33].

D. Schwangere, in erster Linie zur Verhinderung
schwerer Komplikationen bei der Mutter und evtl.
des seltenen kongenitalen Varizellen-Syndroms [16,
26, 34].

E. Medizinalpersonen im Spital auf hämato-onkolo-
gischen, geburtshilflich-gynäkologischen, pädiatri-
schen und Transplantationsabteilungen. Da VZV-Ig
die Inkubationszeit (normalerweise 10–20 Tage) ver-
längern können, sollte das damit behandelte Medi-
zinalpersonal mindestens eine Woche länger von
den Patienten ferngehalten werden. Das Personal
der erwähnten Abteilungen sollte grundsätzlich bei
Anstellung aktiv geimpft werden [16].

Anwendung. Das bei uns verfügbare Produkt weist
einen anti-VZV Gehalt von 25 IE/ml auf (Tabelle 1). Es ist
nur für i.v. Anwendung zugelassen. Die empfohlene Do-
sis ist eine einmalige Infusion von 12,5 IE/kg KG, maximal
625 IE [16].

4. Hepatitis-A-Exposition

Umgebungs- und Lebensmittel-Hygiene und aktive Im-
munisierung sind die wirksamsten Massnahmen gegen
Hepatitis A. Die postexpositionelle aktive Immunisierung
hat gemäss einer italienischen Studie, wenn innerhalb
von 7 Tagen verabreicht, eine Wirksamkeit von 79%
(7–95%) [60]. Aktive Immunisierung kann Ausbrüche ab-
kürzen [61–63]. Frühzeitig verabreicht (<14 Tage nach Ex-
position) hat passive Immunisierung eine klinische Wirk-
samkeit von ca. 85% [62, 64]. Passive Immunisierung ist
kurzlebig [2, 65].

Indikation. Die Verabreichung von Ig kann bei nicht im-
munen, insbesondere bei immunsupprimierten Perso-
nen innerhalb von 2 Wochen nach Exposition angezeigt
sein. Bei frühzeitiger Verabreichung (innert 1 Woche) ist
für immunkompetente Personen die aktive Impfung vor-
zuziehen.

Anwendung. Das in der Schweiz verfügbare Beriglobin
weist einen Gehalt von mind. 100 IE HA-Ig/ml auf (Ta-
belle 1). Die empfohlene Dosis ist einmal 0,02 ml/kg KG.

ANTITOXINE

1. Botulinum-Antitoxin

Über Nahrungsmittel-Botulismus [35, 36] und Wund-Bo-
tulismus [37–39] wird in der Schweiz bisweilen berichtet.
Botulismus hat mit dem Bioterror an Aktualität gewon-
nen [40, 41]. Das Nationale Zentrum für enteropathogene
Bakterien (NENT) bietet Erreger- und Toxin-Nachweise an
[37]. Botulinum-Antitoxin ist nicht in randomisierten, kon-
trollierten klinischen Studien geprüft worden. Trotzdem 5



gehört Antitoxin zur Standardtherapie, da es, wenn früh-
zeitig verabreicht, die Symptome mildert [40, 42, 43]. An-
titoxin ist nur sehr begrenzt verfügbar. Es kann im Notfall
bei der Armeeapotheke angefordert werden (Adresse im
Anhang 2) [44].

Indikation. Bei Verdacht auf Botulismus, das heisst,
wenn neurologische Zeichen wie Augenmuskelparesen,
Akkommodationsstörungen oder bulbäre Symptome auf-
treten, noch bevor die Diagnose mikrobiologisch gesi-
chert ist [37, 40]. 

Anwendung. Die in der Literatur genannten Erwach-
senendosen bewegen sich zwischen 100 000 IE [35],
144 000 IE [45] und 650 000 IE (500 ml des Behring-Pro-
dukts mit 1300 IE/ml) [39]. Das Antitoxin wird infundiert.
Trivalentes (gegen die Toxine A, B und E gerichtetes) Anti-
toxin wird vom Pferd gewonnen. Vor der Verabreichung
ist die Verträglichkeit durch Befragung und Hautteste
(siehe Vorsichtsmassnahmen) abzuklären.

2. Diphtherie-Antitoxin

Toxigene Diphtherie [46] ist in der Schweiz sehr selten
(letzter Fall 1983). Fälle von nicht-toxigener Diphtherie
[47] kommen sporadisch vor. Über importierte toxigene
Fälle in Europa wird berichtet [48, 49]. Die aktive Immu-
nisierung verhindert die Erkrankung, nicht aber die Besie-
delung mit Corynebacterium [50, 51]. Die Wirkung des
Diphtherie-Antitoxins ist nicht vergleichend klinisch ge-
prüft. Antitoxin ist nur sehr begrenzt verfügbar. Es kann
über Grossverteiler oder direkt bei Berna Biotech bestellt
werden. Für die Bestimmung der beim Patienten vorhan-
denen Antitoxin-Konzentration ist ein Nullserum abzu-
nehmen. Titer ≥ 0,1 IE/ml gelten als protektiv [16, 50, 52]. 

Indikation. Antitoxin ist bei klinischem Verdacht auf toxi-
gene Rachen- oder Hautdiphtherie empfohlen, noch be-
vor bestätigende mikrobiologische Untersuchungsergeb-
nisse vorliegen [16]. 

Anwendung. Das in der Schweiz vorderhand noch ver-
fügbare Diphtherie-Serum (Flacons à 5 ml) enthält 10 000
IE/ml (Ablauf der letzten Charge 2006). Die Dosis richtet
sich nach der Dauer und dem Schweregrad der Krank-
heit. Bei lokalisierter Diphtherie und kurzer Krankheits-
dauer (≤48 Stunden) sind 10–40 000 IE i.m. empfohlen,
bei extensiven Membranen, toxischer Diphtherie oder
langer Krankheitsdauer (≥72 Stunden) 40–120 000 E [16,
33, 52, 53]. Die Anwendung bei toxigener Haut-Diphtherie
ist umstritten; einige Experten empfehlen 20–40 000 IE
[33]. Diphtherie-Antitoxin wird vom Pferd gewonnen. Vor
der Verabreichung ist die Verträglichkeit durch Befragung
und Hautteste (siehe Vorsichtsmassnahmen) abzuklären.
Antitoxin ist auch bei Erkrankungen durch toxinproduzie-
rende Corynebacterium ulcerans angezeigt [52, 54].

3. Tetanus-Antitoxin

Bei Ungeimpften oder unvollständig Geimpften ist eine
aktive Impfung zu beginnen oder zu komplettieren, vor-
zugsweise mit einem Tetanus-Kombinationsprodukt, das
Diphtherie-Toxoid (D für Kleinkinder, d für Personen 
≥ 8 Jahre) und gegebenenfalls Pertussis-Antigen enthält
(Pazellulär für Kinder <8 Jahren, pazellulär bei fehlender 4. oder
5. P-Dosis für 8–15-Jährige) (Supplementum VIII). Die
aktive Impfung ist örtlich getrennt vom Tetanus-Antitoxin
zu verabreichen. Dosierung und Wirksamkeit des Tetanus-
Antitoxins postexpositionell wurden in den 60er Jahren
untersucht [55]. 

Indikation. Tetanus-Antitoxin ist bei Nichtgeimpften und
ungenügend Geimpften mit Risiko-Verletzungen ange-
zeigt (Tabelle 3, Supplementum VIII). Als gefährlich gel-
ten [56]: tiefe Wunden, kontaminierte Wunden (Staub,
Erde, Stuhl, Speichel), Wunden mit Gewebsnekrosen
(Beinulzera, Spritzenabszesse), Verletzungen mit zer-
trümmertem Gewebe, Verletzungen mit reduzierter
Sauerstoffzufuhr, Verletzungen durch Fremdkörper (Pro-
jektile, Zähne, Messer, Spritzen), schwere Verbrennun-
gen und Erfrierungen, und septische Aborte.
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Tabelle 3: Tetanus-Prophylaxe nach Verletzungen: aktive Impfung und Antitoxin-Gabe.

Saubere, leichte Wunden Alle anderen Wunden a

dT b Antitoxin dT b Antitoxin

Impfstatus < 3 Dosen/unbekannt ja nein ja ja
≥ 3 Dosen ja, falls c nein ja, falls d nein

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

b In Kombinationsimpfstoffen, bei Kindern <8 Jahren mit Diphtherie (D, Kinderdosis) und Pertussis (Pa). 
c Letzte Auffrischimpfung vor >10 Jahren.
d Letzte Auffrischimpfung vor >5 Jahren.



Anwendung. Das bei uns verfügbare Produkt weist
einen Antitoxin-Gehalt von 250 IE/ml auf (Tabelle 1). Die
empfohlene Dosis richtet sich nach dem Grad der Ver-
schmutzung und der Art der Verletzung; sie beträgt ein-
mal 250–500 IE i.m. [16, 56, 57].

Von der postexpositionellen Anwendung ist die thera-

peutische Anwendung bei klinischem Tetanus abzu-
grenzen. Zur Behandlung einer Tetanuserkrankung wird
in der Literatur eine Einzeldosis von 3000–6000 IE i.m.
empfohlen. Die optimale therapeutische Dosis ist aller-
dings nicht bekannt [1, 16]. In zwei Studien, die eine bei
Säuglingen mit neonatalem Tetanus, hatte sich bereits
eine Dosis von 500 IE i.m. als wirksam erwiesen [58, 59].
Gleichzeitig mit dem Antitoxin ist die aktive Impfung zu
beginnen, respektive zu vervollständigen.

STANDARD-IMMUNGLOBULINE 

Standart-Immunglobuline zur i.m.-Verabreichung sind ge-
genwärtig in der Schweiz nicht verfügbar. Ob und wann
sich dies ändern wird, lässt sich zurzeit nicht genauer ab-
schätzen. Als Alternative können gegebenenfalls Pro-
dukte zur i.v.-Verabreichung angewendet werden. Die
Dosierung ist mit den Herstellern abzusprechen (Adres-
sen im Anhang).

1. Masern-Exposition

In Haushalten mit Masernpatienten ist die aktive Immu-
nisierung exponierter und nicht-immuner, nicht-schwan-
gerer Personen das Mittel der Wahl; sie muss in den
Tagen 0–3 nach Exposition erfolgen (Supplementum XVI).
Für die MMR-Impfung im Anschluss an Ig-Verabreichun-
gen sind Karenzfristen zu beachten (siehe Vorsichtsmass-
nahmen). 

Zur Wirksamkeit von Standard-Ig nach Masern-Exposi-
tion liegen keine neueren, randomisierten Studien vor.
Bis zu 6 Tagen nach Exposition können Standard-Ig mani-
feste Masern verhindern oder abschwächen [16]. Zur
Kontrolle von Masern-Ausbrüchen sind Standard-Ig nicht
geeignet [1]. 

Indikation. Standard-Ig ist empfohlen für [4, 16]: 

A. Exponierte Schwangere, die weder geimpft noch do-
kumentiert immun sind.

B. Exponierte Immunkompromittierte, bei denen ein
hohes Risiko von Masern-Komplikationen anzuneh-
men ist. Dazu gehören Patienten mit angeborenem
Immunmangel, manifester Aids-Erkrankung, fortge-
schrittener HIV-Infektion und Patienten unter medika-
mentöser, immunsuppressiver Therapie. 

Anwendung. Standard-Ig weisen im Allgemeinen einen
Gehalt an Total-Ig von 150–160 mg/ml auf; der Anteil der
Masern-Antikörper ist nicht bekannt. Die empfohlene Do-
sis ist 0,25 ml/kg KG, maximal 15 ml. Für Immunsuppri-
mierte beträgt die Dosis 0,5 ml/kg KG [16].

2. Röteln-Exposition 

Die Wirksamkeit von Standard-Ig zur Verhinderung in-
trauteriner Infektionen ist nicht gesichert [16]. 

Indikation. Standard-Ig kann im ersten Trimenon erwo-
gen werden, wenn eine exponierte schwangere Frau ei-
nen therapeutischen Abort ablehnt. 

Anwendung. Standard-Ig weisen im Allgemeinen einen
Gehalt an Total-Ig von 150–160 mg/ml auf; der Anteil der
Röteln-Antikörper ist nicht bekannt. Die empfohlene Do-
sis ist 0,55 ml/kg KG [16]. 

IG UND UNERWÜNSCHTE ERSCHEINUNGEN 

Dank anamnestischem Ausschluss von Spendern mit In-
fektionsrisiken, extensivem Screening auf Ebene Einzel-
spende (z. B. Tests auf HBsAg, HCV und HIV-Antikörper)
und Minipool bzw. Produktionspool (Tests auf HCV RNA
und fakultativ auf Erbmaterial anderer Viren) sowie auf-
grund der Einführung von spezifischen Herstellschritten
zur Virusinaktivierung bzw. -eliminierung kann die Über-
tragung behüllter Viren wie HIV, HCV oder HBV durch hu-
manes Ig, insbesondere Standard Ig, heute praktisch
ausgeschlossen werden. Für unbehüllte Viren, speziell
Parvovirus B19, besteht ein etwas grösseres, aber im-
mer noch geringes Restrisiko [68]. Trotz des günstigen
Sicherheitsprofils sollten Ig aber nie leichtfertig einge-
setzt werden.

Schmerz und andere lokale Erscheinungen kommen vor,
nach Tollwut-Ig i.m. bei 1–77% [69–71]. Systemische
Reaktionen wie Fieber, Kopfschmerzen oder Gesichts-
rötung haben je nach Produkt und Population eine Häu-
figkeit von 0–50% [2, 24, 70, 72, 73]. Kopfschmerzen und
Erbrechen können auf eine aseptische Meningitis hin-
weisen, die selten nach hohen Dosen von i.v. Ig auftritt
[74–76]. Sehr selten bilden Empfänger Antikörper gegen
Human-Ig oder Blutgruppen-Antigene [77]. Nach wieder-
holter Verabreichung von Blutprodukten können Sensibi-
lisierte mit Anaphylaxie reagieren [78]. Auch nach equinen
Ig ist Anaphylaxie möglich. Equine Ig scheinen jedoch
besser verträglich, als allgemein angenommen [79]. Von
419 tollwutexponierten Thais, die postexpositionell
equine Tollwut-Ig erhielten, hatten 15 (4%) eine serumar-
tige Krankheit, und eine Person (0,2%) wurde mit Se-
rumkrankheit hospitalisiert [79]. 7



Bei Schwangeren [80] und Frühgeburten [72, 81] gelten
Ig als sicher. 

KONTRAINDIKATIONEN

Anaphylaxie und systemische, allergische Reaktionen
auf humane Ig, Blutprodukte, oder equine Produkte sind
Kontraindikationen für Ig, ausser wenn eine potentiell
tödliche Erkrankung (Tollwut, Botulismus, Diphtherie)
verhindert werden muss. In diesem Fall müssen Ig unter
Bereitschaft eines Anästhesisten verabreicht werden.

VORSICHTSMASSNAHMEN

Die Anweisungen der Hersteller sind zu beachten. Ab-
gelaufene Produkte dürfen nicht verwendet werden. Bei
Blutungsneigung sind nach Möglichkeit Produkte für i.v.
Injektion zu verwenden. Die Produkte sind vor der Verab-
reichung auf Raumtemperatur zu erwärmen. Beim Auf-
ziehen sind die Regeln der Hygiene zu beachten. Der In-
halt angebrochener Ampullen ist spätestens nach 2
Stunden zu gebrauchen.

Bei Unverträglichkeit von Ig in der Anamnese ist die In-
dikation abzuwägen. Ist die Anwendung zwingend, ist
ein Anästhesist zu informieren und die Mittel zur Reani-
mation sind bereitzustellen. Langsame Infusion kann das

Auftreten von systemischen Reaktionen hinauszögern
oder mildern. 

Bei Ig equiner Herkunft ist nach Tier-Allergien und frühe-
rer Anwendung tierischer Produkte zu fragen, und die
Verträglichkeit ist unter Bereitschaft eines Anästhesisten
zu testen. Zuerst wird ein Scratch- oder Prick-Test durch-
geführt [16]. Dazu wird je ein Tropfen Histaminlösung
(Positivkontrolle), ein Tropfen NaCl (Negativkontrolle),
und ein Tropfen Ig 1:100 mit NaCl verdünnt auf die ein-
geritzte Volarseite des Unterarms aufgetragen. Nach
15–20 Minuten wird die Reaktion abgelesen. Allergie
liegt vor, wenn Histamin und Ig ein Erythem erzeugen,
dessen Durchmesser ≥ 3 mm grösser ist als dasjenige
mit NaCl. Der Test ist negativ, wenn allein Histamin ein
grosses Erythem erzeugt. Der Test ist ungültig, wenn alle
drei Stellen gleiche Erytheme aufweisen. Nach negati-
vem Scratch- oder Prick-Test darf ein Intrakutantest
durchgeführt werden [16]. Die Positiv- und Negativkon-
trolle und die Interpretation ist gleich wie beim Scratch-
Test, aber die Ig werden mit NaCl 1:1000 verdünnt und
0,02 ml der Lösungen werden intrakutan injiziert. Nega-
tive Teste schliessen Sensibilisierung und Reaktionen
nicht aus [16]. 

Aktive Immunisierung. Mit attenuierten viralen Impfun-
gen ist nach Ig-Verabreichung eine Karenzfrist einzu-
halten, bis die Ig abgebaut sind. Die Frist beträgt je nach
Ig-Indikation 3–11 Monate (Supplementum XII). 
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Krankheit Produkt Bemerkungen Referenzen

Prävention
Respiratorisches Palivizumab a Eingeschränkt auf wenige Neugeborene, [82]
Syncytialvirus (RSV) gemäss Konsens der Neonatologen

der Schweiz

Zytomegalie Spezif. Ig Bei seronegativen Empfängern von [83, 84]
Transplantaten, die von seropositiven
Spendern stammen.

Substitution
Primäre Ig-Mängel Standard-Ig i.v. Monatliche Anwendungen. Ziel sind Ig- [4, 77, 84, 85]

Konzentrationen von >5 g/L.

Therapie
Guillain-Barré-Syndrom Standard-Ig i.v. [73, 86]
Idiopath. thrombocytopenische Purpura Standard-Ig i.v. [67, 84]
Kawasaki-Krankheit Standard-Ig i.v. [67, 84]
a Monoklonaler Antikörper.

ANHANG 1: WEITERE INDIKATIONEN FÜR IG



ANHANG 2: KONTAKTADRESSEN

Infovac: Experten (C.-A. Siegrist Genf, C. Aebi Bern, D.
Desgrandchamps Baar, U. Heininger Basel, B. Vaudaux
Lausanne) beantworten Fragen von Ärztinnen und Ärz-
ten. Das jährliche Abonnement (Fr. 25.–) schliesst ein
monatliches Informationsbulletin ein.
E-mail: infovac@medicine.unige.ch, Fax 022 379 58 01,
www.infovac.ch

Berna Biotech AG
www.bernabiotech.ch 
Rehhagstrasse 79, CH-3018 Bern und 
Auberg 6, CH-4051 Basel
Bürozeit Tel. 061 270 80 20, Fax 061 270 80 21
Notfall-Tel. 031 980 67 50
E-Mail: info@bernabiotech.com

Biotest (Schweiz) AG
www.biotest.com
Schützenstrasse 17, 5102 Rupperswil
Tel. 062 889 00 00, Fax 062 889 00 01
E-Mail: mail@biotest.ch

ZLB Behring AG
www.zlbbehring.ch
Herostrasse 7, CH-8048 Zürich
Tel. 01 434 25 66/93, Fax 01 434 26 65
E-Mail: info@zlb.com

Nationales Zentrum für enteropathogene Bakterien
(NENT)
Institut für Veterinär-Bakteriologie der Universität Bern,
Länggassstrasse 122, 3012 Bern
Tel. 031 631 24 85, Fax 031 631 26 34

Swissmedic
Erlachstr. 8, 3000 Bern 9
Tel. 031 322 02 11, Fax 031 322 02 12
Internet http://www.swissmedic.ch

LOGISTIKBASIS DER ARMEE, Armeeapotheke
Pharmaprodukte und -technik
Worblentalstrasse 36, Postfach, 3063 Ittigen
Auskunft Armeeapotheke: 031 324 34 08 (Bürozeit), 
Alarmstelle VBS: 031 324 64 64 (Bürozeit),
031 324 44 44 (ausserhalb Bürozeit),
Single Point of Contact LBA (SPOC): 031 324 22 66
(24h, inkl. Wochenende und Feiertage) 
 
Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) Drug Service
Immunobiologics distributed by the CDC
www.cdc.gov/ncidod/srp/drugservice/immuodrugs.htm

Hersteller von i.v. Standard-Immunglobulinen (Biotest
AG und ZLB Behring AG siehe oben):

Baxter AG
www.baxter.ch
Müllerenstrasse 3, 8604 Volketswil
Tel. 01 908 50 50, Fax 01 908 50 40
Notfall-Bestelldienst 24 h: Tel. 01 444 92 33

Octapharma AG
www.octapharma.com
Seidenstrasse 2, Postfach 416, 8853 Lachen
Tel. 055 451 21 21, Fax 055 451 21 51
Bestellung/Auslieferung für Octagam:
Novartis Pharma (Schweiz) AG, Postfach, 3001 Bern
Tel. 031 377 51 11, Telefax 031 377 52 11
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