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152 Klinischer Fall

5.1 Klinischer Fall
Wechselfieber

Abb.5.1 Die Malaria-Erreger werden durch weibliche Anophe-
les-Mticken Gbertragen. (© iStockphoto.com/abadonian)

Mattigkeit und Abgeschlagenheit

,Sie sehen heute nicht gut aus®, bemerkt die Zwolfklass-
lerin im Vorbeigehen, als der Mathematiklehrer Her-
mann H. seine Akten auf dem Pult zusammenschiebt.
Dem sonst energischen 42-Jdhrigen kommt heute der
Weg zum Lehrerzimmer wie eine Odyssee vor. Seine
Beine fiihlen sich watteweich an. Die GriiBe der Schiiler
nimmt er nur entfernt wahr. Als er in die Schulaula tritt,
schafft er es kaum, den Widerstand der Schwingtiir zu
tiberwinden. Schon seit 7 Tagen fiihlt er sich immer
wieder schwach. Die Lehrerkollegen rieten ihm schon
mehrmals dazu, zu Hause zu bleiben. Trotzdem kommt
der engagierte Lehrer jeden Tag in die Schule. Die Aus-
rede, die er parat hat, ist immer die gleiche: ,Ich muss
die Zwolfkldssler unbedingt auf die Matheklausur vor-
bereiten®

Tégliches Fieber

Was die Kollegen nicht wissen: Abends geht es dem 42-
Jahrigen noch viel schlechter. Seit einer Woche hat er an
einigen Abenden Fieberattacken von bis zu 40°C mit
Schiittelfrost. Auf keinen Fall mochte er aber zum Arzt
gehen, denn er fiirchtet die Krankschreibung. Und au-
Rerdem geht es ihm ja zwischen den Fieberattacken
ganz gut. ,Es ist bestimmt nur ein kleines Virus®, beru-
higt er sich.

Hochste Zeit fiir den Arztbesuch

»Endlich wieder da!“, freut sich seine Frau, als sie ihre
schweren Koffer im Wohnungsflur abstellt. Der Abend-
flug hat sie ganz schén angestrengt. ,,Mit dir hatte ich in
der Tirkei irgendwie mehr SpaR als mit meinem besser-
wisserischen Onkel!“, ruft sie ins Wohnzimmer hinein.
Nach ihrem gemeinsamen Badeurlaub in der Néhe von
Antalya mit Ausfliigen in das dstliche Hinterland blieb
sie noch fir zwei Wochen in der Tirkei, um ihre Familie
zu besuchen. Herr H. reiste friiher nach Deutschland zu-
riick, weil die Schulferien zu Ende gingen.

»Mein Gott, wie siehst du denn aus!?*, fragt Frau H. er-
schrocken, als sie ihren Mann bleich und schweiRgeba-
det im Bett liegen sieht. ,Lass mich raten: Du warst
nicht beim Arzt. Ich wusste es. Morgen gehen wir zu Dr.
May. Keine Widerrede.“

Dicker Tropfen und Blutausstrich

»Ach, Sie waren in der Ndhe von Antalya...“, sagt Dr.
May nachdenklich, als er dem Mathelehrer Blut ab-
nimmt. Wegen der periodischen Fieberanfélle des Pa-
tienten schickt er die Blutprobe als Notfalllabor weg.
Die Ergebnisse bringen den Allgemeinarzt diagnostisch
weiter: Er findet im Blut eine geringgradig ausgepragte
Leukopenie und eine Thrombopenie. AuRerdem ist der
Wert der Laktatdehydrogenase auf das Doppelte ihres
Grenzwertes erhoht. ,Das ist ein Hinweis auf einen Zell-
zerfall. Moglicherweise haben Sie sich bei Ihrem Urlaub
eine Infektionskrankheit geholt. Ich schicke Sie lieber in
die infektiologische Ambulanz der Uniklinik*, erkldrt der
Hausarzt.

Kranke Erythrozyten

Als der Assistenzarzt in der Ambulanz einen Blutaus-
strich aus dem Blut von Herrn H. anfertigen ldsst, macht
sich der Mathelehrer Vorwiirfe: ,Warum bin ich bloR
nicht friiher zum Arzt gegangen? Am Ende ist es etwas
Ernstes.“ Seine Befiirchtung bestdtigt sich: Im Blutaus-
strich wird Plasmodium vivax mit einer Parasitdmie von
einem Prozent gefunden. Der 42-Jahrige muss sich wah-
rend des Tirkeiurlaubs mit den Malariaerregern ange-
steckt haben.

aus: Grof3, Medizinische Mikrobiologie und Infektiologie (ISBN 9783131416537) © 2013 Georg Thieme Verlag KG



5.2 Allgemeines

>

! Key Point
Parasiten sind fiir ihr Uberleben von anderen
Organismen, ihren Wirten, abhangig. Die zum
Teil sehr komplexen Lebenszyklen von Parasi-
ten spiegeln ihre ausgepragte Fahigkeit zur
Adaptation an sehr unterschiedliche Umwelt-
bzw. Wirtsbedingungen wider. So ist der Para-
sit haufig gezwungen, sich biochemisch und
morphologisch dem neuen Wirt anzupassen.

Wenn zwei Organismen aufeinander stof3en, gibt es
verschiedene Moglichkeiten des Miteinanders:
= Symbiose =Zusammenleben beider Organismen
zum gegenseitigen Nutzen
= Kommensalismus =Zusammenleben beider Orga-
nismen ohne gegenseitigen Nutzen
— Parasitismus =Der Parasit lebt auf Kosten des an-
deren (des Wirtes).
Die Abhdngigkeit des Parasiten von seinem Wirt ist
das Ergebnis einer langen Koevolution zwischen den
beiden Partnern Wirt und Parasit. Viele Parasiten ha-
ben eine so enge Beziehung zu ihrem Wirt ent-
wickelt, dass nicht nur der Wirt das Leben des Para-
siten bestimmt, sondern auch der Parasit den Wirt
manipuliert. So wird einerseits die Entwicklung des
Immunsystems als eine Antwort des Wirtes auf die
Invasion von Parasiten verstanden; andererseits ha-
ben Parasiten Evasionsstrategien entwickelt, um den
Abwehrmechanismen des Wirtes zu begegnen oder
sogar die Immunabwehr des Wirtes zu ihrem eige-
nen Vorteil zu manipulieren. Bei phylogenetisch al-
ten Wirt-Parasit-Beziehungen besteht ein stabiles
Verhdltnis zwischen den beiden Partnern mit einer
daraus resultierenden geringen klinischen Schadwir-
kung. Bei phylogenetisch jungen Parasitosen kann es
hingegen u.U. zur starken Schddigung des Wirtes
kommen.
Ahnlich wie bestimmte Viren vermégen auch einige
Parasiten lebenslang im Wirt zu persistieren. Sie
nutzen dazu folgende Mechanismen:
— Zystenbildung
= Riickzug in immunologisch inerte Wirtsgewebe
(z.B. ZNS)
= Escape-Mechanismen:
 Befall von Makrophagen
» Verminderung der Antigenprasentation
* Antigenvarianz
* molekulare Maskierung.
Bei der molekularen Maskierung umgibt sich der Pa-
rasit mit wirtseigenen Antigenen, sodass er vom Im-
munsystem nicht als fremd erkannt wird.
Lebenszyklen | Man unterscheidet zwischen dem

5 Allgemeine Parasitologie Allgemeines

— Endwirt (definitiver Wirt), in dem der Parasit sich
geschlechtlich vermehrt und dem
= Zwischenwirt, in dem entweder nur eine asexuel-
le Vermehrung (z.B. Protozoen) oder gar keine
Vermehrung (z.B. Larven von Helminthen) statt-
findet.
Sowohl Zwischen- als auch Endwirt konnen dariiber
hinaus als Transportwirt dienen, um den Parasiten
von einem Wirt zum ndchsten zu tibertragen. Fiir die
Ubertragung des Parasiten von einem auf den ande-
ren Wirt gibt es auch andere Strategien, wobei die
hdufigste eine Umwandlung des Parasiten in um-
weltresistente Parasitenstadien (Zysten, Eier) oder
auch Larven beinhaltet.
Typische Lebenszyklen und Ubertragungsstrategien
von Parasiten sind in Abb. 5.2 dargestellt.
Parasitosen | Die hdufigsten Infektionskrankheiten
in den Tropen werden durch Parasiten hervorgeru-
fen. Solche Erkrankungen nennt man Parasitosen
(5.419). So ist zum Beispiel fast eine Milliarde aller
Menschen chronisch mit Hakenwiirmern infiziert.
AuRerdem werden jedes Jahr nach Schdtzungen der
WHO 300-500 Millionen Menschen mit dem Mala-
riaerreger infiziert. Bis zu einer Million Menschen
versterben jdhrlich an dieser Infektion. Medizinisch
bedeutsame Parasitosen sind jedoch nicht nur auf
die Tropen beschrdnkt: Es wird z.B. geschdtzt, dass
ungefdhr 30-50% der in Deutschland lebenden Be-
volkerung mit dem Protozoon Toxoplasma gondii la-
tent infiziert ist.
Die Diagnostik von Parasiten basiert vor allem auf
der Mikroskopie. Fiir einige Parasitosen stehen dartii-
ber hinaus die Serologie und die PCR zur Verfiigung.
Einteilung | Parasiten werden den Eukaryonten zu-
geordnet, weil ihr Zellkern von einer Membran um-
geben ist und mehrere Chromosomen enthdlt. Au-
Berdem weisen Parasiten membranhaltige Organel-
len (wie z.B. den Golgi-Apparat) auf.
Sie werden in die folgenden Gruppen eingeteilt
(Tab.5.1):

Strategie 1 Strategie 2 Strategie 3

’Endwirﬂ‘ ’ Endwirt ‘ ’ Endwirt ‘4—

Zysten i
Eier Zwischenwirt 1

Larven

’Endwirtz‘ ’ Zwischenwirt ‘

Zwischenwirt 2
(Transportwirt)

Abb.5.2 Typische Lebenszyklen und Ubertragungsstrategien
von Parasiten.
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Einteilung der Parasiten

Protozoen (Urtiere, Einzeller)

Helminthen (Wiirmer)

Arthropoda (GliederfiiBer)

Flagellaten (GeiReltierchen):

Cestoden (Bandwiirmer):

Arachnoidea (Spinnentiere):

= Lamblien — Taenia = Milben

= Trichomonas = Echinococcus = Zecken

= Leishmanien Nematoden (Fadenwiirmer): Tracheata (Tracheentiere):
= Trypanosoma = Ascaris = Lduse

Rhizopoden (WurzelfiiRer): — Enterobius = Fléhe

— Entamoeba = Trichinellen = Wanzen

Sporozoen (Sporentierchen): = Hakenwiirmer = Fliegen

= Toxoplasma = Filarien = Miicken

= Plasmodium Trematoden (Saugwiirmer):
= Kryptosporidien = Schistosoma

= Isospora — Darm-, Leber-, Lungenegel
= Babesien

Ciliaten (Wimperntierchen):

— Balantidium

— Protozoen (Einzeller)

= Helminthen (Wiirmer, Vermes)

— Arthropoden (GliederfiiRer).

Aufgrund ihrer Lokalisation unterscheidet man zwi-
schen auf dem Menschen parasitierenden Ektopara-
siten (z.B. Lduse) und den im Menschen lebenden
Endoparasiten (z. B. Helminthen).

5.3 Die Protozoen

>

Key Point

Protozoen gehoéren zu den entwicklungs-

geschichtlich am friihesten entwickelten Para-

siten; sie werden abhdngig von ihren Bewe-

gungsorganen unterteilt in:

— Flagellaten (z. B. Leishmania)

— Rhizopoda (z.B. Amoeba)

— Sporozoen (z.B. Toxoplasma und Plasmodi-
um)

— Ciliaten (z. B. Balantidia).

-

5.3.1 Die Flagellaten

Flagellaten bewegen sich mithilfe ihrer Flagellen
(GeiReln) fort. Die klinisch wichtigsten Arten sind in
Tab. 5.2 dargestellt.

Giardia intestinalis (Synomym: Lamblia intestinalis

oder Giardia lamblia)

Giardia intestinalis ist ein Diinndarmflagellat des

Menschen und einiger Sdugetierarten. Lamblien be-

sitzen - wie die nachfolgend beschriebenen Tricho-

monaden - keine Mitochondrien und sind daher

Anaerobier. Sie kommen in zwei Formen vor: dem re-

plikativen Trophozoiten und dem fiir die Ubertragung

wichtigen und umweltresistenten Zystenstadium.

= Trophozoiten haben eine birnenfémige Gestalt
und besitzen zwei prominente Zellkerne und 8
Flagellen;

— Zysten weisen vier Kerne auf.

[Tob.52

Einteilung der klinisch wichtigsten Flagellaten

Erreger
Weltweit vorkommende Arten

Erkrankung

Lamblia intestinalis Diarrho
Trichomonas vaginalis Geschlechtskrankheit
Nur in den ,Lidndern des Siidens“ vorkommende Arten

Leishmania tropica Hautleishmaniose

Leishmania major
Leishmania mexicana
Leishmania donovani viszerale Leishmaniose
mukokutane Leishmaniose
Chagas-Krankheit

Schlafkrankheit

Leishmania braziliensis
Trypanosoma cruzi
Trypanosoma brucei

Der Mensch infiziert sich oral durch kontaminiertes
Trinkwasser oder Lebensmittel mit Zysten (Abb. 5.3),
wobei die meisten Infektionen asymptomatisch blei-
ben. Ansonsten kann es zu wadssrigen Durchfallen
(S.211), z.T. mit Malabsorptionserscheinungen
(Steatorrho = Fettstiihle) kommen.

Die Diagnose wird durch den mikroskopischen Nach-
weis der Zysten aus Stuhl oder der Trophozoiten aus
Duodenalaspirat gestellt. Daneben steht ein Antigen-
test zur Verfiigung.

Trichomonaden

Der Mensch ist der einzige Wirt dieser mehrfach be-
geiRelten Flagellaten, die nur im anaeroben Tropho-
zoitenstadium vorkommen. Morphologisch charak-
teristisch sind die an einem Pol lokalisierten vier
freien Flagellen und eine sogenannte Schleppgeif3el,
die gleichzeitig als Randstruktur eine fiir den Parasi-
ten typische, undulierende Membran begrenzt. Im
menschlichen Kérper kommen apathogene Tricho-
monaden als Bestandteil der normalen Flora von
Mundhohle (Trichomonas tenax) und der Darm-
schleimhaut (T. hominis) vor. Eine Bedeutung als
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Abb.5.3 Lebenszyklus von Giardia intestinalis. 1 Der Mensch infiziert sich durch mit Zysten kontaminiertes Wasser oder Lebensmit-
tel, wobei auch Fliegen als mechanischer Vektor dienen kénnen. 2 Im Duodenum platzen die Zysten und entlassen das Trophozoiten-
stadium, welches mit seiner Adhdrenzscheibe fest an die Villi bindet und schlieRlich zur Atrophie der Duodenalschleimhaut (3) fiihren
kann. 4 SchlieBlich wandeln sich die Trophozoiten wieder in das Zystenstadium um und gelangen mit dem Stuhl ins Freie (5).

Krankheitserreger hat nur T. vaginalis. Letzterer wird
durch Geschlechtsverkehr tibertragen.

Lebenszyklus der Trichomonaden:
Trophozoit — Endwirt Mensch — Trophozoit

Nach einer Inkubationszeit von 2-24 Tagen manifes-
tiert sich diese Geschlechtskrankheit hauptsdchlich
bei der Frau als Kolpitis oder Vaginitis (S.316), selte-
ner als Urethritis. Die Krankheit wird durch direkten
mikroskopischen Erregernachweis diagnostiziert.

Leishmanien

Leishmanien werden von ihrem tierischen Reservoir
(Hunde, Nagetiere) durch den Stich ihres nachtakti-
ven Endwirts (Sandmiicke =Phlebotomus, seltener
Lutzomyia) auf den Menschen {ibertragen (Abb. 5.4).
In den Zwischenwirten Mensch, Hund und Nagetier
vermehren sich Leishmanien als geif3elloses Amasti-
goten-Stadium obligat intrazelluldr innerhalb von
dendritischen Zellen, Makrophagen und Monozyten.
Es gibt mehr als 10 verschiedene Leishmanien-Arten,
die morphologisch zwar nicht voneinander unter-

schieden werden kénnen, z.T. aber sehr unterschied-

liche Krankheitsbilder verursachen.

Beim Menschen werden in Abhdngigkeit von der

Leishmanien-Art verschiedene reise- und tropenme-

dizinische Krankheitsbilder im Mittelmeerraum,

Asien, Afrika und Stidamerika verursacht.

= Die Hautleishmaniose (S.428) wird von L. major,
L. tropica und L. mexicana verursacht und mani-
festiert sich als Papel und Hautulkus, die lokal auf
den Miickenstichbereich begrenzt bleiben.

— Bei der viszeralen Leishmaniose (S.429) durch L.
donovani steht die Hepatosplenomegalie im Vor-
dergrund.

= Die mukokutane Leishmaniose (S.429) beruht auf
einer Infektion mit L. braziliensis und resultiert in
Haut- und Schleimhautulzerationen im Nasopha-
rynxbereich.

Die Leishmaniose wird durch direkten mikroskopi-

schen Erregernachweis oder PCR aus dem Rand-

bereich des Hautulkus oder von Knochenmark-,

Milz- oder Leberpunktaten diagnostiziert. Bei visze-

ralen Verldufen werden auch serologische Verfahren

fiir die Diagnostik eingesetzt.
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Abb.5.4 Lebenszyklus von Leishmania major. Durch den Stich der infizierten weiblichen Sandmiicke gelangen promastigote Stadien
(1) in den Zwischenwirt (Mensch, Hund und andere Tiere), wo sie aktiv vor allem in dendritische Zellen, Makrophagen und Monozyten
eindringen (2). Innerhalb dieser Zellen vermehren sie sich als amastigote Stadien (3, 4) und kénnen durch das Blutsaugen (5) wieder
in ihren Endwirt, die Sandmiicke, gelangen. In der Sandmiicke durchlaufen Leishmanien ihren sexuellen Lebenszyklus, der mit der
Umwandlung in das promastigote Stadium endet (6). Vor allem infizierte Hunde sind wichtige Reservoiretiere, von denen eine Infek-
tion des Menschen durch den Stich der Sandmticke ausgehen kann (7). (nach Kayser, F. H. et al., Taschenlehrbuch Medizinische Mikro-

biologie, Thieme, 2010)

Trypanosomen

Trypanosomen gehoren - zusammen mit Leishma-
nien - zur Familie der Trypanosomatidae. Es muss
zwischen den in Afrika vorkommenden Trypanosoma
brucei und den in Siidamerika vorkommenden Try-
panosoma cruzi unterschieden werden. Der Lebens-
zyklus ist insofern dhnlich, als dass der Arthropo-
den-Vektor zugleich Endwirt ist und die Trypanoso-
men vom tierischen Reservoir auf den Menschen
(Zwischenwirt) tbertrdgt. Im Menschen vermehrt
sich T. brucei vorwiegend extrazelluldar im Blut und
Liquor, wahrend T. cruzi die intrazelluldre Lebens-
weise in Zellen der glatten Muskulatur bevorzugt.

Lebenszyklus von T. brucei:

Trypomastigote — Endwirt Tsetse-Fliege: — Prozykli-
sche — Epimastigote — Metazyklische — Zwischenwirt
Rind, Antilope und Mensch: — Trypomastigote
Lebenszyklus von T. cruzi:

Trypomastigote — Endwirt Raubwanze: — Epimastigo-
te — Trypomastigote — Zwischenwirt Hund, Katze, Na-
getier und Mensch: — Trypomastigote — Amastigote
— Epimastigote — Trypomastigote

Die durch T. brucei verursachte Afrikanische Trypano-

somiasis (S.430) bzw. Schlafkrankheit ist

— im akuten febril-glanduldren Stadium durch Fie-
ber und Lymphknotenschwellungen vor allem im
hinteren Halsbereich und

— im spdteren meningoenzephalitischen Stadium
durch eine zunehmende Eintriibung und Koma
gekennzeichnet.

T. cruzi ruft die Chagas-Krankheit (S.431) hervor, in

deren Verlauf eine Myokarditis und eine VergrofRe-
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rung verschiedener Bereiche des Gastrointestinal-
trakts im Vordergrund stehen (Enteromegalie).

Die Diagnose erfolgt durch den mikroskopischen Er-
regernachweis aus relevanten klinischen Materialien
(z.B. Blut, Liquor, Muskelbiopsie).

5.3.2 Die Rhizopoda

Als Rhizopoda (,WurzelfiiBer*) werden Protozoen
bezeichnet, die sich durch sogenannte Pseudopodien
fortbewegen. Dabei handelt es sich um Ausstiilpun-
gen des Zytoplasmas, die an Sollbruchstellen der pa-
rasitiren Plasmamembran ausgestiilpt werden und
den Restkdrper nach sich ziehen. Von diesen Parasi-
ten, die allgemein als Amoben bezeichnet werden,
gibt es zahlreiche apathogene Arten, die entweder
freilebend in der Umwelt oder als Endoparasiten in-
nerhalb eines Wirtes — meist im Darm, aber auch in
der Mundhohle - vorkommen.

Es gibt nur eine darmpathogene Amobenart: Ent-
amoeba histolytica.

Die wichtigsten, den Menschen betreffenden Arten,
sind in Tab. 5.3 dargestellt:

Die Darmamoben sind Anaerobier und lassen sich
aufgrund der Morphologie ihres Kerns (,Amdben-
diagnostik ist Kerndiagnostik“) sehr schnell in die
generell apathogene Endolimax-Gruppe (grof3es, zen-
trales Karyosom = Kernkérperchen) und die Entamoe-
ba-Gruppe unterteilen. Letztere kann u.a. durch ihre
GroBe und ihren Kern (Radspeicherkern mit Kklei-
nem, zentralen Karyosom) und die Anzahl der Kerne
im Zystenstadium untereinander differenziert wer-
den (Tab. 5.4).

Darmamdben werden als umweltstabile Zysten mit
kontaminiertem Wasser oder Lebensmitteln oral auf-
genommen und wandeln sich im Darm in das Tro-

0.5 |

Einteilung der Rhizopoden.

Gruppe

Endolimax-Gruppe:
= E. nana
Jodamoeba:

= |. buetschlii

Entamoeba-
Gruppe:

= E. gingivalis
= E. hartmanni
= E coli

= E. dispar
Entamoeba-
Gruppe:

= E. histolytica

Naegleria
Akanthamoeba

Kernmorphologie

groRes, zentrales
Karyosom

apathogene
Endoparasiten

kleines, zentrales
Karyosom

pathogene Endo-
parasiten

frei lebende
Amoben

groRes, zentrales
Karyosom

5 Aligemeine Parasitologie Die Protozoen
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Unterscheidung der Entamoeba-Gruppe.

Zyste Trophozoit Kerne im

Zysten-
stadium

E. hartmanni 3-10pm  3-10pm (1-)4

(=kleine Zyste)

E. histolytica/E. dispar  10-16um  10-20 pm (1-)4

(= mittelgroRe (nicht invasiv)

Zyste) 20-60 pm

(invasiv)
E. coli (= groRe 15-25pm  10-50pum (2-)8

Zyste)

phozoitenstadium um, um nach einiger Zeit wieder
Zysten zu bilden, die dann letztendlich mit dem
Stuhl ausgeschieden werden.

Entamoeba histolytica

Als einzige Darmamdbenart ist Entamoeba histolytica
humanpathogen. Erst vor wenigen Jahren konnte ge-
zeigt werden, dass die aufgrund morphologischer
Kriterien als Entamoeba histolytica klassifizierten
Amdben im eigentlichen (strengen) Sinne zwei un-
terschiedliche Spezies umfassen: Entamoeba dispar
und Entamoeba histolytica.

Im Gegensatz zu den apathogenen E. dispar bilden
E. histolytica wichtige Virulenzfaktoren (bestimmte
Amoebapore, Cystein-Proteasen), mit deren Hilfe sie
in das Gewebe eindringen konnen. Der Mensch infi-
ziert sich durch orale Aufnahme von Zysten, die sich
im Kolon in nicht invasive und invasive Trophozoiten
umwandeln (Abb. 5.5). Aus nicht invasiven Tropho-
zoiten entstehen schlieflich wieder Zysten, die mit
dem Stuhl ausgeschieden werden. Kommt es nach
Infektion zur Bildung von invasiven Trophozoiten, so
dringen diese in das Gewebe ein. Eine weitere Ver-
wandlung in Zysten tritt in diesem Fall nicht ein, so-
dass die Erreger nicht ausgeschieden werden.

Nach Aufnahme von Zysten kann E. histolytica zur
Amobenruhr (S.209) oder Amdbiasis fithren. Diese
manifestiert sich als Rektokolitis mit blutig-schleimi-
gen Durchfllen und Krampfen. Vom Darm aus kén-
nen die Amoben direkt oder hamatogen andere Or-
gane befallen und extraintestinale Manifestationen,
wie z.B. einen Leberabszess oder einen Hirnabszess,
verursachen.

Die Diagnostik wird aus Stuhlproben durch direkten
mikroskopischen Erregernachweis gestellt. Zusitz-
lich kénnen ein Antigennachweis (ELISA) oder die
PCR aus Stuhl durchgefiihrt werden, mit denen eine
Unterscheidung zwischen E. histolytica und E. dispar
moglich ist. Bei extraintestinaler Manifestation sind
serologische Methoden zum Antikérpernachweis in-
diziert.
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invasive und nicht-
invasive Trophozoiten

invasive
Trophozoiten
- (Magnaform)

(T
—)

Leberabszess

&

Hirnabszess

{{‘..\ [y Y
Flaschenhals-
ulkus

Zysten und wenige
nichtinvasive
Trophozoiten

Abb.5.5 Lebenszyklus von Entamoeba histolytica. 1 Der Mensch infiziert sich durch mit Zysten kontaminiertes Wasser oder Lebens-
mittel, wobei auch Fliegen als mechanischer Vektor dienen kénnen. 2 Im Diinndarm platzen die Zysten und entlassen das Trophozoi-
tenstadium, welches im Kolon (3) als sogenannte Magnaform in das Gewebe invadieren kann und ein typisches Flaschenhalsulkus
verursacht. AuBerdem kénnen die Amoében direkt - im Rahmen der Durchwanderung der Darmwand - oder hdmatogen in andere
Organe gelangen. Vor allem Zysten (und wenige nichtinvasive Trophozoiten = Minutaform) werden mit dem Stuhl ausgeschieden (4).

5.3.3 Die Sporozoa

Sporozoen weisen keine klassischen Bewegungs-
organellen aus. Thr Zytoskelett ist jedoch mit Ober-
flichenproteinen verbunden, iiber die eine zitterarti-
ge Bewegung ermdglicht wird. Die humanmedizi-
nisch wichtigen Sporozoen verursachen sehr hetero-
gene Infektionen, die einerseits lokal auf den Darm
begrenzt bleiben (z. B. Kryptosporidien), andererseits
aber auch systemisch verlaufen (z.B. Toxoplasmose
und Malaria).

Toxoplasma gondii

Toxoplasma gondii gehort zur Klasse der Sporozoa
(Ordnung Coccidia, Kokzidien) und ist aufgrund sei-
ner sehr geringen Wirts- und Zellspezifitat einer der
hdufigsten, weltweit verbreiteten Parasiten. Sein na-
tlrlicher Lebenszyklus spielt sich zwischen dem End-
wirt (Katzen) und den Zwischenwirten (Nagetiere,
Végel, Schlachttiere) ab: Die Katze scheidet nach ge-
schlechtlicher Entwicklung von T. gondii im Darm
Oozysten aus, die nach Reifung (Sporulation) vom
Zwischenwirt oral aufgenommen werden und sich in
ihm weiter zu Tachyzoiten (replikatives Parasitensta-
dium) entwickeln. Diese konnen aktiv in nahezu alle

Zellarten eindringen (Abb. 5.6) und entwickeln sich
intrazelluldr schlieflich zu Bradyzoiten. Bei Letzteren
handelt es sich um das Ruhestadium von T. gondii,
das lebenslang innerhalb von Zysten im Gewebe per-
sistiert (vor allem im Gehirn und in der Muskulatur).
Frisst eine Katze eine zystenhaltige Maus oder einen
Vogel, ist der Lebenszyklus geschlossen. Der Mensch
gehort ebenfalls zu den Zwischenwirten und kann
sich oral durch sporulierte Oozysten oder unzurei-
chend erhitztes, zystenhaltiges Fleisch von Schlacht-
tieren (z.B. Schweinen) infizieren.

| MERKE
Lebenszyklus
Abb. 18.11):
Zysten (Bradyzoiten) — Endwirt Katze: — Oozysten —
Sporozoiten — Zwischenwirt Maus, Mensch u.v.a.m.:
— Tachyzoiten — Zysten (Bradyzoiten) — Endwirt Kat-
ze: Oozysten oder Zwischenwirte: Tachyzoiten

von

Toxoplasma  gondii  (vgl.

Mehr als 95 % aller Toxoplasma-Infektionen des im-
munkompetenten Menschen verlaufen ohne Symp-
tome; es kommt allerdings zur unbemerkten, lebens-
langen Persistenz von Toxoplasma-Zysten vor allem
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Abb.5.6 Kolorierte rasterelektronenmikro-
skopische Aufnahme von T. gondii Tachyzoi-
ten (blau), die aktiv in eine Zelle (griin) ein-
dringen. (mit freundlicher Genehmigung von
Prof. Dr. D. Ferguson, Oxford)

im Gehirn der Infizierten (latente Infektion). Bei Pa-
tienten mit Symptomen (S.433) kommen vor allem
eine nuchale Lymphadenopathie und - sehr selten -
eine Retinochorioiditis (Entziindung der Aderhaut
des Auges) mit der Gefahr der Erblindung vor. Bei
Erstinfektion wédhrend der Schwangerschaft kann es
in bis zu 50% der Fille zur diaplazentaren Ubertra-
gung des Parasiten auf den Fetus mit daraus resultie-
render konnataler Toxoplasmose (S.328) kommen.
Bei stark immunsupprimierten Patienten (z.B. bei
AIDS oder Transplantatempfangern) manifestiert
sich die Toxoplasmose meistens als reaktivierte, ze-
rebrale Toxoplasmose oder - bei Erstinfektion - als
schwere systemische Infektion (pulmonale Toxoplas-
mose).

Die Labordiagnose beruht vorwiegend auf serologi-
schen Methoden, da der Erreger vor allem diagnos-
tisch schwer zugdngliche Organe (z.B. Muskulatur
oder Gehirn) befdllt. In Abhdngigkeit von der Kkli-
nischen Situation ist auch der direkte Erregernach-
weis aus Liquor, Fruchtwasser, Blut oder Biopsiema-
terial moglich. Hierbei wird heute vor allem die PCR
(selten Tierversuch, Anzucht in Zellkultur oder Mi-
kroskopie) eingesetzt.

Plasmodien

Plasmodien sind die Erreger der Malaria (S.421),
einer in den Lindern des Siidens vorkommenden,
systemischen, lebensgefdhrlichen Krankheit. Auf-
grund ihres im anterioren Teil vorhandenen Invasi-
onsapparates gehoren sie — wie Toxoplasma - zu den
Apicomplexa.

5 Aligemeine Parasitologie Die Protozoen

Plasmodien kommen in verschiedenen Stadien vor:

— Gametozyten: Geschlechtsform — Mikro- und Ma-
krogametozyten

— Sporozoiten: Ubertragungsform (Transmission)

— Merozoiten: intrazellularer Einzelparasit

— Trophozoiten: erythrozytdre Ringform

= Schizont: Teilungsform.

Die geschlechtliche Vermehrung (Gamogonie) der
Plasmodien findet in der weiblichen Anopheles-Mii-
cke statt, die deswegen als Endwirt fungiert. Die da-
raus resultierenden Sporozoiten werden durch den
Miickenstich in die Blutbahn des Menschen injiziert,
der fiir die humanpathogenen Plasmodien-Arten mit
Ausnahme von Plasmodium knowlesi der einzige
Zwischenwirt ist. In ihm erfolgt die ungeschlecht-
liche Vermehrung (Schizogonie) der Parasiten in
zwei Phasen - der praerythrozytiaren (Leber-) und
der erythrozytdren (Blut-) Phase: Dazu gelangen die
mit dem Miickenstich in die Blutbahn injizierten
Plasmodien als Sporozoiten hdmatogen zundchst in
die Leber. In den Hepatozyten findet die erste unge-
schlechtliche Vermehrung statt, sodass Merozoiten
entstehen. Nach Ruptur der Hepatozyten werden die
Plasmodien in die Blutbahn ausgeschwemmt und
befallen die Erythrozyten. In ihnen findet die zweite
ungeschlechtliche Vermehrung statt, wobei sich die
Parasiten iiber die Ringform (Trophozoit) zum Schi-
zonten (Teilungsform) entwickeln. Nach der wei-
teren Differenzierung in Merozoiten rupturieren die
Erythrozyten, sodass nun neue Erythrozyten infiziert
werden konnen und der Blutzyklus erneut beginnt.
Einige Merozoiten differenzieren sich zu Gametozy-
ten, die von der Miicke aufgesaugt werden. In der
Miicke entsteht der Ookinet nach Vereinigung aus
madnnlichen (Mikro-) und weiblichen (Makro-)Ga-
meten. Nach Durchlaufen weiterer Entwicklungssta-
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dien entsteht die Sporozyste, aus der die Sporozoiten
in die Speicheldriise der Miicke gelangen.

Lebenszyklus der Plasmodien (vgl. Abb. 18.2):
Gametozyt — Endwirt Anopheles: Ookinet — Sporozoit
— Zwischenwirt Mensch: — Merozoit — Trophozoit —
Schizont — Merozoit oder Gametozyt

Es gibt fiinf humanpathogene Plasmodienarten, die
unterschiedliche Formen der Malaria verursachen
kénnen:
Erreger der Malaria tropica = Plasmodium falcipa-
rum
Erreger der Malaria tertiana = P. vivax und P. ovale
Erreger der Malaria quartana = P. malariae
Erreger einer der Malaria tropica dhnlichen Er-
krankung in Stidostasien = P. knowlesi.
Bei der Malaria stehen zwar Fieber mit Schiittelfrost
sowie Andamie normalerweise im Zentrum der Kkli-
nischen Manifestationen, die Malaria kann aber
héchst unterschiedlich verlaufen.
<>
«“v Praxistipp
Die Malaria gilt als ,,Chamdleon der Infektiolo-
gie“, sodass bei allen (!) unklaren Krankheits-
zeichen nach Tropenaufenthalt stets an die Ma-
laria gedacht werden muss!

Der Verdacht auf Malaria kann nur durch den mikro-
skopischen Erregernachweis im Blut gesichert wer-
den. Dazu werden ein dicker Tropfen und ein Blut-
ausstrich angefertigt. Dariiber hinaus steht ein Anti-
genschnelltest zur Verfiigung. Die Serologie ist nicht
zum Nachweis einer akuten Malaria geeignet!

Cryptosporidium parvum

Es gibt mehr als fiinf Arten von Kryptosporiden, von
denen aber vor allem Cryptosporidium parvum fiir
den Menschen fakultativ pathogen ist. Diese zu den
Kokzidien gehérende Protozoon-Art kommt vor al-
lem in Kélbern vor und kann vom Menschen {iber
mit Oozysten kontaminiertes Trinkwasser oral auf-
genommen werden. Im Jejunum und lleum werden
dann Sporozoiten freigesetzt, die sich ungeschlecht-
lich und geschlechtlich weiterentwickeln und
schlieBlich wieder als Oozysten mit dem Stuhl aus-
geschieden werden.

Lebenszyklus von Cryptosporidium parvum:

Oozysten — End- und Zwischenwirt Rind, Mensch u.
v.a.m.: = Sporozoiten — Schizonten — Merozoiten —
Gametozyten — Oozysten

Die Kryptosporidiose (S.212) manifestiert sich vor
allem bei AIDS-Patienten als massive, wassrige Diar-
rho. Beim Immunkompetenten hingegen kommt es
lediglich zu einer kurzzeitigen selbstlimitierenden
Diarrho oder die Infektion bleibt symptomlos. Die
Diagnose basiert auf dem direkten, mikroskopischen
Erregernachweis der sdurefesten Oozysten (4-6pm)
mithilfe einer modifizierten Ziehl-Neelsen-Farbung.

5.3.4 Die Ciliaten

Ciliaten besitzen im Trophozoitenstadium zahlreiche
Zilien auf ihrer Oberfldche, mit denen sie sich fort-
bewegen. Wohl der bekannteste Vertreter dieser
auch als Wimpertierchen bezeichneten Protozoen ist
das Pantoffeltierchen. Der einzige humanmedizi-
nisch bedeutsame Erreger ist Balantidium coli.

Balantidium coli

Dieser Parasit ist als Trophozoit mit einem Durch-
messer von bis zu 300 um im Vergleich zu den ande-
ren Protozoen sehr groR und kommt regelmdRig
beim Schwein als harmloser Darmbewohner vor.
Dieses erkrankt nicht, kann B. coli aber als Zyste aus-
scheiden. Die Infektion des Menschen erfolgt durch
orale Aufnahme von Zysten.

Die klinischen Erscheinungen der Balantidienruhr
(S5.211) entsprechen denen der Amoébenruhr (Invasi-
on in die Kolonschleimhaut — blutig-schleimige Di-
arrhoen).

Die Diagnose wird durch den mikroskopischen Nach-
weis in einer frischen Stuhlprobe gestellt.

5.4 Die Helminthen

>

! Key Point
Helminthen sind multizelluldre, hochdifferen-
zierte Lebewesen, die entwicklungsgeschicht-
lich sekundar in ihre Wirtsorganismen (Mensch
oder Tier) eingewandert sind. Helminthen wer-
den in Bandwiirmer (Cestoden), Rund- oder Fa-
denwiirmer (Nematoden) und Saugwiirmer
(Trematoden) eingeteilt. Im erwachsenen Zu-
stand sind die meisten Helminthen als Darm-
parasiten Anaerobier, ihre Larven sind jedoch
Aerobier. Daraus resultiert hdufig ein Wirts-
wechsel oder ein Organwechsel im selben
Wirt.

Das Lebewesen, das den erwachsenen, geschlechts-
reifen Wurm beherbergt, wird Endwirt oder kurz
Wirt genannt, wahrend sich im Zwischenwirt die
Larven entwickeln. Bei Arten ohne Zwischenwirt er-
folgt die Entwicklung der Eier bzw. der Larven in der
freien Natur.
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