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Abstract: The parasites of humans in the light of co-evolution. — Parasites in the broad sense are all causative agents of infec-
tions and infectious diseases, and of infestations and their corresponding diseases: viruses, bacteria, fungi, protozoa, and animals.
In medicine, for reasons of tradition, the term parasite refers to any protozoan, helminth and arthropod causing or transmitting
infections or infestations. This is an extremely heterogeneous omnium-gatherum of biologically entirely different organisms with
a huge variety of host-parasite interrelations.

Co-evolution in the strict sense is the mutual evolutive adaptation of two (usually strongly) interactive species for optimization
or even stabilization of the existence of both. Show-horses of co-evolution are — besides the various forms of endosymbiosis — an-
giosperms and their pollinators on one hand and parasites and their hosts on the other hand. The conditions and strategies of
evolution are, however, very different. In the first case an interaction, which is advantageous a priori or at least at a very early
stage, becomes improved continuously until such phenomena are developed like the 30 cm long proboscis and the correlative nec-
tary calcars of the flowers involved. In the case of parasites and their hosts it is, however, an armed conflict from the very begin-
ning, which is frequently called an evolutionary armed race. This catchword meets, however, the complexity of the situation,
which changes permanently in the course of the evolutionary process, only in part. In the conflict between a parasite (or para-
sites) and its (their) host(s) not only are strategies of aggression, but also (and even more) those of protection, of essential signif-
icance. Both — parasites as well as their hosts — have developed a fantastic variety of protective measures, the parasites have
evolved many evasion mechanisms by which they try to escape the unspecific and specific mechanisms of defence (immune sys-
tem in the broad sense) of the host. After all, optimally, all these strategies lead to a balance in which the parasite may survive
and develop in the host without major impairments, may continue its life cycle and may reproduce in the host (or elsewhere) and
spread without being hindered (on the contrary: achieving even more effective ways of dissemination), on one hand, and in which
the host (in this special case: Homo sapiens) is not affected by a reduction of reproduction capacity, on the other hand. (A reduc-
tion of life quality, even of life expectancy, due to a parasitic disease is of minor importance — if these events happen after the re-
production period.) Possibly certain mechanisms have been developed in the course of co-evolution of humans and their para-
sites which have even led to advantages for the host: There is some evidence which supports the hypothesis that allergies on one
hand and autoimmune diseases on the other hand, may be reduced due to immune modulation by certain parasites.

There are about 70 species of Protozoa, more than 350 of helminths and several hundreds of arthropods, which may parasitize in
or on humans. We are the organism with by far the highest number of parasites. This is due to the fact that this euryoecious and
extremely successful species Homo sapiens has intruded — directly or indirectly — into almost all ecosystems of this planet, which
has led to a more or less close contact with many parasites of other Metazoa. Thus, by far most parasites of humans are the result
of more or less incidental encounters. Viewed from the aspect of co-evolution, as a rule (but with exceptions!), these parasites are
of no particular interest. However, there remains a surprisingly high number of anthropostenoxene parasites — altogether about
35 species: 12 Protozoa, 17 helminths, and 6 arthropods — which depend on humans thus demonstrating a long co-evolution. Pa-
rameters which are of essential importance for an understanding of these evolutive interactions are:

® the bifurcation of Hominini — Panini in Africa about 6-7 mio. years BP,

® the development of the upright gait (probably in close connection with a life of the early hominins at the water)

® herbivory and piscivory of the early hominins and the development of carnivory perhaps 2.5 mio. years BP,

® the loss of pelage and (much later) the invention of clothing,

® the many migrations of hominins and from certain points of view also much younger events, like domestication of animals,
development of settlements and of agriculture, which have led to new intensive interactions of zoonotic parasites (Toxoplas-
ma gondii, Toxocara spp., Echinococcus granulosus) and also of anthropostenoxene parasites (e.g. Plasmodium falciparum) with
humans.

Particularly impressive examples of co-evolution are the Plasmodium spp., Taenia spp., Schistosoma spp., Echinococcus spp., and the
lice.
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Vorbemerkung

Parasitismus und Koevolution sind Phinomene, die
durch einen so hohen Grad an komplexem Zusammen-
wirken auf allen Ebenen — auf jener der Zelle, der Orga-
ne und letztlich der ganzen Organismen — und durch so
verbliiffende Meisterleistungen der Evolution gepriigt
sind, dass man bei der Erliuterung Miihe hat, sich einer
Sprache zu befleiBigen, die frei von unzulissigen Final-
sitzen, Kausalsitzen und von der Verwendung von te-
leologisch gefirbten Begriffen und anthropomorphen
Ausdrucksweisen ist, sondern sine ira et studio sachlich
und niichtern tiber Fakten zu berichten, allenfalls Hypo-
thesen zu entwickeln.

Wir beide sind — unseren unterschiedlichen Lebens-
altern entsprechend zwar unterschiedlich lang, aber je-
denfalls intensiv — in der universitiren Lehre fir die
Studierenden der Medizin einerseits und der Biologie
andererseits ebenso wie als Vortragende nicht nur bei
Kongressen, sondern auch in der érztlichen Fortbildung
titig. Wir wissen daher um den enormen didaktischen
Wert einer lebendigen Sprache, die sich auch Anthro-
pomorphismen und einprigsame bildhafte Vergleiche
erlaubt. Darauf wollen wir nicht verzichten, wenn es da-
rum geht, irgendein erstaunliches Phinomen plakativ
darzustellen.

Um aber jeglichen Verdacht kategorisch auszu-
schlieBen, wollen wir in aller Deutlichkeit festhalten,
dass wir beide bliiten- und astreine Vertreter der Syn-
thetischen Evolutionstheorie sind.

1. Parasiten und Parasitismus

1.1. Parasitismus: Begriffsbestimmung

In der Biologie versteht man unter Parasiten Orga-
nismen, die anderen Organismen — salopp gesagt — ir-
gendetwas wegnehmen (,,rauben®), ohne sie dabei zu to-
ten. Der Akt des Parasitismus ist vielmehr an das Leben
des Beraubten, den man treffend als Wirt bezeichnet,
gebunden. In den meisten Fillen raubt der Parasit dem
Wirt etwas, das er selbst als Nahrungsenergie verwen-
det. Ein Bandwurm z.B., der im Darm seines Wirts lebt,
entzieht ihm Darminhalt, den er selbst, der Parasit, als
Nahrung verwendet; eine Stechmiicke, die an einem
Menschen Blut saugt, holt sich Nahrung. In beiden Fil-
len kann der Wirt das Geraubte leicht abgeben, ohne
dass er wirklichen Schaden nimmt — solange sich die
Zahl der Parasiten in Grenzen hilt.

Man kann also definieren ,Parasitismus ist Leben
oder Vermehrung durch Energieraub in oder an einem
anderen lebenden Organismus, dem Wirt". Das ent-
spricht etwa und doch nicht ganz der alten Definition:
»Ein Parasit ist ein Organismus, der ganz oder teilweise,

Infektion und Infestation

Kriterien der Infektion:
o Der Erreger dringt in den Wirt ein (Invasion); diese Invasion kann ein Hohlorgan (z.B. den

Darm), ein GefaBsystem (Blut- oder LymphgefaBsystem), ein Gewebe oder eine Zelle betreffen
e Der Erreger vermehrt sich in seinem Wirt
e Das Immunsystem des Wirts reagiert auf diesen Erreger
Erreger von Infektionen: Alle Viren, die meisten Bakterien, alle Protozoen, aber nur wenige
Helminthen (z.B. Strongyloides, Echinococcus) und wenige parasitische Arthropoden.
Die Vermehrung von Infektionserregern wird in der Regel nach unterschiedlich langer Zeit
durch die Wirkung des Immunsystems zum Stillstand gebracht. Bei Beeintrachtigung des
Immunsystems kénnen sich manche beim Immungesunden harmlose Erreger schrankenlos
vermehren und zu einer lebensbedrohlichen Gefahr werden (Beispiel: Toxoplasma gondii beim
AIDS-Patienten).
Kriterien der Infestation (deutsch: Befall):
¢ Mindestens eines der Kriterien der Infektion trifft nicht zu
Erreger von Infestationen: Fast alle Helminthen und parasitischen Arthropoden (alle
Ektoparasiten). Die meisten Helminthen und Arthropoden vermehren sich nicht im oder am
Menschen, daher wird auch der medizinische Stellenwert durch eine Immunsuppression nicht
(oder jedenfalls nicht wesentlich) veréandert; Beispiel: Ein Spulwurm-Befall 1auft beim AIDS-
Patienten nicht anders ab als bei einem Menschen mit intaktem Immunsystem. Manche
Ektoparasiten (Lause) vermehren sich zwar am Menschen, dringen aber nicht ein.

dkk

Infektion ist keinesfalls identisch mit Infektionskrankheit, und auch viele Infestationen fiihren
nicht zu einer Erkrankung. Jeder, der diesen Satz liest, ist mit irgendwelchen Erregern infiziert
(z.B. mit Herpes-Viren oder mit Toxoplasma gondii), aber die meisten haben zu diesem n

Zeitpunkt keine Infektionskrankheit.
Erreger von Infektionen und Infestationen des Menschen

¢ Prionen [Kasten 3]: Proteine ohne Nukleinsauren

¢ Viroide [Kasten 4]: ,,Nackte” Nukleinsauren

¢ Viren [Kasten 4]: Von Proteinen umschlossene DNS oder RNS
e Bakterien [Kasten 5]: Prokaryote (primar) mit Zellwand

e Pilze [Kasten 6]: Eukaryote mit Zellwand

® Protozoen [Kasten 7]: Eukaryote Einzeller ohne Zellwand

¢ Helminthen [Kasten 8]: EingeweidewUrmer

e Parasitische Arthropoden [Kasten 9]: GliederfuiBer

¢ Andere Metazoen, z.B. Hirudinea (Blutegel)

dauernd oder zeitweise, auf Kosten eines anderen leben-
den Organismus, den man als Wirt bezeichnet, existiert".

Es muss grundsitzlich im Interesse des Parasiten lie-
gen, seinen Wirt nicht (zumindest nicht zu frith) zu to-
ten, weil er sich damit seiner Lebensgrundlage beraubt.
Das unterscheidet ihn von Raubern (Pridatoren), die
ein Beutetier (oder eine Beutepflanze) toten, teilweise
oder zur Ginze auffressen und sich dies auch leisten
konnen, weil die Populationsdichten der Beuteorganis-
men grof} genug sind und weil ihr Leben ja nicht von
der Assoziation mit einem anderen lebenden Organis-
mus abhiingt. Riuber sind in der Regel freilebende Or-
ganismen.

Parasitismus ist eine iiberaus verbreitete Lebensform.
Man schiitzt, dass jedenfalls mehr als die Hilfte aller Or-
ganismen-Arten Parasiten sind. Alle groferen systemati-
schen Taxa — von den Bakterien iiber die Protisten bis zu
den Wirbeltieren — haben parasitische Formen hervorge-
bracht haben und jede Organismen-Spezies kann irgend-
einen, meist mehrere, Parasiten beherbergen.

Parasiten im weiten Sinn sind natiirlich alle Organis-
men, die auf Kosten eines anderen lebenden Organismus

181




er von Infektionen und Infestationen des Menschen

Prionen (Proteine ohne Nukleinsauren)

= Proteine ohne DNS oder RNS. Streng genommen, entsprechen sie nicht den Kri-
terien einer Infektion (siehe Kasten 1), da sie nicht eine Vermehrung i. e. S., son-
dern nur eine Anhaufung des Erregers der Krankheit induzieren, indem - quasi in
einem Dominoeffekt - ein normales und regelmaBig exprimiertes Protein (= Prion-
protein = PrP°) strukturell so verandert wird, dass es nicht mehr abgebaut werden
kann. Dieses veranderte Protein ist das Prion (PrP*); wenn es mit normalem Pro-
tein in Kontakt kommt, transformiert es dieses zu einem Prion, daraus ergibt sich
eine Kettenreaktion. Das normale Prion-Protein tritt als Membran-Protein in den
verschiedenen Zellen des Kérpers in unterschiedlichem AusmaB auf, besonders ge-
héuft in Zellen des Zentralnervensystems. Im gesunden Organismus wird das Pri-
on-Protein zwar dauernd synthetisiert, aber ebenso dauernd auch wieder abge-
baut, so dass es stets nur in einer mehr oder weniger konstanten Menge vorliegt.
Die kontinuierliche Anhaufung von PrP= fulhrt zur Entstehung der Krankheit und
nach zumeist jahrelanger Inkubationszeit zur klinischen Manifestation; sie betrifft
stets das Zentralnervensystems, indem das sich in den Zellen anhaufende Protein

diese zerstort und damit letztlich zur Bildung von ,Léchern” im Gewebe flihrt
(spongiformes = schwammartiges Aussehen).

Prionen kénnen nicht nur von Individuum zu Individuum einer Art, sondern auch
Uber Spezies-Grenzen hinweg tbertragen werden (Beispiel: BSE). AuBerdem kén-
nen Prionen nicht nur durch Transmission, sondern auch durch eine genetisch ver-
anderte, also vererbbare, auf dem Chromosom 20 lokalisierte Information entste-
hen, und schlieBlich kann es auch durch spontane (somatische) Mutationen des
das Prionprotein kodierenden Gens auf dem Chromosom 20 in Zellen des ZNS zur
Entstehung von Prionen kommen. Dieses Phanomen - Entstehung ein- und dersel-
ben Krankheit durch Ubertragung oder genetisch bedingt - ist in dieser Form in
der gesamten Biologie und Medizin einmalig.

Die durch Prionen hervorgerufenen Erkrankungen werden auch als Transmissible,
spongiforme Enzephalopathien (TSE) bezeichnet. Beispiele: Creutzfeld-Jakob-
Krankheit, Kuru, Familiare fatale Insomie, Bovine spongiforme Enzephalo- H

pathie (BSE) = ,Rinderwahnsinn”.

Viroide (,Nackte” Nukleinsauren)

Viroide unterscheiden sich von Viren dadurch, dass ihre Nukleinsaure — es
handelt sich um zirkular geschlossene RNA — nicht von einem Kapsid ein-
geschlossen ist, sondern frei in der befallenen Zelle liegt. Zahlreiche
Krankheiten von Pflanzen werden durch Viroide ausgel6st. Beim Men-
schen gibt es — soweit bisher bekannt — keine wirklichen Viroide, allenfalls

Viren (Von Proteinen umschlossene DNS oder RNS)

= DNA oder RNA, umgeben von einem Kapsid, das in komplizierter Struk-
tur aus Proteinen zusammengesetzt ist; manche Viren verfiigen zudem
Uber eine Hulle, die vor allem aus Elementen der Zellmembran der Wirts-
zelle besteht.

Viren sind keine Lebewesen, weil ihnen wesentliche Merkmale lebender
Organismen fehlen. Sie besitzen keinen eigenen Stoffwechsel, sie verfu-
gen nicht Uber die Fahigkeit der Eigenbewegung, und sie kénnen sich
nicht selbst vermehren, sondern werden durch die Wirtszelle vermehrt. Sie
besitzen jedoch genetische Information einschlieBlich der Fahigkeit zur
Mutation und damit gewichtige Kriterien des Lebens. Manche Viren kén-
nen sogar vorubergehend — fur lange Zeit oder dauernd - in das Genom
ihres Wirts eingebaut werden. Viren stammen (zum Teil als ,,wild gewor-
dene Gene") von Lebewesen ab; vermutlich kennt man bisher etwa 5.000
Viren (von denen nur ein Bruchteil als Erreger von Infektionen des Men-
schen bekannt ist), méglicherweise gibt es aber eine halbe Million ,,Virus-
Arten” (GROOMBRIDGE 1992) oder noch mehr, wie man aus Entdeckungen
der jungsten Zeit (z.B. in marinen Organismen) extrapolieren kann. Viren

nur einen Erreger, der Viroiden zumindest ahnlich ist. Es handelt sich dabei
um das Hepatitis-D-Virus (= HDV = Delta-Agens), das selbst Gber zu wenig
genetische Information verfugt, um ein Kapsid zu bilden, ja mehr noch,
das allein nicht existieren kann, sondern auf eine Assoziation mit dem He-
patitis-B-Virus angewiesen ist, dessen Genom das HDV-Kapsid kodiert.

erfullen alle Kriterien einer Infektion. Viele sind Erreger bekannter, z.T.
schwerer und h&ufig lebensbedrohlicher Erkrankungen; Beispiele: Krank-
heiten durch DNA-Viren: Windpocken, Grtelrose, Herpes simplex, Adeno-
virusinfektionen, virusbedingte Warzen und Papillome, Zervix-Karzinom,
Hepatitis B.

Krankheiten durch RNA-Viren: Poliomyelitis, Coxsackie-Infektionen, Hepa-
titis A, Rhinovirus-Infektionen (Schnupfen), Hepatitis E, Roteln, Dengue,
Gelbfieber, Japanische Enzephalitis, West-Nile-Fieber, Frithsommer-Menin-
goenzephalitis, Hepatitis C, AIDS, Influenza, Tollwut, Ebola.

Viele Viruskrankheiten werden durch Erreger hervorgerufen, die durch
parasitische Arthropoden (in denen sie sich ebenfalls vermehren) beim
Blutsaugen Ubertragen werden. Diese — systematisch zum Teil voneinan-
der weit entfernt stehenden Viren — bezeichnet man mit einem Sammel-
begriff als ,Arboviren” (= ARthropode-BOrne Viruses); die wichtigsten
Ubertrager sind einerseits Zecken (z.B. FSME, CCHF), andererseits Stech-
mucken (z.B. Gelbfieber, Dengue, mehrere, sehr verschiedene

Enzephalitis erregende Arboviren) sowie Sandmucken. n

Bakterien (Prokaryote

sind prokaryote Organismen. lhre genetische Information ist in einem frei
im Zytoplasma liegenden, ringférmig geschlossenen DNA-Faden mit einer
Lange von ca. 1 mm (und oft vielen zusatzlichen kleinen, ebenfalls ringfor-
mig geschlossenen Elementen im Zytoplasma, den Plasmiden) lokalisiert.
Prokaryote haben keinen Zellkern, keine Mitochondrien oder Plastiden,
kein endoplasmatisches Reticulum, keinen Golgi-Apparat, keine Lysoso-
men, und ihre Ribosomen unterscheiden sich von jenen der Eukaryoten
durch GréBe und Struktur. Auch eine Meiose gibt es bei Bakterien selbst-
verstandlich nicht. Die meisten Bakterien haben eine GréBe von rund
1um (0,5-2 pm), die kleinsten (z.B. Rickettsien) sind ca. 0,2 um, die gréBten
mehrere um. Der gréBere Teil der Bakterien besitzt Uber ihrer Zellmembran
(= zytoplasmatische Membran = ,unit membrane”), die das Zytoplasma
nach auBen begrenzt und die grundsatzlich allen Lebenwesen eigen ist, ei-
ne Zellwand, der ein Murein-Skelett zugrunde liegt und durch die die Zel-
le eine rigide Form (z.B. Stabchen, Kokken...) erhélt. Einige Gruppen der
Bakterien haben offenbar im Verlauf der Evolution die Zellwand verloren
und zeigen auch andere Reduktionen. Beispiel: Mykoplasmen.

Bakterien vermehren sich in der Regel durch einfache Teilung, doch sind
verschiedene parasexuelle Vorgange mit verschiedenen Mechanismen des
Gentransfers bekannt.

(primar) mit Zellwand)

Zahlreiche Krankheiten von hohem medizinischen Stellenwert werden
von Bakterien hervorgerufen: Syphilis, Lyme-Borreliose, Ruckfallfieber,
Leptospirose, Legionarskrankheit, Gonorrhée, Bruzellose, Keuchhusten,
Tularamie, Typhus, Paratyphus, bakterielle Ruhr, Pest, Cholera, Fleckfieber,
Trachom, Ornithose, Scharlach, Milzbrand, Wundstarrkrampf (Tetanus),
Gasbrand, Listeriose, Diphterie, Tuberkulose, Lepra...

Erkrankungen durch Bakterien zeigen in der Regel alle klassischen Krite-
rien der Infektion. Einige wenige durch Bakterien hervorgerufene Krank-
heiten werden jedoch durch Intoxikationen bedingt. Beispiel: Botulismus.
Bisher sind etwa 4.000 Bakterien-Spezies beschrieben (von denen nur ein
paar 100 erwiesenermaBen humanmedizinische Relevanz besitzen). Insge-
samt gibt es moglicherweise 3 Millionen Bakterien-, Spezies” (GROOMBRIDGE
1992). (Der Begriff ,Spezies” ist bei prokaryoten Organismen — und mu-
tatis mutandis Ubrigens ebenso bei Eukaryoten ohne sexuelle Vermehrung
und ohne Meiose — nur mit Einschrankungen und mit dem Wissen, dass
man eigentlich andere Begriffe dafur braucht, zu verwenden!) Einige bak-
terielle Krankheiten des Menschen (darunter so bedeutsame wie Fleckfie-
ber und Pest) werden durch parasitische Arthropoden beim Blutsaugen
tbertragen. Als Vektoren fungieren vor allem Zecken (Rickettsiosen, E

Borreliosen u. a.), Lause (Fleckfieber, Ruckfallfieber) und FIohe (Pest).
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Erreger von Infektionen und Infestationen des Menschen

Pilze sind eukaryote, ein- oder vielzellige Organismen mit einer Zellwand,
die bei den meisten Gruppen aus Chitin besteht. Sie sind hochorganisiert
und besitzen alle Organellen eukaryoter Zellen — mit Ausnahme der Plasti-
den. Daher sind sie nicht zur Fotosynthese beféhigt, sondern heterotroph.
Pilze vermehren sich sexuell durch Ausbildung von Gameten, die zu einer
Zygote verschmelzen (was eine Meiose erfordert) oder asexuell durch
Sprossung. Durch Teilung entstehen lange fadenartige Gebilde, soge-
nannte Myzelien, die im Extremfall (im Waldboden) mehrere Kilometer
Lange erreichen kénnen. Damit stellen die Pilze die langsten Organismen
der Erde Uberhaupt dar. Die kleinsten Pilze sind einzellig und tberschrei-
ten 1pm nur geringfigig.

Die weitaus meisten Pilze sind medizinisch ohne jede Bedeutung, manche
dienen als Nahrung, andere sind giftig, manche stellen die Lieferanten

Pilze (Eukaryote mit Zellwand)

von Antibiotika dar. Insgesamt sind bisher etwa 70.000 Pilz-Arten be-
schrieben, man schatzt jedoch die Gesamtzahl der tatsachlich existieren-
den Spezies auf mehr als eine Million (GRoomBRIDGE 1992), nur wenige Ar-
ten haben als Erreger von Krankheiten Bedeutung.

kosen), wenige sind in inneren Organen lokalisiert und rufen teils harm-
lose Infektionen (z.B. Candida in der Vagina), teils aber lebensbedrohliche
Krankheiten durch systemische und (besonders bei AIDS-Patienten) oft
auch generalisierte Infektionen hervor.

Einige heute als Pilze erkannte Organismen, die beim Menschen Krankhei-
ten hervorrufen, hat man friiher den Protozoen zugeordnet (Mikrospori-
dien, Pneumocystis jiroveci, vielleicht auch Blastocystis hominis); sie
werden nach wie vor von der Parasitologie ,betreut”.

Ein groBer Teil der Krankheiten durch Pilze betrifft die Haut (Dermatomy-

.Protozoen” ist ein Kollektivhame fir ein polyphyletisches Sammelsurium
sehr unterschiedlich organisierter einzelliger, zellwandloser Eukaryoten.
Die Zellmembran der Trophozoiten - das sind die durch Bewegung, Nah-
rungsaufnahme und Bewegung ausgezeichneten Stadien — weisen nach
auBen hin zwar haufig eine unterschiedlich dicke Glykokalyx mit Lipiden,
Lipoproteinen, Polysacchariden u.a. Substanzen verschiedener Funktionen
auf, eine Zellwand (wie sie in unterschiedlicher Ausbildung Bakterien, Pil-
zen und Pflanzen eigen ist) besitzen sie jedoch nicht; lediglich die duBere,
starre Begrenzung der Zysten und anderer Dauerformen, die an das Uber-
leben unter Stress-Bedingungen (besonders im Freien) adaptiert sind,
kann zu Recht als Wand bezeichnet werden.

Bisher sind Uiber 100.000 rezente Protozoen beschrieben worden, von de-
nen ca. 14.000 parasitisch leben (HausmanN et al. 2003). Die Schatzungen

Protozoen

Uber die Gesamtzahl der Protozoen gehen bis 20 Millionen (!) (Levine
1987).

Ungeféahr 70 Protozoen-Arten (einschlieBlich der im Kasten 6 erwahnten
Organismen, die heute als Pilze ,entlarvt” sind) kommen beim Menschen
vor, etwa die Halfte davon hat als Krankheitserreger Bedeutung. Manche
von ihnen sind intrazellulare Parasiten (z.B. Leishmanien, Plasmodien, To-
xoplasmen), andere leben extrazellular (z.B. Trichomonas, Trypanosoma
brucei gambiense, Entamoeba, Balantidium). Die kleinsten beim Men-
schen parasitierenden Protozoen sind nur wenig gréBer als 1pm, die
groBten mehr als 150 pm.

Beispiele fur Krankheiten durch Protozoen: Giardiose, Amdben-Ruhr und
extraintestinale Amoébose, Trichomonose, Leishmaniosen, Schlaf-
krankheit, Morbus Chagas, Toxoplasmose, Malaria, Balantidien-Ruhr.

Helminthen (deutsch: Eingeweidewirmer) ist ein ausschlieBlich funktio-
nell-6kologischer Begriff fur alle jene wirbellosen Metazoen — ausgenom-
men Arthropoden -, die als Endoparasiten in anderen Metazoen, insbe-
sondere in Wirbeltieren, leben. In den Helminthen sind daher die endopa-
rasitischen Arten so unterschiedlicher Gruppen wie der Trematoda (Saug-
wirmer), Cestoda (Bandwurmer), Nematoda (Fadenwirmer) und Acan-
thocephala (Kratzer) und allenfalls noch anderer Taxa vereinigt. Tremato-
den, Zestoden und Akanthozephalen umfassen ausschlieBlich parasitische
Formen, die weitaus meisten Nematoden sind hingegen freilebend. Man
kennt bisher etwa 8.000 Trematoden, etwa 5.000 Zestoden und etwa 500
Akanthozephalen-Arten, jedoch ca. 15.000 Nematoden-Arten. Vor allem
von den Nematoden ist noch ein groBer Teil unentdeckt, man schatzt die
Gesamtzahl der rezenten Spezies auf mindestens 50.000, moglicherweise
eine halbe Million.

Helminthen

weniger als 30 Arten und mehr als 90% durch 15 Spezies hervorgerufen.

systematischen Heterogenitat morphologisch und anatomisch auBeror-
dentlich verschieden, die kleinsten sind kleiner als 1 mm (Larven) oder we-

ten Helminthen (bis Uber 10 mm) des Menschen sind der Spulwurm

Beim Menschen hat man bisher ca. 120 Trematoden-, ca. 60 Zestoden-, ca.
140 Nematoden- und 7 Akanthozephalen-Arten sowie einige wenige Spe-
zies aus anderen Gruppen, die eher durch Zufall in den Darmtrakt gelangt
und als Pseudoparasiten wieder ausgeschieden worden sind, gefunden. Ins-
gesamt hat man beim Menschen bisher etwa 350 Helminthen nachgewie-
sen. Allerdings werden mehr als 99% aller Helminthosen insgesamt durch

Die beim Menschen vorkommenden Helminthen sind entsprechend ihrer

nige Millimeter (z.B. Echinococcus-Arten), die langsten sind Uber 10 m
lang, in Ausnahmefallen sogar bis nahe 15 m (Fischbandwurm), die dicks-

und der seltene Nierenwurm; sie sind gut bleistiftdick.

Die Arthropoden (GliederftiBer) stellen ein gut begriindetes Monophy-
lum dar, das u.a. die Crustacea (Krebstiere), die Chelicerata (zu denen z.B.
die Skorpione, Spinnen und Milben gehoren), die Myriapoden (Tausend-
fuBer) und die Insekten umfasst. In fraheren Systemen bildeten die Ar-
thropoden mit den Annelida (Ringelwirmer) den Stamm der Articulata
(Gliedertiere). Molekularbiologische Untersuchungen haben indes erge-
ben, dass die Arthropoden die Schwestergruppen der Nematozoen sind;
sie bilden mit diesen das Superphylum Ecdysozoa.

Mit weitaus mehr als 1 Million beschriebener Arten stellen die Arthropo-
den die mit Abstand artenreichste Tiergruppe dar. Nach vielen realisti-
schen Schatzungen ist erst etwa 1/10 aller Arthropoden entdeckt und be-

Parasitische Arthropoden

schrieben; die tatsachliche Zahl rezenter Spezies liegt vermutlich bei etwa
10 Millionen, manche (allerdings nicht gut und Uberzeugend fundierte)
Schatzungen gehen von 100 Millionen rezenten Arthropoden-Arten aus.
Arthropoden sind unter mehreren Aspekten, nicht nur als Parasiten, me-
dizinisch von Bedeutung, insgesamt sind es einige tausend Arten, die in
irgendeiner Weise die Gesundheit des Menschen betreffen konnen. Die
durch Parasitismus unmittelbar hervorgerufenen Erkrankungen (z.B.
Kratze oder Myiasis) sind eine verschwindend geringe Minderheit im Ver-
gleich mit jenen Krankheiten, deren Erreger von Arthropoden Ubertragen
werden: Frihsommer-Meningoenzephalitis, Gelbfieber, Fleckfieber, n

Ruckfallfieber, Schlafkrankheit, Malaria, Filariosen u.v.a.
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Abb. 1: Entwicklungszyklus von Giardia intestinalis. — Die vegetativen Formen
(Trophozoiten) leben epizelluldr im oberen Dinndarm (Duodenum) und
kénnen zu schweren Durchféllen fihren. Ausgeschiedene Trophozoiten gehen
zugrunde, hingegen sind die mit dem Stuhl ausgeschiedenen Zysten sehr
widerstandsfahig und kénnen, vorwiegend auf dem Weg tber Wasser oder
Nahrung, den Menschen infizieren. Manche Stdmme scheinen auf den
Menschen beschrankt zu sein, andere vermehren sich auch in Tieren. G.
intestinalis ist ein Beispiel fur einen monoxenen (Kasten 12) Parasiten mit
(zumindest bei manchen Stammen) ausgepragter Anthropostenoxenie. Aus
EckerT & DEepLAZES 2005, mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme

Verlags.
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existieren. Daher sind auch alle Viren Parasiten. Ebenso
sind definitionsgeml alle jene Bakterien, die in oder an
anderen Organismen leben — zumindest in dieser Zeit —
Parasiten, und dies gilt natiirlich auch fiir alle anderen Er-
reger von Infektionen oder Infestationen (Kasten 1-9).

1.2. Formen des Parasitismus

Geraubte Energie muss also nicht notwendigerweise
Nahrung sein: Viren sind keine Lebewesen und nehmen
auch keine Nahrung auf, sie haben auch keinen Stoff-
wechsel, aber sie vermehren sich, richtiger: sie werden
vermehrt; sie ,zwingen“ nimlich die Zelle, in die sie
eindringen, einen Teil ihrer Energie zur Vermehrung des
Virus abzuzweigen. Das kann so maBvoll geschehen,
dass die Zelle selbst trotzdem (allenfalls weniger lange)

tiberlebt, es kann aber — oft genug geschieht es — bald
zum Zelltod kommen, und wenn dieses Schicksal vielen
Zellen zustoBt, dann kommt das Leben des Wirts in Ge-
fahr. Dieses Beispiel zeigt sehr deutlich, dass es verschie-
dene Arten, Grade, Stufen von Parasitismus gibt — von
solchen, die fiir den Wirt geradezu bedeutungslos sind,
die er fast nicht registriert, bis zu solchen, die ihn in Le-
bensgefahr bringen.

AuBer dieser in der Natur dominierenden Form,
durch Energie- und besonders Nahrungsraub zu parasi-
tieren, gibt es zahlreiche andere Formen: Raumparasitis-
mus (der Parasit beniitzt Teile des Korpers des Wirts als
Aufenthaltsort); Raubparasitismus (der Parasit ,hingt®
sich an einen Riuber ,,an“ und zweigt von dessen Beute
fiir sich etwas ab), Brutparasitismus (der Parasit niitzt
das Brutpflegeverhalten des Wirts fiir sich selbst; Bei-
spiel: Kuckuck); Nestparasitismus (der Parasit beniitzt
das Nest des Wirts fiir sich selbst, dabei gibt es solche,
bei denen nur der Schutz des Milieus und allenfalls Ab-
fille, z.B. Exkremente des Wirts, geniitzt werden bis zu
solchen, bei denen der Wirt sogar einen Teil seiner
Nachkommenschaft dem Parasiten ,opfert“, um selbst
von diesem irgendeinen Vorteil, z.B. in Form irgendwel-
cher Sekrete des Parasiten, die der Wirt aufnimmt, zu
gewinnen). Diese wenigen Beispiele, die nur einen win-
zigen Teil der vielen Facetten des Phinomens zeigen,
lassen unschwer erkennen, dass es Parasitismus in zahl-
losen Auspriigungen gibt und dass alle Abstufungen von
einem einseitigen und mit akuter Gefahr fiir den Wirt
gekoppelten Vorteil fiir den Parasiten bis zu einem
wechselseitigen Nutzen existieren konnen. Das kann so
weit gehen, dass die von den beiden Beteiligten — Para-
sit und Wirt — durch das Zusammenleben erzielten Vor-
teile einen Grad erreichen, der fir beide lebensnotwen-
dig ist. Dies nennt man Symbiose.

Beim Menschen gibt es zwar keinen Organismus,
der mit ihm eine Symbiose eingegangen ist (wenn man
von den Endosymbionten absieht), jedoch Formen des
Parasitismus, bei denen der Wirt, also der Mensch, ge-
wisse Vorteile bezieht. Man bezeichnet diese Form des
Parasitismus als Mutualismus. Manche Bakterien, die in
unserem Darm leben und ihren Energie- und Nahrungs-
bedarf aus dem Darminhalt decken, dabei aber Vitami-
ne produzieren, die wir immerhin verwenden konnen,
oder die Zellulase (ein Enzym, mit dem man Holz ,,ver-
dauen“ kann) abgeben, sind Beispiele fiir solche Parasi-
ten. All dies hilt sich indes in so bescheidenem Rah-
men, dass es fiir uns letztlich keine wirkliche Bedeutung
hat. Denn unser Vitaminbedarf ist viel zu groB und viel
zu komplex, als dass Darmbakterien einen wesentlichen
Anteil decken koénnten (abgesehen davon, dass diese
Darmbakterien die Vitamine in einem Abschnitt des
Darms produzieren, in dem die Resorptionsfihigkeit ge-
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ring ist), und Zellulase brauchen wir eigentlich nicht,
weil wir uns schlieBlich nicht von Holz ernihren und
weil es bedeutungslos ist, ob der verholzte Teil irgendei-
ner Pflanze, die wir als Gemiise aufgenommen haben,
verdaut wird oder uns per vias naturales wieder mehr
oder weniger unverdaut verlsst.

Eine Gruppe von Parasiten lebt quasi nur von dem
fiir uns Unbrauchbaren oder nihrt sich ,bescheiden®
ausschlieflich von dem, was wir ohne die geringste Be-
eintriichtigung abgeben konnen. Dieses Phidnomen
nennt man Kommensalismus. (Eigentlich ist dies die la-
teinische Form des Wortes Parasitismus, aber sie hat ei-
ne etwas andere Bedeutung.) Manche Protozoen des
Darmtrakts (apathogene Amoben und Parabasalea) zih-
len zu dieser Gruppe, und obwohl sie vollig harmlos
sind, muss man sie als Parasitologe dennoch kennen, um
sie nicht mit anderen morphologisch dhnlichen, aber
als Krankheitserreger auftretenden und daher gefihrli-
chen Mikroorganismen zu verwechseln.

Jene Parasiten, die ihrem Wirt, z.B. eben dem Men-
schen, nur gerade so viel ,wegnehmen®, wie er ertragen
kann, und dabei nicht Stoffwechselprodukte abgeben,
die ihm gefihrlich werden kénnen, oder ihn auf irgend-
eine andere Weise gefihrlich schidigen, sind letztlich
die erfolgreichsten. Wir bezeichnen diese Form als ,,ba-
lancierten Parasitismus”. Der Parasit ,vergreift sich“ an
seinem Wirt nicht so, dass er sich seinen eigenen Ast
absiigt. Wenn ein Parasit seinen Wirt umbringt, macht
er ihn zu seinem eigenen Grab, denn die tiberwiltigen-
de Mehrzahl aller Parasiten kann nur den lebenden
Wirt gebrauchen, der tote Wirt ist fiir sie nutzlos.

So ein ,balancierter Parasitismus® ist zumeist —
nicht immer — das Ergebnis einer langen Evolution ei-
nes (manchmal sogar gegenseitigen) Anpassungsprozes-
ses, also einer Koevolution, wodurch schlieflich ge-
wihrleistet wird, dass der Parasit lange — oft Jahre und
Jahrzehnte — ungestort parasitieren kann, weil er Mal3
hilt. Man kann nicht umhin, Vergleiche mit manchen
oft praktizierten Strategien in der menschlichen Gesell-
schaft zu ziehen.

Nicht wenige Parasiten haben es (noch) nicht ge-
schafft, sich mit ihrem Wirt zu arrangieren (oder haben
es wieder verlernt) — sie fiigen dem Wirt jedenfalls sol-
chen Schaden zu, dass er ernstlich erkrankt (und dabei
als Energiequelle fiir den Parasiten an Leistungsfihigkeit
einbiibt) oder sogar zugrunde geht. Diese Form wird als
spathologischer Parasitismus“ bezeichnet. Leider gibt es
eine ansehnliche Zahl von Parasiten des Menschen, die
dieser Kategorie angehéren — neben zahlreichen Viren
und Bakterien auch eine beachtliche Liste von Protozo-
en und sogar Helminthen: Plasmodium falciparum (der
Erreger der Malaria tropica), Entamoeba histolytica (der
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Abb. 2: Zyklen von Trichuris trichiura (Peitschenwurm) (auBen) und von
Enterobius vermicularis (Madenwurm) (innen). — Trichuris trichiura: Der
Mensch fungiert als Endwirt, die geschlechtsreifen Peitschenwtrmer (1) leben
im Dickdarm (1). Die nicht embryonierten Eier (1a) gelangen mit den Fazes
nach auBBen, innerhalb von einigen Tagen bis wenigen Wochen (je nach
Temperatur) entwickeln sich die invasionstlchtigen Larven (1b, 1d), die, wenn
sie oral (z.B. mit gedingtem Salat, 1¢, 1e) aufgenommen werden, zur
Infestation des Menschen fuhren. Enterobius vermicularis: Auch bei diesem
Parasiten fungiert der Mensch als (einziger) Endwirt, die geschlechtsreifen
Madenwurmer (Il) leben im Dickdarm (2). Die Weibchen kriechen, vorwiegend
nachts, aus dem Anus und legen perianal die Eier (2b) ab (2a), in denen sich
die Larve sogleich zum invasionsfahigen Stadium (2¢c) entwickelt. Wenn ein
Mensch die Eier oral aufnimmt (2d), ist der Zyklus geschlossen. Beide Wirmer
sind monoxene (Kasten 12) Parasiten. E. vermicularis ist streng
anthropostenoxen und ein langer Begleiter der Evolution des Menschen. Aus
PiekARskl 1987, mit freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business
Media.
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Abb. 3: Entwicklungszyklus von Diphyllobothrium latum (Fischbandwurm). —
Als Endwirte (A) fungieren neben dem Menschen zahlreiche Fisch fressende
Saugetiere. Der geschlechtsreife (bis 15m lange) Bandwurm (1) lebt im
Dunndarm und produziert befruchtete Eier (1), die ins Wasser gelangen
mussen. Dort schltpft eine Wimperlarve (Coracidium) (2), die die Onkosphare
(3a) enthalt. Die Wimperlarve muss von einem Kleinkrebs (Cyclops), dem 1.
Zwischenwirt (B), aufgenommen werden, in dem sich das nachste
Larvenstadium (Prozerkoid) (3b) entwickelt. Wird der Kleinkrebs von einem
Plankton fressenden Fisch, dem 2. Zwischenwirt (C), gefressen, dann
entwickelt sich in dessen Muskulatur das nachste Larvenstadium (Plerozerkoid)
(4a). Wenn der Plankton fressende Fisch von einem Raubfisch gefressen wird,
Uberleben die Plerozerkoide in ihm und kénnen zu einer Infestation des
Endwirts fihren. Wenn ein Mensch ungentigend erhitzte Fische mit lebenden
Plerozerkoiden aufnimmt, entwickeln sich diese im Dinndarm zum
geschlechtsreifen Wurm. D. latum ist ein Beispiel fur einen triheteroxenen und
fakultativ tetraheteroxenen (Kasten 12) Parasiten mit hoher, aber nicht
ausschlieBlicher Bindung an den Menschen. Aus PIEkARskI 1987, mit
freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business Media.
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Erreger der Amobenruhr und anderer klinischer Mani-
festationen), Schistosoma-Arten (Erreger der Bilharzio-

sen) und nicht wenige andere.

1.3. Parasiten als Ursache
von Krankheiten des Menschen

Streng genommen und aus der Sicht der Biologie
sind alle Erreger von Infektionen und Infestationen des
Menschen (Kasten 1) — wenn man von den Prionen
(Kasten 3) absieht — Parasiten, denn sie alle rauben
Energie (Kasten 2). Viren tun dies, indem sie die von
ihnen infizierten Zellen zwingen, den Zellstoffwechsel
in den Dienst der Produktion von Viruspartikeln zu stel-
len (Kasten 4), alle anderen Erreger — Bakterien, Pilze,
Protozoen, Helminthen, Blutegel, Arthropoden — brau-

chen, da sie einen eigenen Stoffwechsel haben, Nah-
rung, die sie in irgendeiner Form ihrem Wirt Mensch
entziechen (Kasten 5-9). Viele dieser Parasiten im wei-
ten Sinn sind an diesen ihren Wirt Mensch sehr
schlecht angepasst; wir brauchen nur an die vielen Erre-
ger gefihrlicher viraler und bakterieller Erkrankungen
zu denken, denen alljihrlich viele Millionen von Men-
schen zum Opfer fallen; traurige eindrucksvolle Beispie-
le sind AIDS, Hepatitis B und Tuberkulose. Bis spit ins
19. Jahrhundert bezeichnete man auch tatsichlich alle
diese in oder am Menschen lebenden Mikroorganismen
als Parasiten, aber das war in einer Zeit, in der man die
infektivse Natur vieler Krankheiten noch nicht erkannt
hatte, in der die Viren noch gar nicht entdeckt waren
und in der die Erforschung der Bakterien erst zaghafte
erste Schritte tat. Die stiirmische Entwicklung neuer
und sehr spezifischer, erregerbezogener Methoden in der
Erforschung der Infektionskrankheiten zu Ende des 19.
und zu Beginn des 20. Jahrhunderts fithrte zu einer Ver-
selbstéindigung und zur Etablierung abgegrenzter Diszip-
linen: Virologie, Bakteriologie und schlieBlich Mykolo-
gie (deren Forschungsgegenstand die Pilze sind); der
Rest verblieb der Parasitologie. Und so ist es bis heute
geblieben.

1.4. Die Parasiten des Menschen im Uberblick

In der Medizin — sowohl in der Human- als auch in
der Veterindrmedizin — beschriinken wir den Begriff Pa-
rasiten (s. str.) auf die Protozoen, die Helminthen und
die Arthropoden; und selbst die Blutegel (und allenfalls
andere vielzellige parasitische Organismen) fallen in das
Gebiet der Medizinischen Parasitologie. Aus der Sicht
der biologischen Systematik priisentiert sich die Medizi-
nische Parasitologie geradezu als systematische Miillhal-
de, tatsichlich stellen diese Erreger ein wahres Sammel-
surium ganz unterschiedlicher Organismen dar, die mit-
einander nichts anderes gemeinsam haben, als dass es
sich dabei durchwegs um eukaryote, heterotrophe Orga-
nismen ohne Zellwand handelt. Viele von Ihnen — aber
nicht alle — erregen Krankheiten, viele andere tibertra-
gen im Zusammenhang mit dem Parasitismus Krank-
heitserreger.

Die Protozoen (einst als Einzeller, einzellige Tiere
oder Urtiere bezeichnet)! sind — wie wir heute, vor al-
lem auf Grund von Ergebnissen molekularbiologischer
Untersuchungen wissen, ein geradezu uniiberbietbares
heterogenes Sammelsurium von — teils freilebenden,
teils parasitischen — Organismen, von denen manche
mit Sicherheit sehr urspriinglich, andere indes hochent-

1Einen sinnvollen, akzeptablen deutschen Namen fiir Protozoen gibt es
nicht (vgl. AESCHT 2002); vermutlich eriibrigt es sich aber, nach einem
passenden Namen zu suchen, weil der Terminus Protozoa wegen der
Heterogenitit der darin enthaltenen Taxa frither oder spéter aus dem
wissenschaftlichen Sprachgebrauch verschwinden wird.
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wickelt sind. Wie die einzelnen Gruppen miteinander
verwandt sind, entzieht sich derzeit zum groBten Teil
noch immer weitgehend unserer Kenntnis, obwohl lau-
fend Fortschritte in der Analyse der phylogenetischen
Beziehungen erzielt werden. Dass man den Begriff ,,Pro-
tozoen“ weiter beniitzt (und durchaus beniitzen soll),
hat ausschlieBlich praktische Griinde, tatsichlich ist
aber der Erreger der Schlafkrankheit mit dem Erreger
der Malaria weitaus weniger nahe verwandt als der
Mensch mit einem Laubfrosch; dazu kommt, dass wir
vergleichsweise genau wissen, wie alt die Abzweigung
jener Entwicklungslinien ist, die zum Laubfrosch einer-
seits und zum Menschen andererseits gefithrt haben. Im
Falle der Erreger von Schlafkrankheit und von Malaria
haben wir keine Ahnung, wann der letzte gemeinsame

Vorfahr gelebt hat.

Auch die ,Helminthen“ (deutsch: Eingeweidewiir-
mer) sind nur ein Kollektivname fiir nicht niher mitei-
nander verwandte vielzellige Tiere. Immerhin handelt
es sich dabei um einen funktionellen Begriff, der so
sinnvoll ist wie die Begriffe Alleebiume, Haustiere oder
Zimmerpflanzen. Helminthen kann man definieren als
salle endoparasitischen Tiere (also Metazoen), die nicht
zu den Arthropoden gehoren“. Diese Helminthen des
Menschen umfassen viele Trematoden (Saugwiirmer),
Zestoden (Bandwiirmer), Nematoden (Fadenwiirmer)
und einige wenige Acanthocephala (Kratzer). Und im-
merhin stellen alle diese Eingeweidewiirmer eben Meta-
zoen dar und gehoren damit — zum Unterschied von den
Protozoen — einem gesicherten Monophylum (das v.a.
alle Tiere umfasst) an. Das Wort Wiirmer (lat. Vermes)
hat zoologisch gar keine Bedeutung und ist eigentlich
ein Unsinn. Trotzdem verwendet man es im saloppen
human- und veterindrmedizinischen Jargon nach wie
vor, und wenn man weil und zur Kenntnis nimmt, dass
es eigentlich keine Wiirmer gibt, dann kann man damit
ruhig die Helminthen, also die Eingeweidewiirmer be-
zeichnen.

Wir kennen etwa 70 Protozoen-Arten (richtiger:
einzellige Eukaryote, die man bisher den Protozoen zu-
geordnet hat), die beim Menschen nachgewiesen wor-
den sind. Von diesen sind aber nur etwa 50 pathogen,
manche davon sogar nur, wenn der Wirt durch eine Im-
munsuppression (z.B. HIV-Infektion) so verletzbar und
wehrlos geworden ist, dass ihm diese Opportunisten et-
was anhaben kénnen. Weltweit haben Plasmodium falci-
parum, Entamoeba histolytica, Trypanosoma brucei gam-
biense und T. b. rhodesiense, die Erreger der Afrikani-
schen Schlafkrankheit, T. cruzi und die vielen Leishma-
nia-Arten als Erreger lebensgefihrlicher Krankheiten
den groBten Stellenwert.

Weltweit sind bisher rund 350 Helminthen-Spezies
beim Menschen nachgewiesen worden, viele davon al-

Abb. 4: Entwicklungszyklus von Entamoeba histolytica. — Der Mensch (als

einziger Wirt) infiziert sich durch orale Aufnahme der Zysten (1), die in den

Dickdarm gelangen, sich dort enzystieren (2-4), vermehren und zur
Amobenruhr mit Lasionen der Darmwand (4b) fuhren kénnen. Invasive

Trophozoiten (4a) gelangen mit dem Blutkreislauf in andere Organe, wo sie zu
einer extraintestinalen Amoébose fiihren kénnen. Im Dickdarm enzystieren sich
vegetative Formen (5), gelangen mit den Fazes nach auBen (6) und kénnen

durch verunreinigte Nahrung oder Trinkwasser oder durch Fliegen in den

nachsten Menschen gelangen (7). Aus EckerT & DepLAZES 2005, mit freundlicher

Genehmigung des Georg Thieme Verlags.

lerdings nur ganz sporadisch oder gar nur ein einziges
Mal, bei manchen hat es sich nicht einmal um echte Pa-
rasiten, sondern um Pseudoparastien gehandelt. Man
kann davon ausgehen, dass mehr als 99% der Wurmlast
der Menschheit von weniger als 30 Helminthen-Spezies
getragen werden. An vorderster Stelle stehen Ascaris

lumbricoides, Trichuris trichiura, die Hakenwiirmer (An-
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Zwei Grundformen der Parasiten des Menschen

Endoparasiten

= Parasiten, die zur Génze in den Kérper eindringen und in Hohlorganen
(Darm, Urogenitaltrakt...), GefaBsystemen (Blut, Lymphe) oder in Organen
und Geweben (extrazelluléar oder intrazellular) parasitieren.

Beispiele: Ascaris im Dunndarm; Fliegenmaden in der Vagina; Plasmodien in
Erythrozyten; Filarien im Lymphsystem; Metazestoden von Echinococcus-
Arten in der Leber; Toxoplasma gondii in Zellen des Zentralnervensystems.

Auch die zur Ganze in der Haut lebenden Kratzmilben-Weibchen sind per
definitionem Endoparasiten.

Ektoparasiten

= Parasiten, die nicht in den Korper eindringen, sondern nur ihre Mund-
werkzeuge einfuhren, um Blut zu saugen oder die oberflachlich auf der
Haut parasitieren. Beispiele: Zecken, Lause, Wanzen, FIohe, Stechmu-
cken, Sandmucken, Bremsen, auf (nicht in!) der Haut lebende Milben. m

Wirte von Parasiten

Wirt = jeder lebende Organismus, in oder an dem ein anderer Organismus
(= Parasit) lebt und dabei Energie (in der Regel in der Form von Nahrung)
fur sich raubt. Bei Parasiten, die sich nicht sexuell fortpflanzen, kann
nicht zwischen Endwirt und Zwischenwirt unterschieden werden. Bei-
spiel: Giardia lamblia (Abb. 1).

Endwirt = jener Wirt, in dem der Parasit seine Geschlechtsreife erreicht
und Nachkommen produziert, d.h. Gameten und letzlich Teilungspro-
dukte der Zygote, befruchtete oder zumindest zur Entwicklung befahig-
te Eier bildet. Beispiele: Spulwurm und Madenwurm (Abb. 2), zwei Hel-
minthen, fur die der Mensch Endwirt und zugleich einziger Wirt ist; Rin-
derbandwurm und Schweinebandwurm (Abb. 33), zwei Bandwilrmer,
bei denen der Mensch Endwirt ist, andere Saugetiere Zwischenwirte
sind.

Zwischenwirt = jener Wirt, in dem der Parasit seine Entwicklung fortsetzt,
jedoch nicht die Geschlechtsreife erreicht. Beispiel: Feldmaus als Zwi-
schenwirt des Fuchsbandwurms (Abb. 9).

Paratenischer Wirt = Sammelwirt = Stapelwirt = Wirt, in dem der Parasit
in jenem Stadium , arretiert” ist, das er im vorhergehenden Wirt erreicht
hat. Der Parasit erfahrt also zwar keine Weiterentwicklung, bleibt aber
far die Fortsetzung der Entwicklung voll funktionstlichtig. Beispiel:
Plankton fressende Fische beherbergen das 2. Larvenstadium (Plerozer-
koid) des Fischbandwurms; werden sie von Raubfischen gefressen,
~Ubersiedeln” die Plerozerkoide von der Muskulatur des Plankton fres-
senden Fisches in jene des Raubfisches. Wird einer dieser Fische von ei-
nem geeigneten Saugetier gefressen, entwickelt sich gleichermaBen aus
dem Plerozerkoid der Bandwurm (Abb. 3).

Fehlwirt = ein Wirt (Zwischenwirt oder Endwirt), in dem sich der Parasit
nicht weiterentwickelt und auch nicht unter Beibehaltung seiner vollen
Funktionen existieren kann. Beispiel: Mensch als Fehl(end- und Zwi-
schen-)wirt von Toxocara-Larven.

Akzidenteller (falscher) Zwischenwirt = ein Wirt, der zwar physiolo-
gisch als Zwischenwirt fungieren kann, jedoch de facto auf Grund seiner
Stellung im Okosystem eine Sackgasse représentiert. Beispiel: Mensch als
akzidenteller Zwischenwirt des Fuchsbandwurms (Abb. 9); eine Fortset-
zung des Zyklus wirde erfordern, dass der infizierte Mensch von einem
Fuchs gefressen wird.

Transportwirt = ein Wirt, der eigentlich nur als Vehikel dient. Die Parasiten
kénnen an den Extremitaten haften oder unveréandert den Darmtrakt
passieren. In der Regel trifft dieser Terminus nur fur Arthropoden zu. Bei-
spiel: Fliegen tbertragen an den Beinen haftende Zysten von Entamoeba
histolytica von Exkrementen, an denen sie gesessen sind (Abb. 4).

Vektor = Ubertrager. Auch dieser Terminus wird im wesentlichen nur fir
Arthropoden verwendet; diese kénnen Erreger zyklisch oder azyklisch
Ubertragen und dabei als Endwirt oder Zwischenwirt fungieren. Beispie-
le fur zyklische Ubertragung: Plasmodium durch Anopheles (Abb. 29),
Trypanosoma brucei gambiense durch Tsetse-Fliegen.

Hauptwirt = jener Wirt, der fur ein bestimmtes Stadium eines Parasiten (al-
so als Endwirt oder als Zwischenwirt) die den Zyklus erhaltende Rolle
spielt. Beispiele: Der Fuchs ist der Haupt(end)wirt von Echinococcus mul-
tilocularis (Abb. 9).

Nebenwirt = jener Wirt, der funktionell die Rolle des Hauptwirts tlberneh-
men kann, aber fur die Aufrechterhaltung des Zyklus letztlich bedeu-
tungslos ist. Beispiel: Die Katze kann als Endwirt des Fuchsbandwurms
fungieren, ist aber fur den Zyklus ohne Bedeutung.

Akzidenteller Wirt = ein funktionell geeigneter Wirt, in (oder an) den der
Parasit durch ,Zufall” und jedenfalls nicht irgendeiner biologischen Ge-
setzmaBigkeit folgend gelangt, sich dabei aber normal entwickelt oder
vermehrt. Beispiel: Mensch als Wirt primar freilebender Protozoen
(Acanthamoeba spp., Naegleria fowleri u.a.), die fakultativ

parasitisch leben. m

Charakterisierung von Parasiten unter dem Gesichtspunkt des Wirtswechsels im biologischen Zyklus

Monoxene Parasiten haben keinen Wirtswechsel, sondern benétigen fur
den Ablauf des gesamten Zyklus nur einen einzigen Wirt (der nicht not-
wendigerweise einer einzigen Spezies angehdéren muss), unbeschadet,
ob sie in allen Stadien parasitieren oder zum Teil freilebend sind. Beispie-
le: Ascaris lumbricoides benttzt ein- und denselben Wirt fur das 3. und
4. Larvenstadium und fur den adulten Wurm, Embryogenese und weite-
re Entwicklung im Ei bis zum 3. (!) Larvenstadium laufen im Freien ab
(Abb. 37). Trichinella spiralis durchlauft ihren gesamten Lebenszyklus in
einem Wirt (Abb. 5).

Heteroxene Parasiten mussen, um ihren biologischen Zyklus zu durchlau-
fen, einen Wirtswechsel (manchmal gekoppelt mit Generationswechsel,
Kasten 13) durchmachen.

Diheteroxene Parasiten benétigen zwei Wirte. Beispiel: Taenia saginata
(Abb. 33) zirkuliert zwischen Mensch und Rind.

Triheteroxene Parasiten benétigen drei Wirte Beispiele: Diphyllobothri-
um latum (Abb. 3) lebt als Prozerkoid in einem Kopepoden (Kleinkrebs),
als Plerozerkoid in einem Plankton fressenden Fisch und gelangt in den
Endwirt, seinen 3. Wirt (dies kann auch der Mensch sein); Dicrocoelium
dendriticum mit Schnecken als 1. Zwischenwirt und Ameisen als 2. Zwi-
schenwirt (Abb. 6).

(Fakultativ) tetraheteroxene Parasiten konnen einen 4. Wirt in ihren bio-
logischen Zyklus einschalten. Beispiel: Plerozerkoide von Diphyllobothri-
um latum besiedeln die Muskulatur eines Raubfisches, der einen
infestierten Fisch gefressen hat. m

Generationswechsel = die alternierende Abfolge von morphologisch unterschiedlichen

Generationen mit unterschiedlichen Vermehrungsformen

Metagenese ist der Wechsel von geschlechtlicher und ungeschlechtlicher
Generation. Beispiele: Toxoplasma gondii bildet in katzenartigen Raub-
tieren Gameten aus, die sich zu einer Zygote vereinigen, die letztlich zur
Oozyste wird; in allen anderen Saugetieren (so auch in den Beutetieren
von Katzen) vermehrt sich der Erreger nur ungeschlechtlich (Abb. 7). Bei
Plasmodium vivax kommt es in der Anopheles-Mucke zur Bildung von
Gameten mit nachfolgender geschlechtlicher Vermehrung, im Menschen
vermehren sich die Plasmodien nur ungeschlechtlich (Abb. 29). Die Arten
der Gattung Echinococcus leben als protandrische Zwitter (also zweige-
schlechtlich) in Karnivoren und produzieren Eier (geschlechtliche Ver-

mehrung), in ihren Zwischenwirten bilden sie Metazestoden aus, die sich
ungeschlechtlich vermehren (Abb. 9).

Heterogonie ist der Wechsel von zweigeschlechtlicher und eingeschlechtli-
cher (parthenogenetischer) Generation. Beispiel: Strongyloides stercoralis
lebt im Diinndarm des Menschen und tritt nur als Weibchen auf, die unbe-
fruchtete Eier mit verschiedenen Chromosomensatzen legen. Aus diesen
entwickeln sich noch im Darm (je nach Chromosomensatz) méannliche oder
weibliche Larven, die im Freien zu adulten getrenntgeschlechtlichen Faden-
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wirmern werden, die sich geschlechtlich vermehren (Abb. 8).
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Stenoxene Parasiten kénnen in einem bestimmten Stadium ihrer Ent-
wicklung nur wenige Wirtsspezies, im Extremfall sogar nur eine einzige
Wirtsspezies nitzen. Beispiele: Fur Taenia saginata kann ausschlieBlich
der Mensch als Endwirt fungieren; fur Plasmodium malariae sind nur
Mensch und Schimpanse als Zwischenwirt geeignet, fur P. vivax und P.
falciparum sogar nur der Mensch (Abb. 29, 33).

Euryxene Parasiten sind — zumindest in einem bestimmten Stadium -
durch ein breites Wirtsspektrum ausgezeichnet. Beispiele: Trichinella spi-
ralis kann zumindest in zahlreichen Arten vieler Familien vieler Sauge-
tierordnungen den gesamten Entwicklungszyklus durchlaufen (Abb. 5);
Toxcoplasma gondlii ist wahrscheinlich fur alle Sdugetiere und zumindest

Charakterisierung von Parasiten unter dem Gesichtspunkt der Wirtsspezifitat

viele Vogel infektios, allerdings nur in der Phase der ungeschlechtlichen
Vermehrung (in Bezug auf den Endwirt ist Toxoplasma gondlii stenoxen)
(Abb. 7). Euryxene Parasiten sind naturgemaB in ihrer Entwicklung nicht
auf den Menschen angewiesen, er hat stets nur die Rolle eines Neben-
wirts (siehe Kasten 11). Die Tierart(en), in der (denen) sich der GroBteil
eines Parasiten entwickelt (also die Hauptwirte) und von denen aus (di-
rekt oder indirekt) andere Wirte (so auch der Mensch ) befallen werden,
werden als Reservoirwirte bezeichnet. Infektionen oder Infestationen,
die primar in Tieren zirkulieren und nur sekundar auch den Menschen
betreffen, heiBen Anthropozoonosen oder (vereinfacht)

Zoonosen. m

Permanente Parasiten Alle Stadien sind — zumindest zu bestimmten Zei-
ten — parasitisch; Beispiele: Die Malariaerreger des Menschen befinden
sich stets in einem Wirt, entweder in den Anopheles-Mucken oder im in-
fizierten Menschen (Abb. 29); Trichinen durchlaufen ihren gesamten Ent-
wicklungszyklus in einem einzigen Wirt (Abb. 5); Kopflause legen ihre Ei-
er an den Haaren des Wirts ab und auch alle Larvenstadien und die ge-
schlechtsreifen Tiere bleiben auf dem Wirt (Abb. 35).

Periodische Parasiten Manche Stadien sind freilebend; Beispiele: Die Zys-
ten von Entamoeba histolytica verlassen mit den Exkrementen den Wirt
und verbleiben im Freien, bis sie durch orale Aufnahme in einen neuen
Wirt gelangen (Abb. 4); die Lungenegel leben in den Lungen krabben-
fressender Saugetiere, die Eier, das 1. Larvenstadium (Mirazidien), und
die Zerkarien sind freilebend (Abb. 22); die Weibchen der Stechmiicken
sind Blutsauger, die tbrigen Stadien leben hingegen frei.

Charakterisierung von Parasiten auf Grund der Phasen parasitischer Lebensweise
im biologischen Zyklus

Stationdre Parasiten Die parasitischen Stadien sind wahrend ihres ge-
samten Lebens parasitisch; Entamoeba histolytica kann im Trophozoiten-
Stadium nur als Parasit existieren, auBerhalb des Korpers sterben Tro-
phozoiten sogleich ab; geschlechtsreife Bandwtrmer kénnen nur in ih-
ren Wirten persistieren; Lause sind auf Kérperwéarme und regelmaBiges
Blutsaugen angewiesen und daher ohne Wirt nicht lebensfahig.

Tempordre Parasiten Der eigentliche Akt des Parasitismus ist auch in dem
Stadium, in dem parasitische Lebensweise auftritt, auf kurze Zeit (Sekun-
den, Minuten) beschrankt; Beispiele: Stechmucken sind als Adulte zwar
grundsatzlich Parasiten, tatsachlich nur fur die kurze Zeit des Blutsau-

gens.

Obligate Parasiten Organismen, die zumindest in einem Abschnitt ihres
Lebenszyklus parasitieren mussen. Fast alle Parasiten des Menschen ge-
hoéren dieser Gruppe an.

Fakultative Parasiten Organismen, die grundsatzlich freilebend sind, un-
ter bestimmten Bedingungen jedoch zu Parasiten werden kénnen. Bei-
spiel: Akanthamoben sind Protozoen, die im Wasser oder Boden leben,
sie sind den Zoologen seit etwa 100 Jahren bekannt, aber erst vor weni-
gen Jahrzehnten wurde ihre medizinische Bedeutung erkannt, als man
entdeckte, dass sie gelegentlich auch zu Parasiten des Menschen werden
kénnen, wenn sie z.B., besonders bei Kontaktlinsentragern, in die Horn-
haut des Auges eindringen und diese zerstéren oder bei Immunsuppri-
mierten zu einer lebensbedrohlichen Enzephalitits fuhren.

Opportunisten Organismen, die entweder frei und fakultativ parasitisch
oder obligatorisch parasitisch leben, jedenfalls fur einen gesunden Orga-
nismus, der im Vollbesitz seiner Abwehr ist, keine Gefahr bedeuten, auch

Charakterisierung von Parasiten unter dem Gesichtspunkt der Notwendigkeit
der parasitischen Lebensweise

wenn sie sich als Parasiten etablieren. Meist wird ihre Vermehrung durch
das Immunsystem des Wirts schnell beendet oder zumindest so weit un-
ter Kontrolle gebracht, dass der Wirt keinen Schaden nimmt. Tritt hinge-
gen eine Beeintrachtigung der Abwehr — z.B. durch Krankheit, manchmal
einfach auch hohes Alter, medikamentos bedingt durch immunsuppressi-
ve Therapie oder durch bestimmte Infektionen, die das Immunsystem
schadigen (an erster Stelle durch eine HIV-Infektion) — ein, dann kann es
zu schrankenloser Vermehrung und Ausbreitung des Parasiten im ganzen
Korper (Generalisation) mit Schadigung kommen, die das Leben unmit-
telbar bedrohen kénnen. Beispiele unter den Parasiten sind: Toxoplasma
gondii, Cryptosporidium hominis, Akanthamében als Erreger einer GAE,
Leishmanien, Mikrosporidien, Pneumocystis jiroveci, Strongyloides sterco-
ralis, Sarcoptes scabiei. Helminthen haben in der Regel fur den AIDS-Pa-
tienten keine besondere Bedeutung, weil sie sich im Menschen (von m

wenigen Ausnahmen abgesehen) nicht vermehren.

cylostoma duodenale und Necator americanus), die Bilhar-

Der Mensch kann also als Wirt von ca. 70 Protozo-

ziose-Erreger, Taenia-Arten, Hymenolepis nana und eini-
ge Paragonimus-Arten (PETERS & GILLES 1995, CROMP-
TON 1999, Aspock 2006).

Unter den Arthropoden gibt es viele hundert Ar-
ten, die den Menschen als Parasiten — vor allem als blut-
saugende Ektoparasiten — befallen konnen. Man
braucht nur an die vielen Spezies von Zecken, Stechmii-
cken, Flohen... zu denken. Einen hohen medizinischen
Stellenwert hat nur ein kleiner Teil von diesen, aber
insgesamt kénnen weit mehr als 200 Erreger — Viren,
Bakterien, Protozoen, Helminthen — durch Arthropo-
den, vor allem Stechmiicken einerseits und Zecken an-
dererseits, auf den Menschen tibertragen werden.

en, 350 Helminthen und vielen hundert Arthropoden
fungieren. Er ist damit iibrigens der Organismus mit den
meisten Parasiten. Das ist darauf zuriickzufiithren, dass
diese euryoke, auBerordentlich erfolgreiche Spezies Ho-
mo sapiens in geradezu alle Okosysteme der Erde — direkt
oder auf dem Weg iiber die Nahrung indirekt — massiv
eingedrungen und daher mit Parasiten zahlreicher ande-
rer Metazoen in Kontakt gekommen ist.

Die Rolle des Menschen im Lebenszyklus dieser Pa-
rasiten ist auBerordentlich unterschiedlich. Fiir das Ver-
stindnis von Phanomenen der Koevolution sind Art,

Dauer, Form und Wirkung dieser Beziehungen zwischen
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Abb. 5: Entwicklungszyklus von Trichinella spiralis. - Neben zahlreichen
Saugetieren (7, 8) kann auch der Mensch (9) als Wirt fungieren, der sich durch
die Aufnahme von ungentigend erhitztem trichindsem Fleisch (4), das die
Muskeltrichinen enthalt, infiziert (6). Diese Muskeltrichinen werden im Darm
des Wirts frei (5) und hauten sich zu den geschlechtsreifen Tieren (1), die
kopulieren. Das Weibchen produziert eine groBe Zahl von Larven (2), die
kurzfristig im Darm und dann im BlutgefaBsystem sind und schlieBlich in die
Muskulatur gelangen (3), wo sie sich einkapseln (4). Dieser Nematode ist ein
Beispiel fur einen extrem euryxenen permanenten Parasiten. Aus ECKerT &
DepLazes 2005, mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme Verlags.
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den Parasiten und dem Wirt ,Mensch“ von grundlegen-
der Bedeutung.

Unter dem Gesichtspunkt der Lokalisation kann
man zwischen Endoparasiten und Ektoparasiten unter-
scheiden: Kasten 10. Die Protozoen einerseits und die
Helminthen des Menschen andererseits sind durchwegs
Endoparasiten, sie leben in Geweben oder Hohlriumen
von Organen und kénnen damit unmittelbar als Erreger
von —zum Teil schweren und lebensgefihrlichen Krank-
heiten — fungieren. Die Arthropoden sind hingegen —
von wenigen endoparasitisch lebenden Arten (z.B. Flie-
genmaden) abgesehen — Ektoparasiten, deren medizini-
sche Bedeutung vorwiegend daraus resultiert, dass sie als
Blutsauger Krankheitserreger {ibertragen konnen.

Im Kasten 11 sind die verschiedenen Formen, die
ein Wirt im Lebenszyklus eines Parasiten einnehmen
kann, zusammenfassend dargestellt. Von Endwirt und
Zwischenwirt kann man natiirlich nur dort sprechen,
wo der Zyklus iiber mindestens zwei Wirte abliuft
(Kasten 12). Weiters ist diese Spezifizierung nur sinn-
voll, wenn der Parasit tatsichlich in einem der Wirte
Gameten ausbildet, im anderen sich aber ungeschlecht-
lich vermehrt oder nur weiterentwickelt. Bei vielen
Protozoen (z.B. Giardia lamblia, Trichomonas vaginalis,
Niglerien, Trypanosomen, Leishmanien, Entamoben,
Akanthamoben) kennen wir keine sexuelle Vermeh-
rung. Manche (Trypanosomen, Leishmanien) sind dihe-
teroxene Parasiten mit einem Arthropodenwirt, der als
Ubertriiger (Vektor) fungiert, und einem Wirbeltierwirt
(der auch der Mensch sein kann und in dem sich die
Krankheit entwickelt). In beiden Wirten vermehren
sich die Parasiten — soweit wir wissen — nur unge-
schlechtlich. Bei jenen Parasiten, die sich in den im Zy-
klus aufeinanderfolgenden Wirten unterschiedlich —
d.h. zweigeschlechtlich oder parthenogenetisch oder
ungeschlechtlich — vermehren, liegt dadurch ein Gene-
rationswechsel vor: Kasten 13.

Von besonderer Bedeutung fiir die Frage einer mog-
lichen Koevolution eines Parasiten und seines/seiner
Wirts/Wirte ist das Wirtsspektrum: Kasten 14. Bei Para-
siten mit einem einzigen Wirt (oder einem einzigen
Wirt in einem bestimmten Stadium des Entwicklungszy-
klus) ist der Verdacht groB, dass es sich um einen sehr
alten Parasiten handelt und dass bei der Assoziation von
Parasit und Wirt Phinomene einer Koevolution eine
Rolle gespielt haben.

Fiir eine Koevolution ebenso von Bedeutung ist die
Intensitit der Bindung der einzelnen Stadien eines Pa-
rasiten: Kasten 15.

Und schlieBlich spielt eine Rolle, ob ein Parasit nur
in dieser Lebensform auftritt oder primér eigentlich frei-
lebend ist: Kasten 16. An dieser Stelle muss auch der Be-
griff der Opportunisten in Erinnerung gebracht werden.
Sie zeigen, dass auch Parasiten, die sich im Laufe der
Evolution mit ihrem Wirt ,arrangiert haben“ oder mit
denen sich der Wirt durch seine normale Abwehrme-
chanismen ,arrangiert* hat, unter bestimmten Umstin-

den zu schwerwiegenden Erkrankungen fithren kénnen.

Tabelle 1 gibt einen Uberblick iiber die wichtigsten,
das heibt: die hiufigsten und/oder gefihrlichsten, Para-
siten des Menschen unter Angabe der Bedeutung des
Menschen im Lebenszyklus des Parasiten.



Abb. 6: Entwicklungszyklus von Dicrocoelium
dendriticum (Kleiner Leberegel, Lanzettegel). Schafe
und andere Wiederkauer sowie auch der Mensch
fungieren als Endwirte (A) des in den Gallenwegen
parasitierenden Trematoden (1). Die ausgeschiedenen
Eier (1a) gelangen mit den Fazes ins Freie und mussen
von bestimmten Schnecken (Helicella: 3e, Zebrina: 3f)
aufgenommen werden. In den Schnecken, dem 1.
Zwischenwirt (B), schlipfen die Mirazidien (2), die sich
Uber Sporozysten (3a, 3b, 3c) zu Zerkarien (3d)
entwickeln, die aus der Kiemenhdhle der Schnecke
ausbrechen. Die Schnecke setzt sie in einen
Schleimballen (4b) eingehillt an der Vegetation ab (4a).
Diese Schleimballen der Schnecke weisen eine hohe
Appetenz fur Ameisen, den 2. Zwischenwirt (C), auf, die
den von den Schnecken abgegebenen Schleim und die
damit abgegebenen Zerkarien fressen (5a). Die
Zerkarien durchbrechen die Darmwand und gelangen in
die Leibeshohle. Dies geschieht unter weitgehender
Schonung des Wirts. Jede Zerkarie bohrt nur ein kleines
Loch in die Darmwand, durch das sie sich durch
schraubenartige Bewegungen durchpresst. Dabei gibt
sie ein Sekret ab, das sogleich erhartet und das Loch
verschlieBt, wodurch Infektionen des Hamatozoels
verhindert werden. Eine der aus dem Darm
ausgebrochenen Zerkarien wandert in das
Subdsophagealganglion, wo sie sich zum so genannten
Hirnwurm enzystiert. Die Ubrigen Zerkarien wandeln
sich in der Leibeshdhle zu Metazerkarien (5b) um. Mit

dem Schleimballen einer Schnecke werden Ubrigens nur bis zu etwa 200 Zerkarien abgegeben, das ist eine Zahl, die von der Ameise
ertragen wird, mehr Zerkarien wurden die Ameise toten. Der Hirnwurm (der letztlich dem Tod geweiht ist und ,sich fur die Gbrigen
Zerkarien, die sich in der Leibeshohle enzystieren, opfert”) l6st bei kiihleren Temperaturen — am Abend und am Morgen — in der Ameise

einen tetanischen Mandibelkrampf aus, der dazu fuhrt, dass die Ameise sich an den Spitzen der Vegetation festbeiBt und so lange

verharrt, bis sich die Temperatur durch die Sonnenbestrahlung erwarmt. Dann |6sen sich die Mandibel, und die Ameise zeigt ein ganzlich
unauffalliges Verhalten. Diese Korrelation mit der Temperatur ist deshalb von groBer Bedeutung, weil eine direkte Sonnenbestrahlung
der festgebissenen Ameise sehr bald zu deren Tod fuhren wirde und weil sie auBerdem von den prasumptiven Endwirten (z.B. Schafen)
gefressen werden soll. Die Schafe fressen vorwiegend in den Morgen- und Abendstunden. Bemerkenswert ist weiters, dass die Ameisen
nicht gleichermafB3en an allen Pflanzen hochlaufen und sich festbeiBBen, sondern bevorzugt an solchen, die besonders gerne von Schafen
gefressen werden. Die vom Schaf aufgenommenen Ameisen werden verdaut, aus den Metazerkarien schltipfen die jungen Wirmer, die
in die Gallenwege einwandern und dort geschlechtsreif werden (1). Auch der Mensch kann als Endwirt fungieren, wenn er unabsichtlich
(z.B. mit Krautern, die er zu Salat verarbeitet) festgebissene Ameisen aufnimmt. Dieses Zyklus stellt ein besonders eindrucksvolles Beispiel

von Koevolution von Parasiten und ihren Wirten dar. D. dendriticum ist ein Beispiel flr einen triheteroxenen (Kasten 12), euryxenen

(Kasten 14) Parasiten. Aus PiekArskl 1987, mit freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business Media.

2. Koevolution

2.1. Formen der Koevolution

Koevolution im strengen Sinn ist die Interaktion
zweier Arten mit reziproker Selektion zur Optimierung
oder gar Sicherung der Existenzgrundlagen. Das bedeu-
tet, anders ausgedriickt, dass sich die Genome (die Gen-
pools) der beiden Spezies allmihlich eben durch den ge-
genseitigen Selektionsdruck verdndern.

Das klingt zuniichst ganz einfach und plausibel: Es
gibt kein wirklich stabiles Genom (Kasten 17). Die Ge-
nome aller Organismen sind dauernd Mutationen un-
terworfen, die sich im Phinotypus durch irgendwelche

2 Aus grundsitzlichen Uberlegungen kann eine Art nicht in eine ande-
re {ibergehen (wodurch konnte eine Grenze gezogen werden?), sie be-
steht entweder kontinuierlich (auch wenn sich ihr Genom im Laufe
der Zeit erheblich verindert, was auch im Phinotypus einen manchmal
eindrucksvollen Niederschlag findet), oder sie hort auf zu exisiteren,
indem sie entweder ausstirbt oder sich in zwei Arten aufspaltet.

Verinderungen irgendwelcher Eigenschaften manifes-
tieren konnen, aber nicht miissen. Und wenn diese neu-
en Eigenschaften fiir die Beziehung der beiden intera-
gierenden Spezies — unter welchem Aspekt immer auch
— vorteilhaft sind, dann werden die Triger dieser Eigen-
schaften eine grofere Chance haben sich zu vermehren.

Es erheben sich natiirlich sofort ein paar Fragen: Die
gegenseitig provozierte Veridnderung der Genome
macht diese Koevolution aus — aber wie hoch muss sie
in jeder der beiden involvierten Spezies sein, und wie
gering darf sie vergleichsweise in einem der beiden
,Partner” oder ,Kontrahenten® sein, um noch den Be-
griff ,Koevolution zuzulassen. Gewiss kann man nicht
von Koevolution sprechen, wenn sich eine Art (A) im-
mer besser an eine andere Art (B) anpasst, wenn aber
die Spezies B im Wesentlichen unverindert bleibt oder
— richtiger — wenn die Verinderungen, die sie im Laufe
ihrer Evolution erfihrt, nichts mit der Beziehung zur
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Abb. 7: Entwicklungszyklus von Toxoplasma gondii. Aus Aspock 1982.

Toxoplasma |

Infektion durch Ocezy-
sten rach indirekiem
Kortakt mit Katzen,
besonders auch Uber
kontaminiens Nahmnung
urd Wasser.
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gondii: Zyklus und Infektionswege

im Darmepitnel ungeschiechtiche Vemmehrung
SPEZIFISCHER WIRT m Camerinel ungesriectte Ve
l' I\ ENDWIRT fung curch Gamogonie und anschiieBend Sporo
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der Oczysten mit den Faeces, Ungeschiechtichs
Vermehrung durch Endadyogenie mit Bildung von
Pseudazysten und Zysten nach generalisiensr Ge-

Mensch

Spezies A zu tun hat. Dann hat im Verlauf der Evoluti-
on der beiden Spezies eben einfach bei der einen Art ei-
ne Anpassung an die andere stattgefunden. In Wirklich-
keit sind die Verhiltnisse natiirlich viel komplizierter
und lassen sich schwer oder gar nicht nachvollziehen
und analysieren, und gewiss lassen sich viele Phinome-
ne von Koevolution einfach nicht erkennen. Wir sehen
in einer Beziehung von Organismen ja nur den Status
praesens, und der kann so unauffillig sein, dass man gar
nicht an Koevolution denkt.

Dass das Ausmal} der gegenseitigen Selektion sehr
unterschiedlich sein kann, liegt auf der Hand. Indes:
Auch wenn es bei der Spezies A enorm und sofort er-
sichtlich ist, bei der Spezies B hingegen vergleichsweise
sehr geringfiigig, liegt immer noch Koevolution vor.

Eine weitere Frage ist, warum das Phinomen der
Koevolution auf zwei Arten beschrinkt sein soll. Und
die nichste Frage ist, wie sehr die Verinderung eines
oder beider Genome dazu fiihrt, dass bei einer langen
Koevolution ldngst nicht mehr die zwei Arten vorlie-
gen, von denen aus die koevolutiven Prozesse ihren

websinfiektion,

M lechifiche o E
UN.IS-‘I;EZIFISCI-IE WIRTE e ungeecty Bildlmwmn g durch Enco.

Keine Ausscheidung von Toxoplasment
ZWISCHENWIRTE
= Mause und andere Beutetiere

von Katzen

Wie in natlrichen Zwischenwiren nur unpe-
UNSPEZIFISCHE WIRTE scre . 4
»FALSCHE dung von Toxcplasmen.
ZWISCHENWIRTE"

wahrscheinlich alle Saugetiere,
Vogel und insbesondere auch der

Ausgang genommen haben mogen, sondern zwei ganz
andere Spezies oder auch ein ganzes Biindel anderer
Spezies?. Tatsichlich erscheint es auch nicht nur zuls-
sig, sondern eher sinnvoll, den Begriff auch dort anzu-
wenden, wo mehrere Arten, ja auch hohere Taxa, in ein
Phianomen von Interaktion involviert sind, bei dem —
wenn auch in unterschiedlichem Ausmall — reziproke
Selektion eine Rolle spielt. Man spricht in solchen Fil-
len von ,diffuser Koevolution“ oder (wohl besser)
»Netzwerk-Koevolution®. Méglicherweise besteht so ei-
ne Netzwerk-Koevolution bei den Interaktionen zwi-
schen dem Menschen und seinen Parasiten (namentlich
unter den Helminthen), die fiir die Bedeutung der Un-
terdriickung von Allergien oder Autoimmunerkrankun-
gen eine Rolle spielen mogen.

Koevolution hat in der Evolution der hoheren Le-
bensformen mit Sicherheit eine entscheidende Rolle ge-
spielt, und letztlich ist es nicht abwegig festzustellen,
dass dieser Satz ohne Koevolution weder gedacht noch
geschrieben noch gelesen und verstanden werden konn-
te. Die Evolution des Menschen ist ohne die Entstehung



Abb. 8: Entwicklungszyklus von Strongyloides stercoralis
(Zwergfadenwurm). — Im Dinndarm des Menschen, der
als Endwirt (A) fungiert, leben die parasitischen
Weibchen (1a), die parthenogenetisch Eier produzieren,
aus denen sogleich Larven schlipfen, die mit den Fazes
nach auBen gelangen. Diese rhabditiformen Larven (2a)
entwickeln sich zu mannlichen oder weiblichen
Adultwirmern (B, 2b, ll). Nach der Kopulation legen die
Weibchen Eier (3,4), aus denen wiederum rhabditiforme
Larven (5, Ila) schltpfen, aus denen sich filariforme
Larven (6, lIb)) entwickeln, die sich — wenn sie z.B. bei
einem bloBfuBigen Menschen Hautkontakt haben —
perkutan einbohren und nach einem Wanderweg vom
Darm Uber das Herz in die Lunge gelangen, wo sie in die
Alveolen eindringen (I, blau). Aus den Alveolen wandern
sie Uber den Osophagus in den Pharynx, werden
abgeschluckt und erreichen den Diinndarm, wo sie zu
den geschlechtsreifen parthenogenetischen Weibchen
werden (I, rot). Der Zyklus kann jedoch drei
Modifikationen erfahren: Die mit den Fazes
abgegangenen rhabditiformen Larven (1b) kénnen sich
im Freien direkt zu filariformen (1c) Larven entwickeln,
die den Menschen perkutan infizieren konnen. Es ist
jedoch auch maglich, dass aus den freilebenden
rhabditiformen Larven der freilebenden
getrenntgeschlechtlichen Generation erneut mannliche
und weibliche Zwergfadenwirmer werden (B), sodass es
eine weitere freilebende Generation gibt. Es ist
schlieBlich aber auch moglich, dass sich aus den im
Dunndarm produzierten rhabditiformen filariforme
Larven entwickeln, die noch im Darm
(Endoautoinvasion: C) oder, wenn sie mit den Fazes nach
auBen gelangen, perianal in die Haut eindringen
kénnen (Exoautoinvasion) und nach dem ublichen
Wanderweg zu parthenogenetischen Weibchen werden.
S. stercoralis ist ein Beispiel fUr einen monoxenen
(Kasten 12) Helminthen mit einem Generationswechsel,
und zwar einer Heterogonie (Kasten 13). Er ist weiters
einer der ganz wenigen Helminthen, die sich im
Menschen (Uber die Endoautoinvasion vermehren
kénnen, weshalb der Parasit bei Immunsuppression eine
Massenvermehrung erfahren kann, die zu einer
lebensgefahrlichen Erkrankung fuhrt. Aus PiekArskl 1987,
mit freundlicher Genehmigung von Springer
Science+Business Media.

der Eukaryoten und Mitochondrien nicht denkbar. Mi-
tochondrien sind das Ergebnis einer intrazelluldren Sym-
biose zwischen zwei einzelligen Organismen, von denen
zumindest einer ein Prokaryot war, der vom anderen ,ge-
fressen®, jaber nicht aufgefressen, d.h. aufgenommen
und integriert wurde, der sich eben nicht auffressen lieB,
sondern am Leben blieb, sich hiuslich einrichtete, das
Genom seines Wirts, aber auch sein eigenes verinderte.
Das ist gewiss nicht von heute auf morgen passiert, da
war mit Sicherheit reziproke Selektion — also Koevoluti-
on — im Spiel. Endosymbiosen — auch andere intrazellu-
ldre und viele andere Formen — sind unter den Lebens-
formen reich vertreten. Bei den meisten, wenn nicht in
irgendeiner Weise bei allen, haben Phinomene der Koe-
volution eine Rolle gespielt. Das mag spitzfindig erschei-

nen, und das sind auch nicht die Beispiele, an die man

denkt, wenn von Koevolution die Rede ist. Aber ein
Beispiel, eigentlich ein ganzes Biindel von Beispielen, ist
jedem Biologen und auch vielen Nicht-Biologen geliu-
fig: intrazellulidre und extrazelluldre Symbionten (Bakte-
rien, Pilze, Protozoen) vieler Organismen — von blutsau-
genden Insekten bis zu den Wiederkiuern —, die bei der
Verdauung der Nahrung eine essenzielle Rolle spielen.
Und letztlich ist auch unsere Darmflora ein gutes Bei-
spiel. All das — abermals sei es mit Nachdruck vermerkt
—entsteht, entwickelt sich, evoluiert nicht von heute auf
morgen, sondern kann nur als Ergebnis einer langen

Koevolution verstanden werden.
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Abb. 9: Zyklen von Echinococcus granulosus (Hundebandwurm) (auBen) und
E. multilocularis (Fuchsbandwurm) (innen). — Hund (1a) bzw. Fuchs (1b) sind
die Endwirte, Schaf (4a) und andere Haustiere bzw. Kleinsduger (4b) sind die
Zwischenwirte dieser beiden Bandwurmer, die auch fur den Menschen
gefahrlich werden kénnen, wenn er als akzidenteller (falscher) Zwischenwirt
die Eier (3) aufnimmt (3a). Die Endwirte erleiden durch den Parasiten keine
Beeintrachtigung ihrer Gesundheit, die Zwischenwirte erkranken hingegen
sehr, was auch ganz im Sinn des biologischen Zyklus des Parasiten ist: Sie
sollen eine leichtere Beute der Endwirte werden. Die Endwirte scheiden die
reifen Bandwurmglieder (2) aus, die die Eier (3) enthalten. Die in ihnen
enthaltene Onkosphare wachst im Zwischenwirt zum Metazestoden (5) heran.
Siehe auch Abb. 34. Aus EckerT & DepLAzes 2005, mit freundlicher
Genehmigung des Georg Thieme Verlags.
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Paradebeispiele von Koevolution sind natiirlich die
Bliitenpflanzen und ihre Bestiduber — ohne diese Koevo-
lution sihe die Erde ganz anders aus; wir brauchen uns
nur vor Augen zu halten, wie die Wilder im Paldozoi-
kum ausgesehen haben, als es noch keine Insekten gab,
die Bliiten bestduben hitten kénnen. Ein Partner hat in
reziproker Selektion die Evolution des anderen in eine
bestimmte Richtung erst ermoglicht. Dabei sind ein-
drucksvolle Spitzenleistungen der Koevolution, wie die
30cm langen Sphingiden-Riissel und die entsprechend
langen Nektarsporne der besuchten Bliiten entstanden.

Auch Parasitismus gilt als Paradebeispiel von Koe-
volution, und ist es ohne Zweifel auch. Aber die Situa-
tion und Strategien sind grundverschieden. Bei den
Bliitenpflanzen und ihren Bestiubern wird eine fiir bei-

de Seiten a priori oder zumindest sehr friih vorteilhafte
Interaktion immer weiter verbessert. Bei den Parasiten
und ihren Wirten geht es hingegen um eine Auseinan-
dersetzung unter primér negativen Vorzeichen.

2.2. Sonderfall Parasitismus

Das Verhiltnis zwischen Parasit und Wirt unter-
scheidet sich von dem vieler anderer interagierender
Spezies — einfach ausgedriickt — dadurch, dass der eine
(der Parasit) dem anderen (dem Wirt) etwas nehmen
will, wihrend eben jener Wirt in der Regel versucht,
den Parasiten zu eliminieren. Es ist also tatsichlich eine
permanente Auseinandersetzung, die man hiufig als
Wettriisten bezeichnet (siehe Kasten 17). Dieses Schlag-
wort trifft ohne Zweifel plakativ den Kern der Interak-
tion und nimmt implizit auf die Koevolution Bezug,
wenngleich wesentliche Facetten, nimlich die Entwick-
lung von Schutzmechanismen dabei nicht ausreichend
hervorgehoben werden. Primir ist der Parasit der An-
greifer, der Wirt wehrt sich durch Gegenangriff, wofiir er
das ganze Arsenal der unspezifischen und spezifischen,
humoralen und zelluliren Immunabwehr einsetzt.

Der Parasit antwortet darauf nicht so sehr durch Ent-
wicklung neuer Waffen, sondern ,erfindet” alle mogli-
chen Strategien, um sich vor dieser seine Existenz bedro-
henden Abwehr zu schiitzen. Er versucht seinerseits, der
Abwehr zu entkommen, weshalb alle diese Mechanis-
men treffend als Evasionsmechanismen (engl. auch esca-
pe mechanisms) bezeichnet werden. Immerhin umfassen
diese Evasionsmechanismen auch Strategien, die einen
Angriff auf das Immunsystem darstellen, indem durch
Produktion immunsuppressiver Substanzen von Seiten
des Parasiten einzelne zelluldre und/oder humorale Kom-
ponenten des Immunsystems blockiert werden.

Sowohl aus der Sicht der medizinischen Bedeutung
als auch jener der Koevolution ist es wichtig, Art, Grad,
Ausmal und Konsequenzen der Schidigung des Wirts,
in unserem Fall des Menschen, zu analysieren und beur-
teilen.

Die hiufig zu findende Feststellung, dass der Parasit
seinen Wirt moglichst wenig zu schidigen sucht, um
sich seiner Vermehrungsgrundlage nicht zu berauben,
hat zwar einen wahren Kern, ist aber unter verschiede-
nen Gesichtspunkten unzutreffend. Es ist natirlich
auch nicht richtig, dass jedes Parasit-Wirt-Verhéltnis in
der Evolution einer friedlichen Koexistenz zustrebt.

Erstens kann Parasitismus von ganz verschiedenen
Seiten aus entstehen, keinesfalls muss die Beziehung der
beiden Partner mit einem massiven und fiir den Wirt le-

3 Bei Echinococcus multilocularis (ebenso wie bei E. granulosus) liegt ein
Generationswechsel vor, in der Form einer Metagenese mit geschlecht-
liche Vermehrung im Endwirt und ungeschlechtlicher Vermehrung im
Zwischenwirt.



Red Queen Principle

Der Begriff wurde urspriinglich (1973) von Leigh VAN VALEN
vorgeschlagen, spater (1982) von Graham BELL evolutions-
biologisch weiter gefasst. Man versteht darunter eine Hypo-
these, die besagt, dass nur die dauernde Veranderung des
Genoms das Bestehen eines biologischen Systems gewahr-
leisten kann. Voraussetzung dafur ist die sexuelle Fortpflan-
zung (die ja fur die Vermehrung an sich nicht notwendig
ware) mit der Moglichkeit der dauernden Neukombination
der Gene, so dass sich permanent neue Wege der Anpas-
sung er6ffnen. Das ,WettrUsten” zwischen Parasit und Wirt
entspricht diesem Prinzip. Kénnte sich nicht der eine dem
anderen im Verlauf der Evolution immer irgendwie anpas-
sen, um den Attacken seines Widerparts gegenzusteuern,
wurde das System, das durch die beiden, den Wirt und den
Parasiten, besteht, bald aufhéren zu bestehen, weil der ei-
ne (,der Starkere”) den anderen vereinnahmen und letzt-
lich ausléschen wiirde.

Der Begriff wurde einer Geschichte in einem Buch des eng-
lischen Mathematikers und Schriftstellers Lewis CARROLL
(Pseudonym ftir Charles Lutwidge Dodgson, 1832-1898)
entlehnt. Ch. L. Dodgson schrieb fir die Tochter seines De-
kans, Alice Pleasance Liddell, anspruchsvolle Kinderbticher,
darunter — neben dem wohl beriuhmtesten Buch ,Alice im
Wunderland” — eines mit dem englischen Originaltitel
.Through the Looking-Glass, and What Alice Found The-
re”, deutsch ,Alice hinter den Spiegeln”, in dem die
Schwarze Koénigin (im englischen Originaltext die Rote Ko-
nigin) der verwunderten Alice, die nach einem rasenden
Lauf mit der Kénigin Uberrascht feststellt, dass sie ja unter
demselben Baum geblieben sind, von dem sie losgerannt
sind, erklart: ,Hierzulande musst du so schnell rennen, wie
du kannst, wenn du am gleichen Fleck bleiben willst. Und
um woanders hin zu kommen, muss man noch mindestens
doppelt so schnell laufen.” Im Deutschen hat sich der Be-
griff Red-Queen-Hypothese (oder Rote-Kénigin-

Hypothese) eingeburgert.

bensbedrohenden Angriff beginnen, der Parasitismus
kann auch von der anderen Seite seinen Anfang neh-
men, und aus einem Kommensalen kann ein gefihrli-
cher Parasit werden. Und zwischen diesen Extremen lie-
gen viele andere Moglichkeiten dadurch, dass durch Ver-
dnderungen der Pathogenitit und/oder Virulenz des Pa-
rasiten und/oder der Empfinglichkeit und/oder Empfind-
lichkeit des Wirts die Parasit-Wirt-Beziehung erheblich

verindert wird. Meist liegt dabei Koevolution vor.

Zweitens ist es entscheidend, welche Position der
Wirt im Zyklus hat. Das lisst sich gut am Beispiel des
Fuchsbandwurms (Abb. 9) erldutern (um nur eines un-
ter vielen herauszugreifen). Echinococcus multilocularis,
der Fiinfgliedrige Fuchsbandwurm, lebt als geschlechts-
reifer, sich sexuell vermehrender Bandwurm im Diinn-
darm von Fuchs (allenfalls Hund oder Katze). Der adul-
te Wurm erreicht eine Linge von 1,5 bis 4mm, der
Fuchs kann 1000e Wiirmer in seinem Darm beherber-
gen. Er nimmt dabei offensichtlich keinen Schaden, sei-
ne Gesundheit ist nicht beeintrichtigt. Mit den Exkre-
menten des Fuchses gelangen die Eier oder die abge-
schniirten Endglieder der Bandwiirmer, deren jedes ca.
200 Eier enthilt, nach auBen. Werden die Eier von ei-
ner Wiihlmaus (oder einem anderen geeigneten Klein-
siduger) oral aufgenommen, so schliipft aus ihnen eine

Larve (die Onkosphére), die aus dem Darm ins Blutge-
fiBsystem und von dort in die Leber gelangt, wo sie sich
zum nichsten Larvenstadium, dem Metazestoden entwi-
ckelt. Der Metazestode, auch Finne genannt, durchwu-
chert die Leber durch wurzelartiges Wachstum wie ein
Tumor. In dem Metazestoden und seinen rohrenartigen
Fortsitzen schniiren sich in Form einer ungeschlechtli-
chen Vermehrung® zahlreiche Protoscoleces ab, die so
genannten Kopfanlagen des Bandwurms, aus denen,
wenn sie in den Darm des Fuchses gelangen, die adulten
Bandwiirmer auswachsen. Der Parasit totet die Maus
nicht, jedenfalls nicht sogleich, er schidigt sie aber zu-
nehmend, ihr Verhalten #dndert sich, sie ist krank und
wird bald — und jedenfalls leichter — eine Beute des
Fuchses. Die Schidigung des Wirts — dieses Wirts, des
Zwischenwirts von E. multilocularis — ist fiir den Zyklus
bedeutsam. Die Maus muss ja vom Fuchs gefressen wer-
den, und die Chance wird erheblich erhoht, wenn sie
geschwicht ist, weniger aufmerksam ist, langsamer l4uft.
Wire kein Unterschied zwischen infizierten und nicht
infizierten Miusen, bestiinde die Gefahr, dass sich der
Zyklus totlduft und zu wenig infizierte Miuse gefressen
werden. Diese Strategie gilt fiir alle Parasitenzyklen, bei
denen ein Zwischenwirt gefressen werden muss. Es ist
verstandlich, dass der Mensch bei keinem Parasiten die
Rolle dieses Zwischenwirts, der gefressen werden muss,
einnimmt, weil sich die Natur nicht darauf einlassen
kann, dass regelmiBig jemand gefressen werden soll, der
so intelligent wie Homo sapiens (und wohl schon dessen
Vorfahren) ist.

3. Formen der Schadigung
des Wirts durch Parasiten

Vorweg eine grundsitzliche und wesentliche Fest-
stellung: Der Parasit hat nicht das geringste Interesse
daran, seinem Wirt einen Schaden zuzufiigen, der des-
sen basale Lebensfunktionen beeintrichtigt. Parasiten,
die ihre Wirte in lebensbedrohlichem Ausmal schidi-
gen, berauben sich selbst ihrer Lebensgrundlage. Das
gilt in ganz besonderem Mafe fiir die Endwirte. Im End-
wirt erreicht der Parasit seine Geschlechtsreife, er pro-
duziert miannliche und weibliche Geschlechtszellen, die
sich zu einer Zygote vereinigen und dann in geeigneter
Form — z.B. als Qozysten oder Sporozysten bei Protozo-
en oder als Eier bei Helminthen — den Endwirt verlas-
sen. Je weniger der Endwirt durch den Parasiten Scha-
den nimmt, umso ungestorter und linger kann der Para-
sit Nachkommen produzieren, die er fiir den nichsten
Zyklus ,in die Welt schickt” — in der Regel, indem sie
vom Wirt (vor allem mit den Fizes, mit dem Urin oder
etwa durch Aushusten) ausgeschieden werden. Dem
Uberleben des Parasiten und damit der Reproduktion
und der Dauer der Ausscheidung sind durch die Immun-
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Abb. 10: Entwicklungszyklus von Leishmania infantum. — Die promastigoten
Stadien (1) werden wahrend des Blutsaugens durch Sandmuicken auf den
Menschen oder andere Saugetiere (besonders Hund, 7) Ubertragen. Diese
befallen Makrophagen (2) und andere Zellen, in denen sie sich vermehren (3,
4). Ein Teil von ihnen gelangt als amastigote Formen (5) ins Blut, von wo sie
von Sandmiucken aufgenommen werden und nach einer Entwicklung im Darm
der Sandmtcke (6) und Umwandlung zu promastigoten Formen auf einen
anderen Menschen Ubertragen werden kénnen. L. infantum ist ein Beispiel
eines diheteroxenen Parasiten (Kasten 12), manche Stamme weisen eine hohe
Bindung an den Menschen auf. Grundsatzlich sind die Leishmanien jedoch
Erreger von Zoonosen. Aus EckerT & DEepLAZES 2005, mit freundlicher
Genehmigung des Georg Thieme Verlags.

antwort des Wirts in der Regel Grenzen gesetzt, aber
wenn es der Parasit schafft, diese Immunantwort in ir-
gendeiner Weise zu umgehen, dann kann die Produk -
tion von Nachkommen, z.B. bei Helminthosen die von
Eiern oder Larven, Jahre und Jahrzehnte andauern. Mu-
tatis mutandis gilt dies aber ebenso fiir Parasiten, die
sich nur ungeschlechtlich vermehren und zu chroni-
scher Infektion fithren (Giardia, Trichomonas). Im
Diinndarm des Menschen parasitierende Bandwiirmer,
Diphyllobothrium latum, Taenia saginata, T. solium u.a.,
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die sich durch einen hohen Grad an Anpassung aus-
zeichnen und ihrem Wirt kaum Schaden zufiigen, leben
viele Jahre (D. latum bis 50 Jahre!) und produzieren in
dieser Periode laufend Eier. Auch die weitaus weniger
harmlosen Hakenwiirmer (die, da sie den Darm hiufig
in groBer Zahl besiedeln, als Blutsauger zu schweren und
auch lebensgefihrlichen Schidigungen fithren) kon-
nen, zumindest wenn nur wenige Individuen parasitie-
ren, bis etwa 20 Jahre alt werden. Und sogar Schistoso-
ma-Arten, die in den BlutgefiBen leben und durch die
Art ihrer Eiablaget einen hohen Grad an Pathogenitit
bedingen, haben es im Verlauf der Evolution geschafft,
die Schidigungen und zugleich die Abwehrmechanis-
men des Wirts so weit in Grenzen zu halten, dass sie
jahrzehntelang parasitieren konnen.

Fiir die Zwischenwirte gilt dieses Bemiithen des Para-
siten, den Schaden moglichst gering zu halten, nur in
eingeschrinkter Form. Im Zwischenwirt muss der Para-
sit ja nur einen bestimmten Abschnitt seiner Entwick-
lung hinter sich bringen, und sobald das geschehen ist,
hat es fiir den Parasiten keine Bedeutung, ob der parasi-
tierte Zwischenwirt weiterlebt oder nicht. Im Kapitel
2.2 wurde der Zyklus des Fuchsbandwurms geschildert
und dabei betont, wie wichtig es ist, dass der Zwischen-
wirt eine Schidigung erleidet, um von dem prisumpti-
ven Endwirt leichter erbeutet und gefressen zu werden.
Ein anderes Beispiel ist der Zyklus von Toxoplasma gon-
dii (Abb. 7). Die Endwirte sind katzenartige Raubtiere,
bei uns die Katze. In den Zellen des Darmepithels ent-
wickeln sich die Gameten, und nach deren Vereinigung
entstehen die Oozysten, die bei einer erstmals mit To-
xoplasma infizierten Katze etwa drei Wochen lang in ei-
ner Gesamtzahl von ca. 100 Millionen ausgeschieden
werden. Die Katze erkrankt dabei nicht gravierend, in
der Regel leidet sie in dieser Zeit an Diarrhden, ohne
andere Zeichen einer Erkrankung. Die im Freien (z.B.
im Erdboden) liegenden Qozysten sporulieren innerhalb
von zwei bis drei Tagen und werden damit infektits.
Miuse, die diese Oozysten oral aufnehmen, erkranken
zwar nicht durch Entwicklung einer auffallenden Symp-
tomatik, aber aufgenommene Erreger, die sich schlieB-
lich im Gehirn der Maus als Zystenform etablieren, be-
dingen Verhaltensinderungen der Maus: Sie verliert das
Fluchtverhalten gegeniiber Katzengeruch (der Geruch
von Katzenurin wirkt fiir Miuse abstoBend), wird im
Gegenteil davon angezogen. So bewirkt der Parasit
letztlich, dass die Maus in den Tod rennt, wenn sie
leichter, friiher, schneller von einer Katze gefressen wird
als nicht mit Toxoplasma gondii infizierte Artgenossen.

4Die Eier werden in den Kapillaren um Harnblase bzw. Darm abgelegt,
sie verstopfen die Gefile, und die thrombosierten und nekrotisierten
Gefile fiihren zu kleinen Ulcera, iiber die die Eier in die Hohlorgane
gelangen und mit Harn bzw. Fizes den Weg nach auBen finden.



Fiir die meisten anthropoxenen oder beim Men-
schen hiufig auftretenden Parasiten ist der Mensch
Endwirt (Tab. 1) — soweit diese Differenzierung zutref-
fend ist, und sie kann nur bei sich (zumindest auch) se-
xuell fortpflanzenden Parasiten zutreffen. Tatsdchlich
fiihren diese Parasiten nicht zu einer akuten und so-
gleich todlich verlaufenden Erkrankung, hiufig entwi-
ckelt sich erst allmihlich eine Erkrankung, die durchaus
auch schwer und letztlich todlich sein kann, aber genii-
gend lange dauert, um dem Parasiten die Produktion
von Nachkommen zu erméglichen. Und auch bei jenen
anthropostenoxenen Parasiten, bei denen von End- und
Zwischenwirt nicht gesprochen werden kann, dauert die
Krankheit geniigend lange — hiufig ist sie chronisch —,
um den Parasiten die Moglichkeit zu geben, die Produk-
te der ungeschlechtlichen Vermehrung weiter zu ver-
breiten (Beispiele: Giardia, Trichomonas, Trypanosoma,
Leishmania, Entamoeba). Als natiirlicher Zwischenwirt
fungiert der Mensch nur ausnahmsweise, niemals in ei-
ner Form, dass er vom Endwirt gefressen werden miisste
(wie in Kap. 2.2 erwihnt, schlieBt die Intelligenz der
Hominini solche Zyklen aus).

Natiirlicher Zwischenwirt ist der Mensch bei den
Malaria-Parasiten (Abb. 29): Die im Menschen in den
Erythrozyten sich entwickelnden Gametozyten werden
von Anopheles-Stechmiicken mit dem Blut aufgenom-
men, in ihnen findet die Reifung zu Gameten mit nach-
folgender Vereinigung, Bildung der Zygote und anschlie-
Bender Meiose statt. Die Infektionen mit Plasmodium vi-
vax, P. ovale und P. malariae bedrohen in der Regel das
Leben in keiner Weise (wie schwer auch die Krankheit
vom Betroffenen empfunden werden mag), und die Erre-
ger halten sich lange Zeit (Jahre, Jahrzehnte) im Blut
auf, und zwar in Form von Schizogonien ,,auf Sparflam-
me* (P. malariae) oder durch Rezidive aus Hypnozoiten
aus Hepatozyten (P. vivax, P. ovale). Selbst bei der durch
P. falciparum hervorgerufenen Malaria tropica bleiben
geniigend Infizierte am Leben und stellen ein dauerndes
Reservoir fiir die Anophelen dar. (In vielen Teilen Afri-
kas ist nahezu die gesamte Bevolkerung infiziert; die tod-
lichen Verldufe betreffen vor allem Kleinkinder.)

Parasiten kénnen in ganz unterschiedlicher Weise ih-
ren Wirt schidigen. Insgesamt begegnen wir in der Natur
einer geradezu unglaublichen Vielfalt pathogener Wir-
kungen von Parasiten auf ihre Wirte, auf die hier — da sie
den Menschen nicht betreffen — nicht eingegangen zu
werden braucht. Aber selbst die Formen schidigender
Wirkung von Parasiten des Menschen umfassen immer
noch ein enormes Spektrum von Mechanismen, durch
die Zellen, Gewebe, Organe, Funktionen und auf diesen
Umwegen sogar das Verhalten gestort werden kénnen.

Intrazellulire Parasiten (Leishmania spp., Trypano-
soma cruzi, Plasmodium spp., Toxoplasma gondii — wie

Abb. 11: Entwicklungszyklus von Trypanosoma cruzi. - Neben vielen anderen
Saugetieren (z.B. Gurteltier: C) kann auch der Mensch (A) als Wirt des
Parasiten fungieren. T. cruzi lebt intrazelluladr (2) z.B. in Muskelzellen, jedoch
nach Umwandlung - in begeiBelten Formen - auch im Blut (3-5). Diese mUssen
von einer Raubwanze (B) beim Blutsaugen aufgenommen werden, in deren
Darm findet eine neuerliche Gestaltsumwandlung statt (6-8). Wenn eine
Wanze Blut saugt, gibt sie Exkremente ab, die die Trypanosomen enthalten.
Wenn der gestochene Mensch die juckende Stichwunde kratzt, schmiert er die
Trypanosomen in den Stichkanal. Von dort gelangen sie ins Blut und weiter in
verschiedene Organe, womit der Kreislauf geschlossen ist. T. cruzi ist ein
Beispiel fur einen diheteroxenen (Kasten 12), euryxenen (Kasten 14) Parasiten.
Er ist Erreger einer Zoonose, allerdings gibt es offensichtlich Stamme, die
vorwiegend oder ausschlieBlich im Menschen parasitieren. Aus PiEkARskl 1987,
mit freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business Media.
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tiberhaupt alle Apicomplexa; Trichinella spp.) fithren
letztlich zu einer Zerstorung der befallenen Zelle. Das
kann nahezu bedeutungslos sein, wenn nur eine relativ
kleine Zahl von Zellen betroffen ist. Plasmodium mala-
riae, der Erreger der Malaria quartana, tritt in so niedri-
ger Befallsdichte auf (nur etwa 1% oder noch weniger
der Erythrozyten sind parasitiert), dass dies vom Wirt
ohne weiteres ertragen wird, das Immunsystem hat die
Infektion unter Kontrolle. Ahnlich ist die Situation bei
P. vivax und P. ovale, wenn auch in der Regel ein etwas
hoherer Prozentsatz der Erythrozyten befallen ist. Bei P.
falciparum hingegen ist das Immunsystem hiufig nicht
in der Lage, der exorbitanten Vermehrung der Parasiten
Einhalt zu gebieten: 20, 30, 49, ja bis zu 50% der Ery-
throzyten koénnen von den Parasiten befallen sein und
gehen zugrunde. Das fithrt zu Anémie, Hypoxamie, wo-
bei als weitere Pathomechanismen die Sequestrierung
der Erythrozyten, d.i. das Anheften an den Winden der
Kapillaren, die Verklumpung und damit die Thrombus-
Bildung von groBer Bedeutung sind. Dies ist mit dem
Leben nicht mehr vereinbar.

Ein anderes Beispiel ist Toxoplasma gondii — ein Pa-
rasit, der beim postnatal infizierten Immungesunden fast
bedeutungslos ist, der aber bei diaplazentarer Ubertra-
gung das Ungeborene schwer schidigen kann. Vor allem
in der Friihschwangerschaft kann dies zum Absterben
der Frucht fithren. Der intrazellulire Parasit zerstort so
viele Zellen, dass der Embryo nicht mehr lebensfihig ist.

Extrazellulire Protozoen konnen auf vielfiltige
Weise — je nach Lokalisation und Art der parthenoge-
netisch wirksamen Faktoren — den Wirt schidigen. Der
Entzug der Nahrung spielt auch bei den Darmprotozoen
eine vollig untergeordnete Rolle, aber die Schidigung
des Darmepithels ist von groBer Bedeutung. Bei Giardia,
einem epizelluliren Parasiten des oberen Diinndarms,
liegen die Parasiten mit Saugnipfen auf den Zellen und
zerstoren den Mikrovillus-Saum, wodurch die Funktion
der Zellen wesentlich beeintrichtigt wird, wenn sie
nicht iiberhaupt absterben; z.B. treten massive Resorpti-
onsstorungen auf, was sich in wiissrigen Durchfillen ma-
nifestiert.

Entamoeba histolytica — und zwar die Forma magna,
also die groBen Trophozoiten, sind imstande, die Zellen
des Dickdarm-Epithels durch Iytische Enzyme zu zerstos-
ren und zu Ulzerationen der Darmwand zu fithren. Die
Entamoben fressen tatsichlich auch Erythrozyten. In
der Folge treten blutige Diarrhéen auf, in einer Hiufig-
keit, die — wenn nicht ausreichend Fliissigkeit zugefiihrt
wird — zu Exsikkation und zum Tod fiihren kann. Eine
weitere groBe Gefahr besteht dadurch, dass die Ulcera
in die GefiBe des Darms durchbrechen, sodass die Amo-
ben in das BlutgefiBsystem gelangen, himatogen ver-

breitet werden und sich in andere Organe — in erster Li-
nie Leber, jedoch auch Lunge, Gehirn und andere Stel-
len im Korper — absiedeln kénnen, wo sie wiederum Zel-
len zerstéren und zu Nekrosen fithren. Solche nekroti-
sche, rasch groBer werdende Herde (Amdoben-Abszesse,
extraintestinale Amobose) stellen lebensgefihrliche Er-

krankungen dar.

Auch Trypanosoma brucei gambiense und T. b. rhode-
siense, die Erreger der Afrikanischen Schlafkrankheit,
sind extrazellulire Protozoen, die zumindest im Blut und
in den Lymphgefilen, spiter im Liquor auftreten und
eine todliche Krankheit hervorrufen, die vor allem das
Zentralnervensystem betrifft und bei der das Phinomen
der Antigen-Variation (Kapitel 5.5) eine groBe Rolle
spielt.

Trichomonas wvaginalis, ein weiteres extrazellulires
Protozoon, das im Genitaltrakt lebt, fithrt besonders bei
der Frau zu einer klinisch manifesten Infektion (Kolpi-
tis, Vulvitis, manchmal sogar reversible Infertilitit), die
zudem massiv Immunzellen anlockt, wodurch die
Empfinglichkeit fiir eine HIV-Infektion deutlich erhsht

wird.

Protozoen geben natiirlich Stoffwechselprodukte ab,
und beim Zerfall von Protozoen werden ebenfalls Sub-
stanzen frei, von denen manche toxisch wirken kénnen,
vor allem aber sind alle diese von lebenden oder toten
Protozoen stammenden Stoffe immunologisch wirksam
und fithren zu unterschiedlichen Reaktionen des Im-
munsystems, in manchen Fillen auch zu Autoimmunre-
aktionen.

Andere Pathomechanismen liegen den Erkrankun-
gen durch Helminthen zu Grunde. Da ist einmal die me-
chanische Schidigung, die durch diese zum Teil sehr gro-
Ben Parasiten bewirkt wird: Larven des Leberegels durch-
wandern das Leberparenchym, um in die Gallenwege zu
gelangen, die Adultwiirmer von Fasciola schidigen (nicht
nur) mechanisch das Epithel der Galleniinge, im Gehirn
lokalisierte Zystizerken von Taenia solium fithren zu Ver-
dringungsprozessen und damit — je nach Lokalisation — zu
verschiedenen Symptomen von Seiten des ZNS.

Ascaris lumbricoides, der hiufigste Wurmparasit des
Menschen (vermutlich leiden ca. 1,5 Milliarden Men-
schen an Spulwurmbefall) hat die verhingnisvolle Nei-
gung, in enge Ginge zu kriechen. Da er im Diinndarm
lebt, kommt es nicht so selten vor, dass Spulwiirmer sich
in den Ductus choledochus oder — noch gefihrlicher —
in den Ductus pancreaticus zwingen, was zu einer hi-
morrhagischen, nekrotisierenden Pankreatitis mit aku-
ter Lebensgefahr fithren kann. Wesentlich harmloser ist
es, wenn sich ein Spulwurm tiber den Pylorus in den
Magen zwingt und von dort in den Osophagus aufsteigt



und schlieBlich erbrochen wird. (Ein solches Ereignis
mit allen Konsequenzen hat Heimito von DODERER in
der sehr lesenswerten Geschichte ,Ein Sommertag® pa-
rasitologisch véllig korrekt in amiisanter und psycholo-
gisch feinsinniger Weise geschildert.) Es gibt allerdings
noch eine andere Moglichkeit der mechanischen Schi-
digung durch Ascaris: Bei starkem Befall kann ein
Mensch hunderte (angeblich auch mehr als tausende)
Spulwiirmer (sie sind immerhin 20-40cm lang und ha-
ben Bleistiftdicke) beherbergen. Durch Medikamente
oder bestimmte Nahrungsmittel konnen die Wiirmer so
irritiert werden, dass sie sich verkniueln und zu einem
Darmverschluss (Ileus verminosus) fiihren kénnen, der
ebenfalls todlich enden kann.

Grundsitzlich konnen alle groBen Helminthen oder
auch Larven, die in Gewebe eindringen (z.B. Toxocara
canis, Anisakis) zu mechanisch bedingten Schidigungen
fiihren. In allen Fillen kommen jedoch auch Irritatio-
nen durch Stoffwechselprodukte dazu, bei denen sowohl
toxische als auch immunmodulatorische Komponenten
von Bedeutung sind oder zumindest sein kénnen. Muta-
tis mutandis spielen Stoffwechselprodukte oder Zerfalls-
produkte selbstverstindlich auch in der Pathogenese der
Krankheiten durch Protozoen eine Rolle.

Primér sucht der Parasit seinen Wirt auf, um sich
Nahrung fiir seine Weiterentwicklung zu holen. Dieser
Nahrungsentzug ist hiufig ohne besondere Bedeutung,
wenn er ein gewisses, fir den Wirt ertrigliches Maf}
nicht iiberschreitet. Beispiel: Was ein Bandwurm oder
Spulwurm aus dem Darminhalt entnimmt, ist in der Re-
gel fiir die Entwicklung einer Krankheit bedeutungslos.
Anders ist die Situation, wenn sich der Darmparasit am
Korpergewebe des Wirts selbst vergreift.

Hakenwiirmer (Ancylostoma, Necator) haften sich
mit speziellen Strukturen ihrer Mundéffnungen an der
Darmschleimhaut fest, verletzen dabei Blutgefidfie und
nehmen Schleimhautteilchen und Blut auf, was bei
Massenbefall zu schwerwiegenden Anidmien fithren
kann. Der Blutverlust wird dadurch verstirke, dass Ha-
kenwiirmer gerinnungshemmende Substanzen abgeben,
sodass die mit der Mundoffnung geidtzten Wunden
nachbluten, wenn der Parasit den Ort der Nahrungsauf-
nahme wechselt.

Die Malariaparasiten wurden bereits oben erwihnt;
die befallenen und schlieBlich zerstérten Erythrozyten
sind letztlich ebenso ein Ergebnis der Nahrungsaufnah-
me des Parasiten. Er braucht das Zytoplasma, wobei das
Hiémoglobin der Erythrozyten als Aminosidurequelle
dient.

Ektoparasiten sind zum groBten Teil Blutsauger und
zu erheblichem Teil Vektoren von Mikroorganismen,
wobei die Ubertragung mit dem Blutsaugen verkniipft

ist. Die meisten Erreger werden mit dem Speichel iiber-
tragen, gelangen also durch den Speicheldriisengang in
den Stichkanal, manche (Leishmanien durch Sandmii-
cken: Abb. 10, Pestbakterien durch Flohe) werden aus
dem Darminhalt erbrochen, manche gelangen mit den
Exkrementen des Blutsaugers auf die Haut und von da
in den Stichkanal (Trypanosoma cruzi aus Wanzenkot:
Abb. 11) oder in andere Mikroldsionen (Rickettsia pro-
wazekii aus Kleiderldusen). Wiederum ist der Nahrungs-
raub der Parasiten, also der Blutverlust, so gut wie im-
mer vollig bedeutungslos (seltene Ausnahmen kénnen
hier ausgeklammert werden), aber das Blutsaugen ist
stets mit dem Einspritzen von Speichel verkniipft, und
dieser enthiilt zahlreiche hochwirksame Substanzen z.B.
zur Verhinderung der Blutgerinnung, zur Ausschaltung
der Schmerzwahrnehmung wihrend des Saugakts, zur
Erweiterung der BlutgefiBe, zur Histolyse. Alle diese
Substanzen haben natiirlich antigene Eigenschaften,
das Immunsystem reagiert in vielfiltiger Weise — was je-
der, der von Stechmiicken gestochen wird, an den
manchmal erheblichen Reaktionen auf den Stich an
seiner Haut feststellen kann.

4. Abwehrstrategien
des Menschen gegen Parasiten

Organismen waren immer — vermutlich vom Anbe-
ginn der Entstehung des Lebens — von anderen Organis-
men bedroht. Schon frith mussten daher geeignete Ab-
wehr- (Schutz-, Verteidigungs-) Mechanismen entwi-
ckelt werden. Wer dazu nicht in der Lage war, war zum
Aussterben verurteilt, und wir wissen gar nicht, welche —
jedenfalls ungeheuer grofie — Zahl von eukaryoten (und
wohl auch prokaryoten) Organismen von dieser Erde (oft
schnell wieder) verschwand, weil sie Angriffen anderer
Organismen nicht standhalten konnte. Der Mensch hat
selbstverstindlich ein umfangreiches und mannigfaltiges
Arsenal von ,,Waffen und Schilden®, um gegen Angriffe
von Parasiten geriistet zu sein. Und der Mensch war na-
tiirlich durch seine ganze Evolution hindurch immer her-
vorragend ausgeriistet, sonst wire er nicht das geworden,
was er heute ist — ja noch viel deutlicher, dann hitte es
tiberhaupt keine Hominisation gegeben.

Manche Parasiten, wie Liuse oder Flohe zum Bei-
spiel, geben sich damit zufrieden, auBen am Mensch zu
parasitieren, und obwohl der Mensch natiirlich auch
hier Wege hervorgebracht hat, um sich von diesen Liist-
lingen zu befreien (der Verlust des Haarkleids ist ja mog-
licherweise eine durch Ektoparasiten induzierte Verin-
derung des Phinotyps des Menschen), soll in diesem
Kapitel vor allem auf Abwehrstrategien gegen jene Pa-
rasiten eingangen werden, welche im menschlichen
Kérper parasitieren. Zuniichst verfiigt der Mensch tiber
physikalische und chemische Barrieren, um das Eindrin-
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Tab. 2: Vergleich der angeborenen mit der adaptiven Immunabwehr (modifi-
ziert nach KinDpT et al. 2007).

Angeborene Adaptive
Immunabwehr Immunabwehr
Zeit bis zur
Immunantwort wenige Stunden Tage
Wichtige Immunzellen Fresszellen (v.a. Makrophagen),  B-und
~Natural Killer”-Zellen T-Lymphozyten
Wichtige Molekiile Lysozyme, Komplementfaktoren  Antikorper
Spezifitat limitiert ausgepragt
Immunologisches
Gedachtnis (,Memory”) nein ja
Antwort auf wiederholte ident wie beim ersten Mal wesentlich
Konfrontation mit schneller und
demselben Erreger effektiver als
beim ersten Mal
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gen eines Parasiten zu verhindern. Wenn der Parasit es
aber schafft, diese zu tiberwinden, so setzt die aktive Ab-
wehr, die Arbeit des Immunsystems, ein, um den Parasi-
ten wieder zu eliminieren (oder zumindest zu neutrali-
sieren). Und schlieBlich, wenn ein Parasit auf eine Po-
pulation einen hohen Selektionsdruck ausiibt, so wer-
den sich irgendwann Mutationen durchsetzten, welche
einen gewissen Schutz vor diesen Parasiten gewihrleis-
ten, wie etwa die Sichelzellenanimie bei der Malaria
tropica — ein Paradebeispiel der Koevolution.

Im Prinzip sind alle diese Waffen — ob Magensiure
oder Trinenfliissigkeit, ob Makrophagen oder Immun-
globuline — von der Evolution lange, bevor sie die Siu-
getiere hervorgebracht hat, erfunden worden. Wir fin-
den die meisten in irgendeiner Form nicht nur bei primi-
tiven Wirbeltieren, sondern zu einem guten Teil schon
bei Wirbellosen und manche schon bei einfachsten Me-
tazoen. Das ist auch nicht verwunderlich, denn nicht
nur Schnecken und Schmetterlinge, sondern auch Stru-
delwiirmer und Korallen haben sich mit den Angriffen
anderer Organismen und Parasiten auseinanderzusetzen.
Es ist nun einfach so, dass die Lebewesen auf diesem Pla-
neten direkt (als Rduber oder Parasiten) oder indirekt
(durch Konkurrenz um Nahrung oder Raum) in dauern-
de Auseinandersetzungen verwickelt sind. Das bedingt
den Selektionsdruck, und das fithrt auch zu Koevolution.

Was im Folgenden dargelegt ist, ist — dem Anliegen
dieses Artikels entsprechend — auf den Menschen bezo-

5 Selbstverstindlich hat der Homo sapiens durch seine intellektuellen
Fihigkeiten auch Abwehrmechanismen gegen Parasiten, wie beispiels-
weise imprignierte Moskitonetze oder gegen Parasiten wirksame Medi-
kamente, hervorgebracht, die seinen Vorfahren in dieser Form nicht
zur Verfiigung standen, aber die Erfindung dieser technischen Hilsfmit-
tel (und die Erfindungen der Parasiten, sich diesen zu entziehen, wie
zum Beispiel die Resistenzen, die verschiedene Malaria-Erreger gegen
gingige Malariamittel hervorgebracht haben) sind ein Kapitel fiir sich
und sollen hier nicht abgehandelt werden. AuBerdem ist selbst bei der
Erfindung von Medikamenten die Grenze nicht scharf: Auch der Ho-
mo erectus hat mit Sicherheit bereits verschiedene Pflanzen als ,Medi-
kamente®, also als Gegenmittel bei irgendwelchen Leiden benutzt —
dieses Phiinomen ist ja auch von Schimpansen und sogar von viel ur-
spriinglicheren Primaten bekannt.

gen, aber mutatis mutandis gilt es fiir alle seine Vorfah-
ren bis weit ins Paldozoikum zuriick®.

4.1. Physikalische und chemische Barrieren

Der menschliche Kérper ist mit einer ganzen Reihe
physikalischer Barrieren ausgeriistet, um das Eindringen
eines Parasiten (und natiirlich auch aller anderen uner-
wiinschten Fremdorganismen) moglichst von vornhe-
rein zu verhindern: die menschliche Haut ist fiir Mikro-
organismen eine geradezu uniiberwindbares Hindernis
und dort, wo sich Kérpersffnungen befinden, wirken
verschiedene ,Einrichtungen®, wie das Flimmerepithel
im Respirationstrakt, der Trinenfluss im Auge und die
Schleimabsonderung an allen Schleimhiuten, dem Ein-
dringen von Parasiten massiv entgegen. In der Trinen-
fliissigkeit und im Speichel finden sich dariiber hinaus
lytische Proteine (Lysozyme), die bereits einen Teil der
Eindringlinge abtoten kénnen. Nach dem Speichel im
Mund, wartet dann im Magen schon die Magensiure,
durch welche nun ein GroBteil der Eindringlinge end-
giiltig abgetotet wird. Eine besonders effektive Barriere
ist auch die sogenannte Blut-Hirn-Schranke, denn ein
Eindringen von Erregern ins Gehirn muss natiirlich
moglichst verhindert werden.

Wenn ein Parasit es aber schafft, alle ihm entgegen-
gestellten Barrieren zu iiberwinden, so reagiert der
Mensch mit Abwehr: das Immunsystem wird einge-
schaltet

4.2. Immunabwehr

Das Immunsystem hat die Aufgabe, jeden uner-
wiinschten Eindringling so schnell wie moglich zu eli-
minieren (lat.: immunis = befreit) oder zumindest un-
schidlich zu machen. Bevor aber die aktive Abwehr
einsetzt, muss es zunichst einmal einen Eindringling
auch als solchen erkennen — vereinfacht gesagt, es muss
zwischen ,eigen“ und ,fremd“ unterscheiden kénnen.

Wenn dann ein Eindringling als solcher erkannt
worden ist, so fangen, parallel zueinander, die beiden
Arme des Immunsystems, die sogenannte ,,Angeborene
Immunabwehr* und die ,Adaptive Immunabwehr*, an
zu arbeiten. Wihrend die angeborene Immunabwehr (in
einer gewissen Variationsbreite) prinzipiell bei allen
Angehorigen einer Art identisch ist und also jedem
Menschen von Geburt an gleichermaflen zur Verfiigung
steht, ist die adaptive Immunabwehr bei jedem Men-
schen anders. Dies liegt daran, dass sie ,lernfihig" ist,
d.h. immer, wenn sie mit einem neuen Erreger konfron-
tiert wird, merkt sie sich diesen genau, damit sie im Fal-
le einer erneuten Konfrontation rasch und vor allem
spezifisch reagieren kann — sie wird deshalb auch als
spezifische Immunabwehr bezeichnet. Die adaptive Im-
munabwehr ist auf jene Erreger abgestimmt, mit denen



der jeweilige Mensch in seinem bisherigen Leben Kon-
takt hatte. AuBerdem kommt mit jedem neuen Tag, ja
geradezu ununterbrochen, ein neuer Erreger und damit
(sofern der Mensch die Infektion iiberlebt) eine neue
spezifische Immunabwehr hinzu. Es liegt auf der Hand,
dass ein Mensch in Alaska mit anderen Erregern kon-
frontiert wird, als ein Mensch im tropischen Afrika.
Und dies ist auch der Grund, warum also beispielsweise
ein Mensch, der sein gesamtes Leben in einem Malaria-
Endemiegebiet verbracht hat und hunderte, ja tausende
Male infiziert worden ist (es gibt Regionen in Afrika, wo
mit einem Malaria-Infektionsereignis pro Tag zu rech-
nen ist), inzwischen iiber eine gute spezifische Immun-
abwehr gegen Malaria verfiigt — und deshalb bei erneu-
ter Infektion nur mild oder gar nicht erkrankt, wihrend
ein Mensch, der sein gesamtes Leben in Alaska oder in
Mitteleuropa verbracht hat und dann wihrend einer
Tropenreise zum ersten Mal mit Malaria konfrontiert
wird, iiber keine effektive Immunabwehr gegen die Erre-
ger der Malaria verfiigt, und deshalb schwer, in vielen
Fillen sogar todlich erkrankt.6

Ein Vergleich der zwei Arme des Immunsystems ist
in Tabelle 2 dargestellt. Beide verfiigen jeweils iiber zel-
luldre und tiber humorale (= molekulare)? Komponen-
ten. Wihrend aber die angeborene Immunabwehr schon
innerhalb weniger Stunden alle ihre ,,Waffen“ auf den
Plan gerufen hat — und im besten Fall den Eindringling
eliminiert hat, braucht die adaptive Immunabwehr zu-
mindest einige Tage, bis sie effektiv arbeiten kann. Dafiir
ist die Wirkung der adaptiven Immunabwehr dann ganz
genau auf den jeweiligen Eindringling abgestimmt.

Man darf sich jedoch die angeborene und die adap-
tive Immunabwehr nicht als voneinander isolierte Me-
chanismen vorstellen — es findet eine dauernde Kom-
munikation zwischen den verschiedenen Komponenten
des Immunsystems (und natiirlich auch mit vielen ande-
ren Zellen des Korpers) statt. Hierbei spielt eine riesige
Anzahl an loslichen Faktoren, die als Botenstoffe fun-

6 Auch ein Mensch, der im tropischen Afrika auf die Welt kommt,
macht natiirlich irgendwann seine allererste Malaria-Infektion durch,
doch in der Regel ist dies schon bald nach der Geburt, und in den
ersten Wochen nach der Geburt verfiigt das Neugeborene noch iiber
miitterliche Antikérper im Blut und ist so wihrend der Zeit, in der es
nun selbst eine spezifische Immunitit (man spricht in diesem Fall von
wSemiimmunitit“, da dieser Immunschutz bei lingerem Ausbleiben ei-
ner Konfrontation mit dem Erreger, beispielsweise wihrend eines
mehrjihrigen Studienaufenthaltes in einem Gebiet, wo es keine Mala-
ria gibt, wieder verloren geht) aufbauen muss, einigermalen geschiitzt.
Trotzdem stellen die ersten 5 Lebensjahre fiir jeden Menschen, der in
einem Malaria-Endemiegebiet aufwiichst die, was die Malaria betrifft,
gefihrlichste Zeit dar — in Afrika sterben alljihrlich mindestens
1,5 Millionen Kinder (vorwiegend Kleinkinder) an Malaria tropica.

7 Als ,humores“ wurden frither die Korperfliissigkeiten bezeichnet. Da
die molekularen (also nicht-zelluliren) Bestandteile des Immunsystems
entdeckt wurden, als man Serum (also Blut ohne die zelluldren Be-
standteile) von einem Individuum auf ein anderes iibertrug, nennt man
sie auch die humoralen Bestandteile.

Tab. 3: Wichtige Zytokine und einige ihrer Funktionen, vereinfacht dargestellt
(modifiziert nach KinpT et al. 2007).

Zytokin abgegeben von Wirkung
Angeborene Immunabwehr
IL-1 Monozyten, Makrophagen, Entztindungsreaktion, Fieber, Indukti-
Endo- und Epithel-Zellen on der Akut-Phase-Proteine

IL-6 Makrophagen B-Zell-Vermehrung, Antikérper-Aus-
schittung

IL-12 Makrophagen Verstarkung der TH1-Antwort

IFN-a Makrophagen Verstarkung der MHC-I-Expression,
Aktivierung von NK-Zellen

TNF-a. Makrophagen Entziindungsreaktion, Induktion der
Akut-Phase-Proteine, Zell-Tod bei ver-
schiedenen Zellen, Aktivierung von
Neutrophilen

Adaptive Immunabwehr

IL-2 T-Zellen T-Zell-Vermehrung, B-Zell-Vermehrung

IL-4 TH2-Zellen, Mast-Zellen Entzindungshemmung, Stimulierung
der B-Zell-Aktivierung, Switch auf IgE

IL-5 TH2-Zellen Aktivierung von Eosinophilen

IFN-y TH1-Zellen, CD8+-Zellen, Aktivierung von Makrophagen,

NK-Zellen Verstarkung der Expression der MHC-

Molekule, Verstarkung der Antigen-
Présentation

TGF-B T-Zellen, Makrophagen, etc. Inhibierung der T-Zell-Vermehrung,
Inhibierung der B-Zell-Vermehrung,
Switch auf IgA, Inhibierung der
Makrophagen

gieren, eine ganz wesentliche Rolle. Diese Botenstoffe
des Immunsystems werden als Zytokine zusammenge-
faBt. Die wichtigsten sind die die Interleukine (IL), die
Interferone (IFN), die Tumor-Nekrose-Faktoren (TNF)
und Tumor-Growth-Faktor beta (TGE-B) (Tab. 3).

4.2.1. Erkennen eines Erregers

Um diese Unterscheidung zwischen eigen und
fremd und somit das Erkennen eines Erregers zu ermog-
lichen, gibt es eine eigene Molekiilgruppe, die soge-
nannten Histokompatibilititsantigene. Es gibt relativ
unwichtige, so genannte ,minor* Histokompatibilitits-
antigene und solche mit vielfiltigen, auBerordentlich
wichtigen Funktionen, die ,major* Histokompatibili-
titsantigene. Da die Gene fiir die ,major* Antigene ge-
biindelt an einem bestimmten Platz im Genom, beim
Menschen auf Chromosom 6, liegen, spricht man vom
Major Histocompatibilty Complex (MHC).

Die verschiedenen Molekiile des MHC werden in
drei verschiedene Klassen unterteilt, die zwei wichtigs-
ten sind MHC-Klasse [ und MHC-Klasse II. Wihrend
die Klasse I-Molekiile auf allen Zellen des Korpers zu
finden sind, kommen Klasse II-Molekiile hauptsichlich
auf Immunzellen, wie Makrophagen, dendritischen Zel-
len, Langerhans-Zellen und B- und T-Lymphozyten vor.

Wenn also beispielsweise eine gewhnliche Korper-
zelle mit einem intrazelluldren Parasiten infiziert ist, so
verbindet sie Parasiten-Molekiile mit den oben be-
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Abb. 12: Die klassische und die alternative Aktivierung des Komplement-
systems: Der klassische Weg wird von Antigen-Antikoérper-Komplexen initiiert,
der alternative Weg durch Antigen, also durch den Erreger selbst. C3 ist der
zentrale Komplement-Faktor, hier laufen beide Aktivierungswege zusammen,
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Der genaue Ablauf ist im Text erklart. IgG: Immunglobuliln G, IgM:
Immunglobulin M, P: Properdin, MAC: ,Membrane Attack Complex”. Aus
ZINKERNAGEL 2005, mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme Verlags.
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schriebenen MHC Klasse I-Molekiilen und schleust sie
an ihre Zelloberfliche. Damit ist sie selbst quasi als infi-
ziert ,abgestempelt*.

Professionelle Fresszellen, wie Makrophagen, kénnen
hingegen alle Parasiten (oder auch nur Teile davon), die
frei im Kérper ,herumschwimmen® (wenn sie klein genug
sind sogar als Ganzes aufnehmen), sie dann mit Hilfe von
Enzymen fragmentieren, und einzelne Antigene, verbun-
den mit MHC-Klasse II-Molekiilen an ihre Oberfliche
schleusen. Damit wird allen anderen Zellen im Korper
gezeigt, welche Fremd-Molekiile sich gerade im Korper
befinden. Man nennt alle Zellen, die hierzu in der Lage
sind, ,,Antigen-prisentierende Zellen* (APZ).

4.2.2. Angeborene (= Unspezifische) Inmunabwehr

Die angeborene Immunabwehr umfasst, so wie auch
die adaptive, zelluldre und humorale Bestandteile und
kann in vielen Fillen den Eindringling innerhalb weni-

ger Stunden wieder eliminieren, weshalb wir die aller-
meisten der Erreger, mit denen wir tagtiglich konfron-
tiert werden, gar nicht bemerken.

Vereinfacht lisst sich die Aktivitit der angeborenen
Immunabwehr folgendermallen darstellen: Extrazelluli-
re Mikroorganismen werden durch humorale Faktoren
angegriffen und von professionellen Fresszellend ,auf-
gefressen”, intrazellulidre Pathogene, also Erreger, die ei-
ne wirtseigene Zelle befallen haben, werden vernichtet,
indem gleich die ganze Wirtszelle von so genannten
yNatiirlichen Killerzellen (NK)“ in den Zelltod ge-
schickt wird. Zusitzlich werden physikalische Faktoren,
wie beispielsweise eine Steigerung der Kérpertempera-
tur, also Fieber, eingeschaltet, um es dem Eindringling
moglichst ungemiitlich zu machen.

Die wichtigsten Fresszellen sind die Makrophagen
und die polymorphkernigen Granulozyten. Makropha-
gen werden als Promonozyten im Knochenmark gebil-
det und entwickeln sich in der Folge zu Monozyten, wel-
che zuniéichst im Blut zirkulieren und anschliefend in
die Organe gelangen, wo sie schlieBlich zu Makropha-
gen heranreifen. GroBle Mengen an Makrophagen fin-
den sich in der Lunge, der Leber (Kupffer-Zellen), den
Lymphknoten und der Milz. Makrophagen sind relativ
langlebig und haben Mitochondrien (d. h. sie betreiben
Zellatmung zur Energiegewinnung). Polymorphkernige
Granulozyten sind kurzlebig und haben keine Mito-
chondrien, dafiir aber Glykogenspeicher (= Energiespei-
cher). Diese Speicher ermoglichen ihnen auch unter
anaeroben (= sauerstofffreien) Bedingungen, wie sie in
einem Infektionsherd herrschen, zu arbeiten. Eindring-
linge, also als ,fremd" erkannte Zellen, beispielsweise
extrazellulire einzellige Parasiten, werden von den
Fresszellen iiber Phagozytose (gr.: phagein = fressen)
aufgenommen und verdaut. Dieser Verdau findet in der
so genannten parasitophoren Vakuole statt, indem be-
stimmte Vesikel, welche Lysozyme oder andere fiir die
Mikroorganismen toxische Substanzen enthalten, mit
der parasitophoren Vakuole verschmelzen.

Damit aber die Fresszellen iiberhaupt angelockt wer-
den und schlieBlich mit einem Mikroorganismus in In-
teraktion treten kénnen, bedarf es einer Signalkette,
und zwar der so genannten Komplementkaskade (Abb.
12). Das Komplementsystem spielt sowohl fiir die ange-
borene als auch fiir die adaptive Immunabwehr eine
wichtige Rolle und setzt sich aus einer Reihe verschie-
dener Proteine, die auch als Komplement-Faktoren be-
zeichnet werden, zusammen. Diese Proteine zirkulieren
als inaktive Formen ununterbrochen im Kérper und
o warten" darauf, dass sie aktiviert werden. Das , Schliis-

8 Professionelle Fresszellen konnen grundsitzlich alle Partikel, die
wkleiner* sind als sie selbst tiber Phagozytose aufnehmen, ,gewshnli-
che“ Zellen brauchen hierzu die Vermittlung eines Rezeptors.



selmolekiil“ der Komplementkaskade ist C3, welches in
relativ hoher Konzentration im Blut vorkommt. C3
kann sowohl von der angeborenen Immunabwehr akti-
viert werden (diesen Weg der Aktivierung der Komple-
mentkaskade bezeichnet man als alternativen Komple-
ment-Weg, auch wenn dieser Weg mit Sicherheit der
phylogenetisch iltere ist — er wurde nur spiter entdeckt)
als auch von der adaptiven Immunabwehr, und zwar
tiber Antikorper (diesen Weg bezeichnet man als klassi-
schen Weg). Wenn nun ein Parasit in den menschli-
chen Korper gelangt, so bindet sich C3b kovalent an
Oberflichenmolekiile (z.B. an Kohlenhydrate) des Ein-
dringlings, wodurch die Komplementkaskade initiiert
wird. Diese Bindung von C3b an den Eindringling ist
ganz unspezifisch, weshalb diese Form der Aktivierung
der Komplementkaskade auch der angeborenen Immun-
abwehr zugerechnet wird (die Komplementfaktoren an
sich sind natiirlich alle unspezifisch). C3b wird von der
C3-Konvertase, welche selbst ein Reaktionsprodukt der
Komplementkaskade ist, hergestellt, indem sie C3 in
C3a und C3b aufgespaltet. Wenn C3b nun an die Ober-
fliche eines Eindringlings gebunden ist, wirkt es als Op-
sonin — fordert also die Bindung von zur Phagozytose be-
fihigten Zellen — so werden die Fresszellen zum Parasi-
ten gebracht. Auferdem wirkt C3b gemeinsam mit der
C3-Konvertase als Aktivator fir C5, welches darauthin
C5a abspaltet. Dieses wiederum bewirkt gemeinsam mit
C3a die Degranulation von Mast-Zellen, sodass diese
bestimmte Molekiile (z.B. Histamin) ausschiitten, wel-
che die Durchlissigkeit von BlutgefiBen erhshen und
polymorphkernige Granulozyten (weitere Fresszellen)
anlocken. Letztere haben einen Rezeptor fiir C3b an ih-
rer Oberfliche, wodurch sie die mit C3b ummantelten
Mikroorganismen fest an sich binden kénnen. Das gro-
Bere Fragment, das iibrig bleibt, wenn C5a entsteht,
nennt man C5b. Dieses wiederum kann an die Oberfli-
che von Eindringlingen gebunden werden und bindet
selbst C6, C7 und C8 an sich. Durch diesen Komplex
wird die terminale Komplement-Komponente, C9, auf-
gefaltet, welche dann in den Lipid-Bilayer der Parasi-
ten-Zelle inseriert und dort einen ringformigen Kanal
durch die Zellmembran, einen so genannten ,Membra-
ne Attack Complex (MAC)“, bildet. Der MAC macht
die Membran des Parasiten durchlissig fiir Wasser und
Elektrolyte, was schlieblich zur Lyse (Auflsung) der at-
tackierten Zelle fiihrt.

Da mebhrzellige, grofle Parasiten, wie beispielsweise
Wiirmer, natiirlich nicht so einfach aus dem Weg ge-
rdaumt werden konnen, gibt es eine weitere Strategie, um
Erreger unspezifisch zu bekidmpfen — die Eosinophilen.
Auch diese Zellen verfiigen iiber mit zytolytischen Pro-
teinen gefiillte Granula. Auferdem haben sie an ihrer
Zelloberfliche einen C3b-Rezeptor, und wenn sie durch
Bindung von C3b aktiviert werden, entlassen sie grofe
Mengen an Sauerstoff-Radikalen, wie etwa Stickoxid

(NO). Die Produktion NO durch die ,,Inducible Nitric
Oxide Synthase (iNOS)“ spielt vor allem in der Kontrol-
le von persistierenden Infektionen eine wichtige Rolle.

Eine weitere Herausforderung fiir das Immunsystem
sind intrazellulire Parasiten. Bei intrazelluliren Parasi-
ten kommt die zweite wichtige Schiene der unspezifi-
schen Immunabwehr, die ,Natiirlichen Killerzellen
(NK)“, zum Einsatz. Bei den NK handelt es sich um gro-
Be granulire Lymphozyten, die sich an Glykoproteine
an der Oberflidche von infizierten Zellen heften, den In-
halt ihrer Granula ausschiitten und die infizierte Zelle
schlieBlich abtoten. Wichtig sind hier die Perforine,
welche dhnlich den MAC Locher in die Zellmembran
machen. Dadurch kann ein weiteres Protein, Granzym
B, in die infizierte Zelle eindiffundieren. Granzym B ist
ein Apoptose-Ausloser und bedingt das Ablaufen des
programmierten Zelltods.

Auch die so genannten Defensine gehéren zur ange-
borenen Immunabwehr, und zwar stellen sie vermutlich
sogar eine besonders frithe ,Erfindung” der Evolution
dar. Der Mensch verfiigt iiber eine ganze Anzahl ver-
schiedener Defensine. Es handelt sich hierbei um anti-
mikrobielle Peptide, die viele Eindringlinge (vor allem
zahlreiche Bakterien und Pilze) schon innerhalb kiirzes-
ter Zeit abtoten konnen, indem sie deren Zellmembran
zerstoren.

4.2.3. Adaptive (= Spezifische) Inmunabwehr

Wenn ein Parasit (oder irgendein anderer Mikroor-
ganismus) in den menschlichen Kérper eindringt, wird
neben der angeborenen Immunabwehr auch die adapti-
ve Immunabwehr aktiviert — welche gezielt auf diesen
Mikroorganismus malgeschneidert wird (also spezifisch
ist) und welche dann abgespeichert wird, damit der
Mensch bei erneuter Konfrontation mit diesem Erreger
schneller und wirksamer reagieren kann (= immunolo-
gisches Gedichtnis).

Auch die adaptive Immunabwehr verfiigt iiber zellu-
ldre und iiber humorale Bestandteile. Die wichtigsten
Immunzellen der adaptiven Abwehr sind die Lympho-
zyten (B- und T-Lymphozyten) und die wichtigsten hu-
moralen Komponenten sind die Antikérper. Die Anti-
korper sind fiir die hohe Spezifitidt der adaptiven Im-
munabwehr zustindig, so kénnen Antikérper zwischen
Proteinen differenzieren, welche sich nur durch eine
einzige Aminosiure unterscheiden. Fiir das immunolo-
gische Gedichtnis (,Memory"), also die Fihigkeit, sich
einen Erreger zu merken, sind die so genannten Memo-
ry-Zellen zustindig. Der Erreger, oder vielmehr der im-
munologisch reaktive Teil des Erregers (z.B. ein Protein)
wird als Antigen bezeichnet (schon einzellige Parasiten
bestehen aus Hunderten verschiedener Antigene), und
jenen Teil des Antigens, mit dem dann der Antikorper
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Abb. 13: Die Grundstruktur der Immunglobuline. Immunglobulinmonomer (a):

In der Mitte das intakte Monomer aus 2 L (Light)- und 2 H (Heavy)-Ketten mit
angedeuteten S-S-Brlcken. Der Fab-Teil ist jener Teil des Antikorpers, der das
Antigen bindet, der Fc-Teil ist jener Teil, der sich an die wirtseigenen Zellen
(z.B. an Fresszellen) bindet. Durch Papain oder Pepsin kann der Antikorper
gespaltet werden. Die verschiedenen Immunglobulinklassen (b): IgA, IgD, IgE,
IgG und IgM unterscheiden sich durch die schwere Kette a, y, 9, ¢ bzw. . Die

leichten Ketten (x und A) werden von allen Klassen genutzt. Wéahrend 1gG und

IgE als einzelne Antikorper vorliegen, bildet IgA Dimere und IgM Pentamere.
Aus ZINKERNAGEL 2005, mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme
Verlags.
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reagiert, bezeichnet man als Epitop.

Die Lymphozyten, man unterscheidet zwischen B-
und T-Lymphozyten, werden im Knochenmark gebildet,
reifen entweder im Knochenmark (B-Lymphozyten)
oder im Thymus (T-Lymphozyten) heran und patroul-
lieren dann im Korper. Wihrend B-Zellen gelostes, also
Hfrei herumschwimmendes* Antigen erkennen, konnen
T-Zellen nur auf membrangebundenes (und zwar MHC-
gebundenes, siche oben) Antigen reagieren.

Jede B-Zelle hat an ihrer Oberfliche einen Typus
einzigartiger (nach einem Zufalls-Prinzip ausgewihlte)
Rezeptoren — die nur zu einem ganz bestimmten Mole-
kiil passen (siehe dazu auch Kapitel 7.1). Wenn sie jetzt
auf ihrem Weg durch den Korper zufilligerweise auf ge-

nau dieses Molekiil trifft (weil es sich beispielsweise auf
der Oberfliche eines Parasiten befindet, der gerade in
den Korper eingedrungen ist), dann bindet sich der Re-
zeptor an das Parasiten-Molekiil (= Antigen), was be-
wirkt, dass die B-Zelle anfingt sich zu teilen (und zwar
oftmals hintereinander). Aus den zahlreichen Tochter-
zellen der urspriinglichen B-Zelle entstehen sodann zwei
verschiedene B-Zelltypen: die Gedichtnis-Zellen (=
Memory-B-Zellen), welche dafiir zustindig sind, sich
jenes bestimmte Antigen zu merken, und die Plasma-
Zellen (= Effektor-B-Zellen), welche nun anfangen,
Antikorper zu produzieren — und zwar ganz gezielt sol-
che Antikorper, die zu diesem einen Antigen passen.

Es gibt (bei Siugetieren) insgesamt fiinf Antikdrper
(= Immunglobulin)-Klassen, IgG, IgA, IgM, IgD und
IgE; Abb. 13). Nach Erstkontakt mit einem Eindring-
ling werden typischerweise zunichst und zwar sehr rasch
IgA und IgM gebildet. [gM-Antikérper sind nach etwa
sieben Tagen im Serum nachweisbar und erreichen be-
reits nach wenigen Wochen ihr Maximum. Der IgG-
Antikorper-Titer steigt langsamer an, bleibt dafiir aber
(in der Regel) ein Leben lang erhalten. Wihrend im
Auge, aber auch im Darm, wie grundsitzlich an allen
Schleimhiuten v.a. IgA eine Rolle spielt, sind im Blut
IgG und IgM die wichtigsten Immunglobuline. Anti-
korper opsonieren, agglutinieren und immobilisieren
die Eindringlinge. Jeder Antikorper hat, je nach Im-
munglobulin-Klasse, zwei (IgG, IgE), vier (IgA) oder
zehn (IgM) Erkennungsstellen (= Paratope), die genau
zu einem Antigen (oder vielmehr zu einem Epitop des
jeweiligen Antigens) eines Erregers passen. Die andere
Seite des Antikorpers, der so genannte Fe-Teil, hinge-
gen bindet sich an Fresszellen, wie Makrophagen oder
polymorphkernige Granulozyten (und fithrt den Parasi-
ten somit den Mechanismen der angeborenen Immun-
abwehr zu) oder aktiviert die Komplementkaskade. Die-
se durch Antikorper vermittelte Aktivierung der Kom-
plementkaskade nennt man den klassischen Komple-
ment-Weg (allerdings konnen durchaus nicht alle Anti-
korper-Klassen die Komplementkaskade initiieren).

Beim klassischen Komplement-Weg beginnt die
Komplementkaskade mit C1, welches durch den Im-
munkomplex, der entsteht, wenn sich ein Antikorper
an ein Antigen bindet, aktiviert wird. Dieses wiederum
spaltet von C2 und C4 kleine Peptide ab, aus welchen
dann der C4b2b-Komplex entsteht, der als C3-Konver-
tase wirkt. Dadurch wird C3 in C3a und C3b gespaltet,
und von hier an liuft die Komplementkaskade ab wie
im alternativen Weg (siehe oben). C3 fungiert also als
Bindeglied zwischen dem klassischen, dem alternativen
(und auch dem Lektin-mediierten) Weg der Komple-
ment-Aktivierung und ist somit die zentrale Komple-
ment-Komponente.



T-Lymphozyten koénnen Antigen (und damit
Fremdorganismen) nur erkennen, wenn es an MHC-
Molekiile gebunden ist (Abb. 14). Es gibt unterschiedli-
che T-Zell-Typen, die beiden wesentlichen sind die T-
Helferzellen (TH-Zellen) und die zytotoxischen T-Zel-
len (Tc-Zellen). TH-Zellen sind auf MHC-Klasse II-
Molekiile spezialisiert und Tc-Zellen auf MHC-Klasse I-
Molekiile. Auch bei den T-Lymphozyten wird eine nai-
ve T-Zelle durch ihr Treffen auf MHC-gebundenes An-
tigen zur Teilung stimuliert — und auch hier wird ein
Teil der Tochterzellen dieser einen T-Zelle zu Memory-
Zellen und der andere Teil zu Effektor-Zellen. T-Zellen
konnen eine groBe Anzahl verschiedener Zytokine pro-
duzieren und auf diese Weise andere Immunzellen sti-
mulieren oder auch inhibieren (siche oben). TH-Zellen
helfen anderen Immunzellen, wie z.B. Makrophagen,
Eindringlinge zu vernichten, sie sind aber auch fiir die
Stimulierung von B-Zellen und somit fiir die Initiierung
der Antikorper-Produktion verantwortlich. Man unter-
scheidet wiederum zwischen TH1- und TH2-Zellen.
Vereinfacht kann man sagen, dass TH1-Zellen auf intra-
zelluldre Erreger spezialisiert sind, wihrend TH2-Zellen
extrazellulire Erreger bekidmpfen. TC-Zellen konnen,
dhnlich wie NK-Zellen, andere Zellen abtoten, nur sind
sie hierbei noch wesentlich effizienter als diese. Aller-
dings konnen sowohl TH-Zellen, als auch Tc-Zellen In-
terferone abgeben, welche die Effizienz der NK-Zellen
verstirken. SchlieBlich gibt es auch noch die regulato-
rischen T-Zellen (Treg-Zellen), deren Hauptfunktion es
ist, selbst-reaktive und andere unerwiinschte Immunan-
griffe zu unterdriicken. Die auBerordentliche Bedeutung
fiir die Balance der vielen im Immunsystem wirksamen
Komponenten ist erst in der jiingsten Zeit in der ganzen
Tragweite erkannt worden (siehe auch Kapitel 7.6).

Die zahlreichen verschiedenen Rezeptoren auf der
Oberfliche von B- und T-Zellen werden als ,,Cluster
Determinant“-Marker (CD-Marker) bezeichnet. So hei-
Ben die T-Zell-Rezeptoren fiir MHC-Klasse II-Molekiile
CD4-Marker und jene fiir MHC-Klasse [-Molekiile
CD8-Marker. T-Lymphozyten, welche den CD4-Marker
tragen, also CD4+-T-Zellen, fungieren im Wesentlichen
als Helferzellen, wihrend CD8+-T-Zellen als zytotoxi-
sche Zellen zum Einsatz kommen.

4.2.3.1. Adaptive Immunabwehr
gegen Parasiten: Protozoen

Ein klassisches Beispiel fiir erworbene Immunitiit
gegen einen Parasiten begegnet uns bei jener Form der
Hautleishmaniose, welche durch Leishmania tropica oder
L. major hervorgerufen wird. Hier hinterldsst eine
durchgemachte Infektion, welche in der Regel auch oh-
ne Therapie innerhalb von 3-18 Monaten spontan ab-
heilt, eine lebenslange, vor Reinfektion schiitzende Im-
munitiit. Interessanterweise schiitzt eine durchgemachte

zytotoxische
T-Zelle

Abb. 14: Die Interaktion zwischen Lymphozyten und Antigen-
prasentierenden Zellen (APZ): Erlauterungen im Text. Aus
ZINKERNAGEL 2005, mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme

Verlags.

L. major-Infektion auch gegen eine L. tropica-Infektion,
wihrend das Umgekehrte nicht der Fall ist. Diese Im-
munitit basiert im Wesentlichen auf CD4+-T-Helfer-
zellen (TH1), welche IFNy abgeben und dadurch die
Fresszellen dazu bringen, die in den Fresszellen selbst in-
trazelluldr lebenden Leishmanien abzutoten. Antikor-
per sind fiir diese Immunitit nur von geringer Bedeu-
tung — die Leishmanien als intrazellulire Parasiten kom-
men ja mit Antikérpern nicht wirklich in Kontakt.

Auch bei der Immunabwehr gegen Toxoplasmen
spielen T-Zellen die maBgebliche Rolle, allerdings sind
hier vor allem CD8+-T-Zellen involviert, und die To-
xoplasmen werden auch nicht effektiv abgetotet, son-

dern nur in den Zellen ,stillgelegt”.

Ein anderes Phinomen finden wir bei der Malaria
tropica. Wie oben bereits erwihnt, kommt es bei dieser
schweren Erkrankung, wenn man sie unbehandelt iiber-
lebt (was fiir einen grofen Teil der Bevolkerung des sub-
saharischen Afrika zutrifft) zu sogenannter Semi-Immu-
nitit, die einen bei der nichsten Infektion zumindest
davor bewahrt, tddlich zu erkranken. Der Erreger der
Malaria tropica ist P. falciparum. P. falciparum lebt im
Menschen grundsitzlich intrazelluldr, nur zwei Stadien
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Abb. 15: Die Imnmunantwort des Menschen gegen Schistosoma mansoni: Die
Adaptive Immunabwehr setzt sich aus einer humoralen Komponente, vor
allem IgE, und einer Zell-mediierten Komponente, insbesondere CD4+-T-Zellen,
zusammen. AuBerdem kommen naturlich Makrophagen und das
Komplementsystem zum Einsatz. Auch wenn die Immunantwort von den
adulten Wirmern initiiert wird, so ist sie nur gegen die Larven tatsachlich
effektiv. C: Komplement-Faktoren; ECF: , Eosinophil Chemotactic Factor”, NCF:
.Neutrophil Chemotactic Factor”, PAF: ,Platelet-Activating Factor”; Adult
worm = adulter Wurm, Inflammation = Entziindung, Mediators = Botenstoffe;
Platelet = Blutplattchen. (© 2007 by W.H. Freeman and Company. Mit
freundlicher Genehmigung.
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sind extrazellulir dem Immunsystem exponiert: und
zwar zunéchst, unmittelbar nach der Infektion, die Spo-
rozoiten und spiter dann, wihrend der Blutphase, die
Merozoiten. Withrend die Immunantwort auf die Sporo-
zoiten offenbar eher zellvermittelt ist, ist jene gegen die
Merozoiten hauptsichlich durch die Produktion von
z.T. stammspezifischen Antikérpern gekennzeichnet.
Diese Antikorper konnen das Eindringen der Plasmo-
dien in die Erythrozyten verhindern, und zwar indem sie
entweder zu einer Agglutination (also einem Verkle-
ben) der Merozoiten fiihren, oder indem sie sich an je-
ne Oberflichen-Rezeptoren binden, welche fiir die
Kontaktaufnahme mit den Erythrozyten gebraucht wer-
den. Hier spielen insbesondere IgG-Antikorper eine

Rolle — und auch ein passiver Antikorper-Transfer von

Jimmunen® Individuen auf Patienten, die eine akute
Malaria durchmachen, fiihrt rasch zu einer erheblichen
Abnahme der Parasitimie.

4.2.3.2. Adaptive Immunabwehr
gegen Parasiten: Helminthen

Bei Wurmbefall ist die Immunantwort typischerwei-
se durch Eosinophilie, erhohte IgE- und IgG4-Spiegel
im Serum und eine Mast-Zell-Hyperplasie gekennzeich-
net und wird v.a. von den Typ 2-Zytokinen 1L-4 und IL-
5 kontrolliert. Allerdings hiingt die Zusammensetzung
der jeweiligen Immunantwort selbstverstindlich ganz
erheblich von der Lokalisation des Wurms im Koérper
ab. Die wichtigste Unterscheidung ist jene zwischen in-
testinalen Helminthen, also im Darmtrakt lebenden
Wiirmern, und extraintestinalen Helminthen, also ir-
gendwo in den Organen parasitierenden Wiirmern. Je-
doch spielt bei beiden die TH2-Antwort eine ganz ent-
scheidende Rolle. Eosinophile sind in der Lage unter
Mitwirkung von Antikoérpern und Komplement geweb-
sinvasive Larven von Wiirmern effektiv abzutoten.

Bei der Bilharziose ist der Aufbau einer vor Reinfek-
tion schiitzenden Immunitit ein langer Prozess, der iber
zehn Jahre dauern kann und voraussetzt, dass der
Mensch wihrend dieser Zeit mehrmals infiziert wird
und unbehandelt bleibt. Bei Schistosomen wirkt der
Immunschutz interessanterweise, obwohl er von den
adulten, im Blut lebenden Wiirmern ausgelost wird, nur
gegen die Larven. Er basiert im Wesentlichen auf Eosi-
nophilen, IgE, CD4*-T-Zellen und Makrophagen (Abb.
15). Die Eosinophilen verfiigen iiber Fc II-Rezeptoren
und koénnen tiber diese IgE-Antikdrper an sich binden
und sich dann tiber diese fest an die Larven anheften.
IgE-Antikorper sind bei der Bilharziose, wie bei vielen
anderen, v.a. extraintestinalen Wurmerkrankungen,
schon relativ bald nach der Infektion die vorherrschen-
de Antikorper-Klasse. Die Eosinphilen entlassen dann
den ,todlichen® Inhalt ihrer Vakuolen, ein Gemisch aus
Enzymen, wie Peroxidasen und Phospholipasen auf die
Larve und zerstéren auf diese Weise deren Tegument.
Sie kénnen sogar aktiv zwischen das Tegument einwan-
dern und es von der darunterliegenden Muskulatur he-
runterldsen. Die Makrophagen gehen #hnlich vor und
entlassen toxische Metabolite, wie Stickoxid (NO).
Waihrend die Eosinophilen v.a. in der Haut-Phase der
Larven aktiv sind, spielen withrend der Lungen-Phase
der Larven die Makrophagen die wesentliche Rolle.
Durch diese erworbene Immunitit wird ein Mensch sei-
ne ,alten“, bereits persistierenden Wiirmer zwar nicht
los, er bekommt dafiir aber nicht laufend ,neue* dazu —
dieses Phinomen, die sogenannte ,,Concomitant Immu-
nity“, ermoglicht es den Menschen, trotz wiederholter,
regelmiBiger Infektion in Endemiegebieten zu iiberle-



ben, und ermoglicht gleichzeitig den Parasiten, trotz Im-
munabwehr des Menschen und Abwesenheit anderer
Wirte, ihren Zyklus aufrechtzuerhalten.

Auch bei Trichinen entsteht durch eine Primir-In-
fektion ein ziemlich wirksamer Schutz gegen eine Rein-
fektion, und auch hier wird der Parasit noch wihrend
seiner Larval-Phase im Darmtrakt eliminiert. Dies ist
insofern erstaunlich, als man ja lange angenommen hat-
te, dass der menschliche Darm immunologisch zur ,,Au-
Benwelt“ gehort und deshalb hier keine effektive Im-
munantwort zustande kommt. Inzwischen weiff man
aber, dass auch im Darm eine Reihe immunologischer
Prozesse ablaufen, und dass diese z.T. sogar hocheffektiv
sind. Auch bei der Trichinellose spielt IgE eine ganz we-
sentliche Rolle. Im Tierversuch kénnen die Trichinen
wihrend der intestinalen Phase durch IgE-Antikorper-
transfer ,abgetrieben werden.

4.2.4 Inmundefizienz

Eine funkionierende Immunabwehr fiihrt im besten
Fall zu einer Elimination des Erregers oder zumindest zu
einem Einddmmen der Vermehrung des Parasiten oder
der Weiterentwicklung des Parasiten — die Infektion
wechselt nach einiger Zeit in die chronische Phase.
Wenn allerdings diese ,Knute* des Immunsystems ent-
fallt, kann eine solche latente Infektion reaktiviert wer-
den, und in der Folge zu einer lebensbedrohenden Er-
krankung fithren. Menschen mit einem beeintriichtig-
ten Immunsystem (beispielsweise durch eine HIV-In-
fektion oder auch durch Organtransplantation, chroni-
sche Erkrankungen, Alkoholismus etc.) sind also fiir
viele Parasiten (und natiirlich auch fiir andere Erreger)
ein besonders leichtes ,Opfer. Solche Erreger, die bei
Immunsupprimierten zu einer deutlich schwereren Er-
krankung fiithren als beim Immungesunden, bezeichnet
man als Opportunisten (Kasten 16). Manche Opportu-
nisten koénnen fiir einen Menschen mit beeintrichtig-
tem Immunsystem lebensbedrohend sein, wihrend sie
fiir einen Immungesunden vollkommen harmlos sind.
Beim AIDS-Patienten werden Opportunisten ab jenem
Zeitpunkt gefihrlich, wenn die Zahl der CD4+-Zellen
auf unter 200/ nl abfillt.

4.3. ,Gezielte Mutationen”

Mutationen passieren im Wesentlichen natiirlich
vollkommen ungerichtet. Wenn eine Mutation aber
den Triger dieser Mutation zufilligerweise (und aus wel-
chem Grund auch immer) weniger anfillig gegeniiber
einem bestimmten Erreger macht, und zwar insbesonde-
re dann, wenn es sich um einen lebensbedrohenden Er-
reger handelt (wenn also der Selektionsdruck sehr hoch
ist), besteht eine hohe Wahrscheinlichkeit, dass sich
diese Mutation rasch in der jeweiligen Bevolkerungs-
gruppe durchsetzt. Die parasitologischen Paradebeispie-

le der als Ergebnis koevolutiver Prozesse entstandenen
Mutationen des Menschen sind jene, die vor Malaria
tropica schiitzen. Das verwundert nicht, ist doch die
Malaria tropica eine lebensgefihrliche Krankheit, an
der jedes Jahr vielleicht sogar an die drei Millionen
Menschen sterben.

Die wohl bekannteste Mutation, die wir Menschen
einem Parasiten ,verdanken®, ist die Punktmutation,
welche fiir die Sichelzellenanimie verantwortlich ist,
und welche sich letztlich wegen der Virulenz von P. fal-
ciparum im Erbgut der betroffenen Bevolkerung durch-
setzten konnte (siehe Kapitel 7.2).

Noch eine andere Form von Himoglobin ist
,durch® die Malaria entstanden, das Himoglobin C
(HbC), welches v.a. in Westafrika verbreitet ist. In
manchen Regionen sind 25% der Bevolkerung Triger
von HbC. Auch Triger von HbC, und zwar sowohl ho-
mozygote Triger (CC), als auch, allerdings etwas weni-
ger, heterozygote Triger (AC) sind gegen einen todli-
chen Verlauf der Malaria tropica geschiitzt. Der Schutz
basiert hier vermutlich darauf, dass parasitierte HbC-
Erythrozyten nicht verklumpen, wie normale von Mala-
ria-Erregern parasitierte Erythrozyten das tun. Das Ver-
klumpen wird von dem Oberflichenmolekiil PFEMP-1
(Plasmodium falciparum erythrocyte membrane protein-
1) mediiert, und dieses wird bei HbC-Erythrozyten
deutlich weniger exprimiert und an der Oberfliche pri-
sentiert.

Neben diesen Mutationen gibt es auch noch eine
ganze Reihe anderer Mutationen, die mit der Malaria in
Zusammenhang stehen. Auch die a- und -Thalassimie
und die Glukose-6-Phosphat-Dehydrogenase (G6PD)
schiitzen ihre Triger vor der Malaria. Und es konnte ge-
zeigt werden, dass das in Westafrika hiaufige MHC Klas-
se I-Allel HLA-B53 (das Gen fiir HLA-B ist ausgespro-
chen polymorph — derzeit sind weltweit an die 300 ver-
schiedenen Allele beschrieben)® mit einem 40% Schutz
gegen zerebrale Malaria und gegen Malaria-bedingte
Animie gekoppelt ist. Naturgemil ist die Haufigkeit
dieser Allele in Endemiegebieten wesentlich hoher als
in Malaria-freien Gegenden.

Plasmodium vivax, einer der drei anderen beim Men-
schen vorkommenden Malaria-Erreger, hat vermutlich
eine Mutation herausselektioniert, die zu dem Fehlen
der so genannten Duffy-Antigene fithrt. Da in West-
Afrika ein Grofteil der Bevolkerung Duffy-negativ ist,
gibt es dort keine P. vivax-Malaria (siche Kapitel 7.2).

9 Die drei Haupt-HLA (human leukocyte antigen) MHC-Klasse 1-Al-
lele sind: HLA-A, HLA-B und HLA-C.
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5. Strategien der Parasiten
gegen die Abwehrstrategien des Wirts

Wenn ein Parasit in einen Menschen eindringen
will, so sind die ersten Hindernisse, die es fiir ihn zu
iberwinden gilt, die physikalischen und chemischen
Barrieren, die der Mensch hervorgebracht hat, damit
kein unerwiinschter Eindringling in ihn hineinkommt.
All jene Organismen, die wir heute als Parasiten des
Menschen kennen, haben natiirlich inzwischen Wege
gefunden, diese Barrieren zu iiberwinden oder zu umge-
hen. Kaum hat der Parasit diese aber iiberwunden, so
wird er schon mit dem Immunsystem konfrontiert und
muss nun Wege finden, mit dem Immunsystem zurecht-
zukommen. Die verschiedenen Strategien, die Parasiten
(und natiirlich auch andere Krankheitserreger) anwen-
den, um dem Immunsystem zu entkommen, nennt man
Evasionsmechanismen.

Viele Wiirmer verfiigen {iber ein relativ dickes Tegu-
ment, also eine Hiille, sodass sie zunéchst schon einmal
mechanisch vor dem Angriff des Immunsystems ge-
schiitzt sind. Dies betrifft nicht nur die Nematoden mit
ihrer ausgesprochen festen, fast undurchlissigen Cuticu-
la. Auch beispielsweise die Schistosomen, die ja jahre-
lang im Blut des Menschen iiberleben kénnen, verfiigen
iiber ein andauernd und sehr schnell nachwachsendes
Tegument, welches sie auBerdem aufen noch mit wirts-
eigenen Proteinen umhiillen (siehe Kapitel 5.6). Die
Metazestoden von Taenia solium oder auch Echinococcus
granulosus kapseln sich ab und leben dann in einer sie
vom Immunsystem abschirmenden ,,Zyste“. Wer mecha-
nisch nicht ausreichend geschiitzt ist, wird versuchen,
dem Immunsystem auszuweichen oder es irgendwie zu
tiberlisten. Wohl die einfachste Strategie ist es, dem Im-
munsystem ,,0rtlich” auszuweichen, sich also entweder
an Orten anzusiedeln, wo man moglichst wenig mit dem
Immunsystem konfrontiert wird (wie dem Gehirn), oder
aber sich durch intrazellulire Lebensweise dem Haupt-
angriff des Immunsystems zu entzichen. Eine andere
Strategie ist, das Immunsystem des Menschen zu iiber-
fordern, entweder durch eine Uberproduktion an Anti-
gen oder aber durch variable Oberflichenantigene. Au-
Berdem koénnen viele Parasiten gezielt in die Immunab-
wehr ihres Wirts eingreifen oder sogar dessen Immun-
system fiir sich ,instrumentalisieren“. Eine solche Mo-
dulation der Immunantwort wirkt sich selbstverstind-
lich in der Regel auch auf die anderen Mikroorganis-
men, mit denen der Wirt konfrontiert ist, aus.

In der Regel nutzen Parasiten natiirlich parallel ver-
schiedene Wege der Immunevasion — so wie auch der
Wirt mit verschiedenen Mitteln versucht, den Parasiten
loszuwerden. Ein wichtiger Unterschied besteht zwi-
schen einzelligen Parasiten, also Protozoen, und den um
vieles groBeren Wiirmern. Denn letztere kénnen sich im

Wirt in der Regel nicht vermehren, und so muss jedes
Individuum fiir sich relativ lange Zeitspannen mit dem
Immunsystem zurechtkommen.

5.1. Uberwindung der
physikalischen und chemischen Barrieren

Fiir einen Parasiten, der in den menschlichen Kor-
per gelangen will, ist der Mensch eine groBe Burg mit ei-
nigen wenigen, und noch dazu gut geschiitzten Toren,
den Korperoffnungen. Der Parasit muss also entweder
durch die relativ dicke Haut des Menschen eindringen
— viele Parasiten losen dieses Problem, indem sie sich
von einem blutsaugenden Arthropoden in den Wirt
einschleusen lassen —, oder aber gegen Trinenfluss
(Auge), Flimmerepithel (Respirationstrakt), Schleim-
absonderung (Lunge und Gastrointestinaltrakt) und
Magensiure ankdmpfen. Jene Parasiten, welche auf ora-
lem Weg in den Menschen gelangen, haben deshalb zu-
nichst einmal Strategien entwickelt, um die Magenpas-
sage zu iiberstehen. Oft ist dies einfach ein mechani-
scher Schutz, also eine dicke Hiille, wie sie die meisten
Wurmeier und Protozoenzysten aufweisen. Manche Pa-
rasiten aber haben ganz ausgekliigelte MaBnahmen ent-
wickelt. So haben etwa Echinokokken-Larven kleine
Kalkkiigelchen im Gepick, mit denen sie (beim Hund,
der ja der Endwirt ist) die Magensiure neutralisieren.
Einige Parasiten ,brauchen“ die Magenpassage sogar,
um richtig aktiviert zu werden, oder auch nur, um aus
ihrer widerstandsfihigen Hiille herauszukommen. Im
Darm angekommen, muss der Parasit dann verhindern,
dass er mit dem Darminhalt ,davongespiilt* wird. Er
muss es schaffen, trotz der massiven Schleimabsonde-
rung der Darmoberfliche irgendwo ,anzudocken®. Viele
Eingeweidewiirmer verfiigen deshalb iiber Saugnipfe
oder Haken (Abb. 33), mit denen sie sich im Darm ver-
ankern. Auch einige Protozoen, wie etwa die Giardien,
haben eine Saugscheibe an ihrer Ventralseite, um sich
an das Darmepithel anzuheften. Entamoben wiederum
haben an ihrer Oberfliche Lektine, mit denen sie sich
fest an die Wirtzellen binden.

5.2. Befall immunprivilegierter Organe

Zahlreiche Parasiten ziehen sich nach einer oft rela-
tiv kurzen Akutphase in jene Organe zuriick, in denen
sie dem Immunsystem weniger stark ausgesetzt sind. To-
xoplasma gondii, Trypanosoma brucei gambiense und T. b.
rhodesiense, aber auch beispielsweise Akanthamoben
siedeln sich im Gehirn an und entgehen damit zumin-
dest einem groBen Teil der Immunabwehr. Auch das
Auge ist ein ,,immunprivilegierter Ort, wo Antikorper
mit Ausnahme von IgA weitgehend fehlen. Parasiten
kénnen sowohl von innen als auch von aufien in das
Auge gelangen. Wihrend Loa loa oder die Larven von
Onchocerca volvulus oder auch jene von Toxocara spp.



von innen in das Auge gelangen, dringen die Larven
von Spirometra oder beispielsweise auch die Akantha-
mdben von auBen in das Auge ein. Akanthamében fin-
den zwischen Hornhaut und Kontaktlinse ein geradezu
ideales, warmes, feuchtes und nihrstoffreiches Milieu
fiir eine rasche Vermehrung und kénnen dann, trotzt
Tranenfluss, die Hornhaut (die bei Kontaktlinsentra-
gern hiufig Mikroldsionen aufweist) penetrieren.

5.3. Intrazelluldre Lebensweise

Viele Parasiten, natiirlich eher kleine Parasiten, wie
zahlreiche Protozoen, aber sogar einige Wiirmer haben
sich fiir eine intrazelluldre Lebensweise ,entschieden,
um dem Immunsystem zu entgehen. Oft werden Mus-
kelzellen befallen, wie z.B. bei den Trichinen, bei Trypa-
nosoma cruzi oder bei Toxoplasma gondii, aber im Grunde
gibt es fast keinen Zelltyp der nicht von irgendeinem
Mikroorganismus als Habitat genutzt werden kann. Eine
ganze Reihe von Parasiten hat sich paradoxerweise so-
gar professionelle Fresszellen als Wirtzellen ausgesucht,
so zum Beispiel die Leishmanien, welche die Aufnahme
in die Fresszellen sogar aktiv initiieren, indem sie sich
an Rezeptoren auf der Makrophagen-Oberfliche bin-
den. Interessanterweise nutzen sie fiir diese Bindung
Komplement-Faktoren, v.a. C3b, die sie tiber Komple-
ment-Rezeptoren effektiv an ihre eigene Oberfliche
binden, damit sie sich iiber diese dann an die Makro-
phagen binden kénnen. Wihrend also Leishmanien ih-
re passive Aufnahme durch Phagozytose immerhin aktiv
stimulieren, gibt es auch Parasiten, die aktiv in die
Wirtszelle eindringen, so etwa die ganze Gruppe der
Apicomplexa, zu denen die Malaria-Erreger, aber auch
beispielsweise die Toxoplasmen gehoren. Alle verfiigen
iiber einen sogenannten Apikal-Apparat, welcher aus
Konoid, Rhoptrien, Mikroporen und Mikronemen be-
steht und eine aktive Penetration der Wirtszelle ermdog-
licht. Das Konoid kann sich drehen, neigen, ausdehnen
und zusammenziehen. Bei den Rhoptrien handelt es
sich um sackférmige Gebilde, welche proteolytische En-
zyme beinhalten, die dann beim Eindringen in die
Wirtszelle ausgestofien werden.

Obwohl ein intrazelluldr lebender Parasit bereits
durch das ,,Verstecken* in der Wirtszelle einem Teil
des Immunsystems entkommt, ist natiirlich durch die
intrazellulire Lebensweise allein das Uberleben noch
nicht gesichert. Der Parasit muss verhindern, dass er als
gemeines Nahrungspartikel ,verdaut“ wird, er muss
selbst an Nihrstoffe herankommen, und, wenn er nicht
nur {iberdauern, sondern sich auch vermehren will, ge-
eignete Wege finden. AuBerdem hat natiirlich auch der
Wirt ,Mensch” im Laufe der Evolution lingst Strategien
gefunden, um ,befallene” wirtseigene Zellen von ,ge-
sunden® zu unterscheiden und gezielt zu vernichten (sie-

he Kapitel 4.2.1).

Eine weit verbreitete Strategie, um in der Zelle
nicht verdaut zu werden, ist es, die Phagosom-Lysosom-
Verschmelzungl® zu verhindern. So schiitzt sich z.B. To-
xoplasma gondii vor den lytischen Substanzen der Zelle.
Andere Parasiten hingegen, wie etwa Trypanosoma cru-
2, weichen in das Zytoplasma der Wirtszelle aus (wo na-
tiirlich keine Verdauungsenzyme sind, sonst wiirde die
Wirtszelle sich ja selbst verdauen). Eine weitere Strate-
gie ist die Neutralisation der toxischen Metabolite der
Wirtszelle — hierzu sind beispielsweise Leishmanien in
der Lage. Einerseits sind die Leishmanien von Lipo-
phosphoglykan umhiillt, und dieses schiitzt sie vor den
lytischen Enzymen der Wirtszelle. AuBerdem sind so-
wohl das Lipophosphoglycan als auch ihr Haupt-Glyko-
protein, gp63, welches als Protease fungiert, befihigt,
die Enzyme der Wirtszelle zu inaktivieren. Und schlief3-
lich, wenn der Wirt dann als letzte Konsequenz die ge-
samte befallene Zelle ,opfert* und in den Zelltod
(Apoptose) schickt, so haben Parasiten auch hier wie-
der Mechanismen entwickelt, um dies zu verhindern.

5.4. Uberproduktion
und Abscheiden von Antigen

Einige Parasiten versuchen, eine Immuntoleranz zu
induzieren, indem sie das Immunsystem des Wirts mit so-
viel Antigen konfrontieren, dass ein Gewdhnungseffekt
eintritt. Diese Strategie nutzen beispielsweise die
Leishmanien.

Eine andere Art der Uberproduktion von Antige-
nen betreiben Entamoben, sie ,sammeln“ alle ihre
Oberflichen-Antigene, die bereits mit Antikorpern be-
setzt sind, an einem Ende ihrer Zelle und schniiren die-
ses dann einfach ab — so werden sie die Antikorper wie-
der los, und der Mensch muss mit der Bekdmpfung des
Eindringlings quasi noch einmal von vorne anfangen.
Die Zellmembran ist ja eine flieBende Membran und die
Antigene sind dort nicht fix verankert, sondern sind be-
weglich. Dieses Abschniiren von mit Antikodrpern be-
setzter Zellmembran nennt man ,,Capping“. Auch eini-
ge Wiirmer, wie etwa die Larven von Schistosomen oder
von Toxocara canis, verfiigen iiber einen dhnlichen Me-
chanismus: Sobald die Antigene an ihrer Oberfliche
mit Antikorpern besetzt sind, streifen sie diese Antigen-
Antikorper-Komplexe als Ganzes ab und produzieren
neue Antigene.

10 Als Phagosom (oder auch parasitophore Vakuole) bezeichnet man
jene Vakuole, in die der Parasit gelangt, wenn er durch Phagozytose
von der Wirtszelle aufgenommen wird. Die Zelle versucht dann, das
vermeintliche Nahrungspartikel, also den Parasiten, zu verdauen, in-
dem sie andere kleine Vakuolen, in denen sie ihre Verdauungsenzyme
speichert, mit dem Phagosom fusioniert.

215



216

5.5. Antigenvariation

Eine noch elegantere Art, das Immunsystem zu tiber-
fordern, ist der permanente Wechsel der Oberflichenan-
tigene. So hinkt das Immunsystem immer einen Schritt
hinter dem Parasiten nach und hilt Antikérper gegen
das alte, vom Parasiten bereits abgelegte Antigen parat,
wihrend der Parasit bereits wieder in ,,neuem Kleid* im
Kérper zirkuliert. Das beriihmteste Beispiel dieser Anti-
genvariation sind die Erreger der Schlafkrankheit, Trypa-
nosoma brucei gambiense und T. b. rhodesiense und ihre
variablen Oberflichenantigene (VSG: variable surface
glycoprotein). Sie verbringen ihre gesamte Lebensdauer
im Menschen extrazelluldr (erst im Blut, spiter im Li-
quor) und sind deshalb ununterbrochen dem Immunsys-
tem ausgesetzt — nur kénnen sie eben durch Gen-Switch
andauernd andere Antigene hervorbringen. Sie tragen
auf ihrer Oberfliche einen 12-15 nm dicken Mantel aus
etwa 107 Molekiilen ein und desselben Glykoproteins.
Bei diesen Glykoproteinen handelt es sich um Homodi-
mere, die aus 400-500 Aminosiuren bestehen und iiber
einen Glykosylphosphatidylinositol (GPI)-Anker in der
Parasiten-Membran verankert sind. Dieser Mantel
schiitzt den Parasiten nicht nur vor Komplement-medi-
ierter Lyse und vor Phagozytose — sondern er stellt auch
die Angriffsfliche — und zwar die einzige Angriffsfliche!
— fiir die Antikorper des Wirts dar. Sobald der Wirt An-
tikoper gegen dieses eine Glykoprotein hergestellt hat
und die Lage deshalb fiir den Parasiten kritisch wird, pro-
duzieren die Trypanosomen ein neues Antigen. Sie ha-
ben in ihrem Genom etwa 1700 verschiedene VSGs ko-
diert, was zwar immerhin ungefihr 10% des gesamten
Genoms ausmacht, aber trotzdem nur dadurch moglich
wird, dass es nicht fiir jedes VSG ein ,eigenes“ Gen gibr,
sondern bei der Expression eines VSG ,,Genstiicke® mit-
einander kombiniert werden (ganz #hnlich jenem Me-
chanismus, der die unbegrenzte Vielfalt an B-Zell-Rezep-
toren ermoglicht). Antikorper, welche hocheffektiv ge-
gen ein VSG und damit durchaus tédlich fir eine ,,Popu-
lation" von Trypanosomen sind (wobei hier v.a. IgM ei-
ne wesentliche Rolle spielt), sind vollkommen machtlos
gegen die nichste ,Population”. Das Umschalten auf ei-
nen neuen Antigen-Typ wird allerdings nicht von der
Immunantwort des Wirts induziert, sondern lduft nach
einem ganz bestimmten Muster ab, wobei auch die Rei-
henfolge der exprimierten Antigene nicht zufillig ist. Zu
jedem Zeitpunkt der Infektion exprimiert der GroBteil
der Parasiten-Population synchron jeweils dasselbe An-
tigen, withrend ein kleiner Teil der Population andere
Antigene produziert. T. brucei wechselt seine VSG spon-
tan mit einer Rate von 10°~10" pro Teilung (CROSS et
al. 1998).

Auch Plasmodium falciparum verfiigt iiber variable
Oberflichenantigene, und diese sind auch ein Grund da-

fiir, warum ein neugeborenes Kind mehrere Jahre
braucht, um eine wirksame Semi-Immunitit gegen P. fal-
ciparum zu erlangen. Bei P. falciparum spielt hier vor allem
das Protein PfEMPI, ein groBes, hochvariables Protein
mit etwa 200-350 kD eine wichtige Rolle, welches von
der so genannten var-Genfamilie (insgesamt ungefiihr 60
var-Gene) kodiert wird und auf die Erythrozytenoberfli-
che geschleust wird. Durch Rekombination der var-Gene
kommt es zur Expression verschiedener Varianten dieses
Proteins und somit zur Prisentation immer anderer Anti-
gene auf der Erythrozytenoberfliiche.

5.6. Molekulare Maskierung
und Molekulare Mimikry

Andere Parasiten, wie etwa die Bilharziose-Erreger,
Schistosoma spp., ummanteln (= maskieren) sich mit
wirtseigenen Proteinen und machen sich so fiir das Im-
munsystem unkenntlich. Sie niitzen hierfiir nicht nur
Glykolipide und MHC-Antigene, sondern auch Im-
munglobuline des Wirts, die sie aus dem Plasma aufneh-
men und an ihre eigene Oberfliche anheften. Um dies
zu bewerkstelligen, haben sie Fc-Rezeptoren und Rezep-
toren fiir Komplement-Komponenten, wie z.B. Clq, auf
ihrem Tegument. Der Schutz durch diese Ummantelung
ist erheblich, denn Schistosomen kénnen viele Jahre im
Blut des Menschen tiberleben. Wenn der Schutz aller-
dings zerstort wird, wie etwa durch das Medikament Pra-
ziquantel, so werden diese Wiirmer relativ schnell vom
Immunsystem abgetotet.

Und Trypanosoma cruzi, der Erreger der Chagas-
Krankheit, kann Proteine exprimieren, welche mensch-
lichen Proteinen sehr dhnlich sind — sie betreiben also
echte molekulare Mimikry. Dadurch entwickelt der
Wirt eine Immunantwort, die gegen seine eigenen Zel-
len gerichtet ist (Autoimmunitit). Auf diese Weise zer-
stort der Wirt beispielsweise seine eigene Herzmuskula-
tur (auch wenn dies nicht der einzige Mechanismus ist,
der zur Zerstorung der Herzmuskulatur fiihrt — v.a. auch
die Persistenz des Erregers iiber Jahre und Jahrzehnte ist
ein immunpathologisch ganz wichtiger Faktor). Das im-
mundominante B13-Oberflichenantigen von T. cruzi
stimuliert tiber die Vermittlung von CD8+-T-Zellen die
Produktion von Antikorpern, welche gegen die schwere
Kette des Herz-Myosins, des wichtigsten Herz-Proteins
(es macht 50% der Gesamt-Protein-Masse im Herzen
aus) gerichtet sind (DE MIRANDA-SANTOS & COMPOS-
NETO 1981, 1995). Auch bei der Zerstérung des vegeta-
tiven Nervensystem bei chronischer Chagas-Krankheit
spielt Autoimmunitit vermutlich eine Rolle. Insbeson-
dere die Neuronen des Osophagus und des Kolons wer-
den durch Chagas stark geschidigt, wodurch es zu Sto-
rungen der Peristaltik und zur Ausdehnung dieser Orga-
ne kommt.



5.7. Immunmodulation und Immunsuppression

Ein bei Mikroorganismen insgesamt weit verbreite-
tes Phidnomen ist das ,,Wegbinden® von menschlichen
Antikoérpern und anderen Proteinen der Immunabwehr,
um deren immunogene Wirkung zu blockieren. Zahlrei-
che Parasiten verfiigen iiber Fc-Rezeptoren, mit denen
sie Antikorper mit jener Seite an sich binden, mit der
diese sich eigentlich an die Zellen des Immunsystems
binden sollten, um immunologisch wirksam zu werden.
Wichtige Beispiele sind hier Toxoplasma gondii (VILLA-
VEDRA et al. 2001) und, wie schon oben erwihnt, die
Trypanosomen. Auch zahlreiche Wiirmer kénnen Anti-
korper tiber Fc-Rezeptoren wegbinden, beispielsweise
exprimiert Schistosoma mansoni einen Rezeptor fiir den
Fc-Teil von humanem IgG (TORPIER et al. 1979), und
auch Taenien haben die Fihigkeit, Wirts-IgG an sich zu
binden, und sie kénnen das gebundene wirtseigene 1gG
sogar anschliefend abbauen (WHITE et al. 1997).

Neben Antikorpern koénnen auch Komplement-
Faktoren auf diese Weise, also ,falsch herum* gebunden,
aus dem Verkehr gezogen werden. Beispielsweise sind
die Erreger der Viszeralen Leishmaniose Komplement-
resistent, weshalb sie sich im Koérper verbreiten kénnen,
wihrend die Erreger der harmlosen Form der Haut-
leishmaniose dies nicht sind und deshalb auf lokale
Hautl4sionen beschrinkt sind. Schistosoma mansoni und
auch Necator americanus interagieren mit Clq, dem ers-
ten Komplement-Faktor des klassischen Komplement-
Wegs (VAN DAM et al. 1993, KASPER et al. 2001). Echi-
nokokken blockieren die C3-Konvertase (FERREIRA et
al. 2000) und Trichomonas vaginalis verfiigt iiber die Fi-
higkeit, C3 zu degradieren (ALDERETE et al. 1995). On-
chocerca volvulus bindet Faktor H an sich und greift so-
mit in den alternativen Weg der Komplement-Aktivie-
rung ein (MORGAN et al. 2000).

Und schlieBlich haben viele Parasiten auch Protei-
ne, die andere Faktoren der Immunabwehr neutralisie-
ren. So haben einige Wiirmer anti-oxidante Enzyme,
wie Glutathion-Peroxidase oder Superoxid-Dismutase,
um den Sauerstoffradikalen zu entkommen, oder Pro-
tease-Inhibitoren, um nicht ,aufgeldst” zu werden.

Erreger konnen aber auch tiber 16sliche Faktoren die
Immunantwort ihres Wirts aktiv modulieren. Beispiels-
weise gibt Trypanosoma cruzi Molekiile ab, welche mit
Zytokinen, wie IL-2, IFN interferieren.

Manche Erreger konnen diese Immunmodulation
sogar auf genetischer Ebene betreiben. Toxoplasmen et-
wa, und zwar v.a. hochvirulente Stimme, geben eine
Protein-Kinase ab (ROP16), welche aktiv in die Genre-
gulation der Wirtszelle eingreift (SAE]] et al. 2007). Die-
ses Protein stammt aus den Rhoptrien der Toxoplasmen,
und da auch andere Apicomplexa, wie beispielsweise die
Plasmodien, solche Rhoptrien besitzen, nimmt man an,

dass die Fihigkeit zur Genregulation auch bei anderen
Vertretern der Apicomplexa gegeben ist.

Ein langfristig noch wirksamerer Weg als die Im-
munmodulation ist, die Immunantwort des Wirts ein-
fach insgesamt zu unterdriicken — man spricht von Im-
munsuppression. Bekannt ist die Fihigkeit zur Immun-
suppression vor allem von vielen Helminthen, die es auf
diese Weise schaffen, iiber Jahre und sogar Jahrzehnte in
ihrem Wirt zu iberleben. Sie kénnen beispielsweise Zy-
tokin-artige Molekiile, wie Homologe zu TGFp und
[ENy, produzieren und damit die Immunantwort des
Wirts ,regulieren”. Man geht heute davon aus, dass die-
se Fihigkeit von Wiirmern, die Immunantwort ihres
Wirts herunterzuregulieren, auch dafiir verantwortlich
ist, dass Menschen, die in ihrem Leben friih viel und an-
haltend Kontakt mit Wiirmern haben, sehr wahrschein-
lich deutlich weniger zur Ausbildung von Allergien nei-
gen (siehe Kapitel 7.6).

6. Basale Fakten und Hypothesen zur
Evolution (und Geschichte) des
Menschen aus der Sicht der
Medizinischen Parasitologie

6.1. Chronologie der Hominisation

Anthropologie, Palidoanthropologie, Primatologie,
Paldontologie, Genetik, Molekularbiologie, Paldogeo-
graphie und andere Wissenschaften haben in beeindru-
ckender interdisziplinirer Kooperation in den vergange-
nen zwei, drei Jahrzehnten gewichtige iiberzeugende
Fakten zur Hominisation erarbeitet und einige schon
frither entwickelte Hypothesen gut abgesichert. Der
Stand des Wissens kann demnach folgendermaflen um-
rissen werden:

Die Schwestergruppe des Homo sapiens, der einzigen
derzeit auf der Erde lebenden Spezies der Hominini,
wird durch die Schimpansen-Arten — Pan troglodytes
(Gemeiner Schimpanse) und Pan paniscus (Zwerg-
schimpanse, Bonobo) — gebildet. Die Unterschiede im
Genom zwischen Mensch und Schimpansen, ausge-
driickt durch die Anzahl unterschiedlicher Nukleotide
in der DNS, betragen nur etwa 1%. Dies ist eine Gro-
Benordnung, die man bei anderen eukaryoten Organis-
men als innerhalb der Variationsbreite einer Art liegend
betrachtet. Dies ist auch der Grund, weshalb von man-
chen Forschern postuliert wird, Mensch und Schimpan-
sen in eine einzige Gattung — Homo — zu stellen. Dieser
Vorschlag schieBit gewiss tibers Ziel. Man braucht sich
nur die enormen Unterschiede in den intellektuellen
Fihigkeiten vor Augen zu fithren. Und letztlich bedeu-
tet eine Dissimilaritdt von 1% unterschiedliche Nukleo-
tide an mehr als 30 Millionen Positionen des Genoms
(das Gesamtgenom umfasst etwa 3.300 Mb).
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Dass Mensch, Schimpansen und Gorilla in einer Fa-
milie — Hominidae — zu vereinen sind, ist heute allge-
mein anerkannt. Dabei billigt man dem Menschen den
Rang einer Subfamilie (Homininae) oder — zunehmend
und die enge Verwandtschaft zu den Schimpansen de-
monstrierend — den einer Tribus (Hominini) zu, wih-
rend man die Schimpansen der Tribus Panini zuordnet.

Die Bifurkation, von der aus die eine Linie zu den
Panini, die andere zu den Hominini fiihrte, erfolgte vor
etwa 6-7 Millionen Jahren, also im ausgehenden Mio-
zin. Die Abspaltung der Linie zum Gorilla erfolgte vor
7-10, eher 9-10 Millionen Jahren, jene zum Orang-Utan
vor 14-16, eher 15-16 Millionen Jahren, die zu den Gib-
bons vor 18-20 Millionen Jahren. Weder zu den Schim-
pansen noch zum Menschen fiihrt eine gerade Linie. In
der langen Zeit von rund sechs Millionen Jahren hat es
sowohl in der Linie der Panini, wie auch bei den Homi-
nini mehrere Abzweigungen und Arten gegeben, die
wieder ausgestorben sind (Abb. 16).

Abb. 17 und 18 zeigen, was wir heute (vorwiegend
auf Grund von Fossilfunden) tiber die Spezies (Taxa)

11 Nach heutiger Lehrmeinung entstanden auch die Menschenaffen
(also schwanzlose Primaten mit besonders gelenkigen Extremitiiten
und verlingerten Armen) im frithen Miozén, also vor etwa 20 Millio-
nen Jahren, in Afrika, sie verbreiteten sich jedoch bald iiber Eurasien,
wo eine reiche evolutive Entfaltung mit der Entstehung der ,,Groflen
Menschenaffen eintrat. Ein Zweig der ,,GroBen Menschenaffen ver-
breitete sich wiederum nach Afrika. Aus ihm gingen letztlich Gorilla,
Schimpanse, Bonobo und der Mensch hervor.

Ouranopithecus

(Cercomtheomdea) Menschen und Groflie Menschenaffen (Hominidae)
z. B. Schimpansen
Makaken Siamangs Gibbons Orang-Utan Gorilla Mensch (Pan troglodytes,
(Macaca)  (Symphalangus) (Hylobates) (Pongo pygmaeus) (G. gorilla) (Homo)  Pan paniscus)

Dryopithecus

9-10

Abb. 16: Vereinfachtes Schema der Evolution der
Hominoidea. Verandert nach D.R. BEGuN und
anderen Autoren.

wissen, die die Hominini-Linie hervorgebracht hat. Es
steht heute auBer Zweifel, dass die Hominisation (damit
ist die Gabelung Panini-Hominini gemeint) in Afrika
begann und zunichst etwa vier Millionen Jahre auf die-
sen Kontinent beschriankt blieb (Sahelanthropus, Orro-
rin, Ardipithecus, Australopithecus, Kenyanthropus)!1.

Erst vor ca. zwei Millionen Jahren wanderten Popula-
tionen des fritheren Homo erectus (oder dessen unmittel-
barer Vorfahren) aus Afrika nach Asien (und wahr-
scheinlich bald nach Europa) aus und erreichten einige
Jahrtausende spiiter Ostasien (China, Java). Diese Migra-
tion wird als das , Erste Out-of-Africa bezeichnet. Homo
erectus gilt als der unmittelbare Vorfahre des H. sapiens,
ob dieser polytop oder (vor 150.000 bis 200.000 Jahren)
nur in Afrika entstanden ist und sich — wie fast zwei Mil-
lionen Jahre vorher der H. erectus — iiber Asien und
Europa ausgebreitet hat, ist noch nicht endgiiltig erklirt.
Die ganz iiberwiegende Mehrzahl der Palioanthropolo-
gen neigt zu der zweiten (,Out-of-Africa“-)Hypothese.

Der Neanderthaler (H. neanderthalensis) entstand
vor ca. 300.000 Jahren (moglicherweise schon ca.
500.000 Jahren) wahrscheinlich in Europa aus H.
erectus-Populationen; seine Bliitezeit war vor etwa
200.000 bis vor etwa 30.000 Jahren. Ob die erst vor we-
nigen Jahren auf der Insel Flores entdeckte kleinwiich-
sige Homo-Art (sie wurde H. floresiensis genannt), die
noch vor weniger als 15.000 Jahren auf Flores gelebt
hat, einem H. erectus-Zweig entstammt, ist noch nicht



vollig entschieden. Jedenfalls gab es eine Periode von
vielleicht 100.000 Jahren, in der auf der Erde gleichzei-
tig (mindestens) drei oder vier Homo-Arten lebten
(noch H. erectus, H. neanderthalensis und H. floresiensis

und schon H. sapiens) (Abb. 18).

Es besteht natiirlich absolut kein Zweifel, dass so-
wohl die Stammart der Panini+Hominini Parasiten be-
herbergt hat ebenso wie alle anderen Arten beider Lini-
en bis auf die Gegenwart. Ebenso unzweifelhaft ist, dass
das Parasitenspektrum jener friilhen Homininae von je-
nem der heute lebenden Homininae-Arten vollig ver-
schieden war — und trotzdem leitet sich die Parasitenfau-
na der heute lebenden Schimpansen und des Menschen
zu erheblichem Teil von dem der frithen Arten ab.

Es verwundert nicht, dass die Schimpansen und der
Mensch recht unterschiedliche Parasitenspektren besit-
zen. Zwei Arten verdienen besondere Beachtung: Plas-
modium falciparum, der Erreger der Malaria tropica, und
Pediculus capitis (und P. humanus), die Kopflaus (und
Kleiderlaus).

Die mit Plasmodium zunichst verwandte Art ist P.
reichenowi; fiir diese beiden, von den iibrigen Plasmo-
dien-Arten morphologisch und biologisch erheblich ab-
weichenden Spezies, wurde das Subgenus Laverania er-
richte; andere Laverania-Arten sind nicht bekannt.

Plasmodium falciparum ist ein streng anthroposteno-
xener Parasit, das heifit, dass der Mensch der einzige
Wirbeltierwirt ist. Laverania reichenowi ist hingegen ein
spezifischer Schimpansen-Parasit. Die Tatsache, dass
von zwei Schwesterarten die eine auf den Menschen, die
andere auf Schimpansen spezialisiert ist, legt die Annah-
me nahe, dass Plasmodium falciparum und P. reichenowi
das Ergebnis der Gabelung in der Schimpansen-Linie
und in der Menschen-Linie ist. Diese Annahme ist nicht
neu, sie wurde spiter in Zweifel gestellt, heute aber gibt
man ihr wieder — aufgrund molekularbiologischer Unter-
suchungen — den Vorzug vor anderen Erklirungsmog-
lichkeiten. Die Feststellung, dass sich P. falciparum und
P. reichenowi vor etwa sechs Millionen Jahren getrennt
haben, ist indes eine grobe und unzulissige Vereinfa-
chung. Es mag schon sein, dass sie auf eine Differenzie-
rung einer Stammart vor ca. sechs Millionen Jahren zu-
riickzufithren sind, aber mit Sicherheit waren sie damals
nicht das, was sie heute sind (siehe Kapitel 7.3).

Eine in gewissem Sinn #hnliche Situation begegnet
uns bei den Liusen des Genus Pediculus. Beim Menschen
gibt es zwei Pediculus-Arten: Kopflaus (P. capitis) und
Kleiderlaus (P. humanus)!2. Es gibt nur eine weitere Spe-

12 Manche Wissenschaftler betrachten Kopf- und Kleiderlaus als zwei
Subspezies (P. humanus capitis und P. humanus humanus) einer einzigen
Art. Tatsache ist, dass die beiden sehr eng verwandt sind, wobei die
Kleiderlaus wesentlich jiinger als die Kopflaus ist (siche Kapitel 7.5),
und eine weitere wesentliche Tatsache ist, dass sie streng wirtsspezifisch
sind und ausschlieBlich an Menschen parasitieren.

zies des Genus Pediculus: P. schaeffi, sie lebt ausschliel-
lich an Schimpansen. Auch in diesem Fall fiihrt man die
Differenzierung auf die Trennung der Panini von den
Hominini vor ca. sechs Millionen Jahren zuriick.

Schwesterarten von Parasiten, von denen eine bei
Schimpansen, die andere beim Menschen parasitiert,
lassen grundsitzlich eine mit der Hominini/Panini-Bif-
urkation in Zusammenhang stehende, also sehr lange
zuriickliegende Differenzierung annehmen. Man sollte
aber nicht vergessen, dass grundsitzlich natiirlich ein
viel spiter erfolgter Wirtswechsel von Schimpansen auf
Menschen oder umgekehrt mit nachfolgender Differen-
zierung moglich ist. Fiir solche Ereignisse gibt es derzeit
allerdings keine substanziellen Hinweise.

Entwicklung des aufrechten Ganges

Pflanzenfresser
Aasfresser
(Herbivorie + Piszivorie?) Fleischfresser
(Omnivorie)
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Abb. 17: Aufrechter Gang und Nahrungsspektren in der Evolution der
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Abb. 18: Auftreten der Homo-Arten auf Grund der vorliegenden Fossilfunde.
Man kann davon ausgehen, dass H. neanderthalensis, H. sapiens und —
vermutlich vor ihnen — H. floresiensis aus dem weit Uber die Alte Welt
verbreiteten und stark heterogenen Homo erectus-Pool gekommen sind.
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I S.haematobium Weinland 1858 II S.japonicum Katsurada 1904

Abb. 19: Entwicklungszyklus von Schistosoma mansoni (Parchenegel, Aderegel).
(Der Zyklus von S. haematobium, dem Erreger der Blasenbilharziose, verlauft
grundséatzlich ebenso.) — Der Mensch fungiert als Endwirt (A), in den GefaBen
der Leber leben die geschlechtsreifen Wirmer, zu einem Parchen vereinigt (1a).
RegelmaBig verlasst das fadenformige Weibchen das Mannchen und legt in Ka-
pillaren der MesenterialgefaBe (bei S. haematobium in GefaBen der Blase) Eier
(1b) ab, die die BlutgefaBe verstopfen. Aus solchen Thromben entstehen Nekro-
sen und aus diesen Ulcera, die in das Hohlorgan (bei S. mansoni in den Darm,
bei S. haematobium in die Blase) durchbrechen. Dadurch gelangen die Eier in
Darm oder Blase und mit den Fazes bzw. dem Harn nach auBen. Die weitere
Entwicklung erfolgt im Wasser. Aus den Eiern schlipfen Miracidien (2), die in
Wasserschnecken (bei S. mansoni: Biomphalaria, bei S. haematobium: Bulinus, 1)
eindringen, welche als Zwischenwirte (B) fungieren. Nach dem Eindringen in die
Schnecke findet Uber zwei Sporozysten-Generationen (3a, 3b) die Vermehrung
und Entwicklung zu Zerkarien (4) statt. Diese verlassen die Schnecke, leben frei
im Wasser und kénnen perkutan in den Menschen, und zwar tber die Haut in
BlutgefaBe eindringen, von wo sie mit dem Blutstrom in die Leber gelangen.
Bei S. intercalatum und S. japonicum verlauft der Zyklus ganz analog, als Zwi-
schenwirte fungieren allerdings bei S. intercalatum Schnecken des Genus Buli-
nus, bei S. japonicum Schnecken des Genus Oncomelania (l1). Die Eier der Parasi-
ten weisen charakteristische Unterschiede auf. Schistosoma-Arten sind Beispiele
far diheteroxene Parasiten (Kasten 12). S. haematobium und S. intercalatum
sind ausgepragt anthropostenoxen, S. mansoni zeigt zumindest eine sehr hohe
Bindung an den Menschen, doch kénnen auch andere Saugetiere als Endwirte
fungieren. S. japonicum ist ein euryxener Parasit, bei dem der Mensch nur einer
unter vielen Wirten ist. Aus PiekArskl 1987, mit freundlicher Genehmigung von
Springer Science+Business Media.
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6.2. Entstehung des aufrechten Ganges

Wir wissen nicht, wann der aufrechte Gang in der
Linie der Homininae entstanden ist, und wir wissen
auch nicht sicher, warum er tiberhaupt entstanden ist.
Aus den Fossilfunden bzw. den daraus abgeleiteten Re-
konstruktionen und anatomischen Uberlegungen kann
jedoch geschlossen werden, dass Bipedie ein frithes
Merkmal der Hominini war und bereits vor mindestens
fiinf Millionen Jahren (Ardipithecus) bestand. Jedenfalls
kann man davon ausgehen, dass alle Angehorigen der
Australopithecinen aufrecht gegangen ist. Die Frage der
Entstehung des aufrechten Ganges scheint zunichst et-
was zu sein, was fiir den Parasitologen nicht so wichtig
ist. Und doch ist sie moglicherweise aus der Sicht der
Koevolution des Menschen und seiner Parasiten von
auBerordentlicher Bedeutung.

Der Mensch ist das einzige Sdugetier, das aufrecht
steht, geht und lauft. Warum geht, steht und l4uft der
Mensch iiberhaupt aufrecht? Dass seine Vorfahren noch
vor vielleicht sieben oder acht Millionen Jahren auf vier
FiiBen liefen, gingen und standen — auch wenn sie sich
zu bestimmten Zwecken aufrichteten (wie das auch heu-
te viele Tiere tun) — steht auler Zweifel. Es liegt auf der
Hand, dass die Ubergangsphase von der VierfiBigkeit
zur ZweifiiBigkeit eine Menge Gefahren mit sich bringt
und dass der evolutive Schritt nur verstindlich wird,
wenn man gewichtige Vorteile ins Treffen fiihren kann.

Eine ganze Reihe von Argumenten gibt es, deren je-
des fiir sich allein oder zusammen mit anderen den An-
spruch erhebt erkliren zu konnen, warum sich die Pri-
maten der Hominini-Linie aufgerichtet haben und bi-
ped geworden sind (NIEMITZ 2004):
¢ Freiwerden der Hiande zum Werkzeuggebrauch
e Pfliicken von Friichten und anderer Nahrung
e Transport von Werkzeug oder Nahrung
e Spihertheorie: Aufrichten, um weiter sehen zu kon-
nen

¢ Erhohung der Laufgeschwindigkeit

o Sexuelles Imponiergehabe

e Verbesserung der Energiebilanz

e Verbesserung der Bilanzen der Wirmestrahlung und
Thermoregulation

® Verbesserte Voraussetzungen fiir lange Wanderungen

e Entstehung des aufrechten Ganges zeitgleich mit dem
Verlassen des Waldes

e Anpassung an das Werfen.

Bei jeder dieser Uberlegungen gibt es allerdings ge-
wichtige Gegenargumente (detaillierte Argumentation

siehe NIEMITZ 2004, 2007).

In der jiingsten Vergangenheit wurde die Reihe der
Uberlegungen zur Entstehung des aufrechten Ganges
um eine Hypothese bereichert, die uns auBerordentlich
plausibel erscheint und die — wenn sie zutrifft — erhebli-



che Konsequenzen fiir die Formierung des Parasiten-
spektrums zumindest der frithen Hominini, insgesamt
jedoch der Menschen iiberhaupt hat.

NIEMITZ (2004, 2007) hat die Idee entwickelt, dass
friihe Homininae zur Nahrungssuche das Wasser (z.B.
von Seen) aufsuchten. Wenn ein vierfiiBiges Sdugetier
ins seichte Wasser geht, um dort Nahrung zu suchen,
nimmt es hiufig eine aufrechte Kérperhaltung ein. NIE-
MITZ vertritt die Meinung, dass die friilhen Homininae
(aber auch die spiteren) Uferbewohner waren und regel-
miiBig ins Wasser gingen, um von dort einen erheblichen
Teil ihres Nahrungsbedarfs durch Fische, Krabben und
Mollusken, moglicherweise auch Wasserpflanzen zu de-
cken. Vielleicht hat dieses Leben am Wasser fiir die Ho-
minisation, d.h. die Zerebralisation, durch die perma-
nente Aufnahme grofler Mengen mehrfach ungesittigter
Fettsiuren enorme Bedeutung gehabt. Anders gesagt:
Vielleicht hitten diese Zeilen niemals geschrieben oder
gelesen werden kénnen, wenn sich nicht unsere Vorfah-
ren fiir Wassertiere als Nahrung entschieden hitten.

Der dauernde oder jedenfalls regelmiBige, hiufige
Aufenthalt im Wasser fiihrte allmihlich selektiv zu ei-
nem Aufrechtstehen und Aufrechtgehen, und Hand in
Hand damit wurden die Beine linger. Die sich auf allen
Vieren fortbewegenden Tiere haben etwa gleich lange
Vorder- und Hinterextremititen oder lingere Vorderex-
tremitiiten, das ist der schnellen Fortbewegung am zu-
triglichsten. Ein Tier, das im Wasser watet und Nahrung
sucht, hat einen Vorteil, wenn es lange Beine hat. Lin-
gere Beine bedingen, dass weniger Wasser gegen den
Korper flieBt, wodurch Energie gespart wird. Auch ist das
Gehen leichter, wenn ein groBerer Teil des Korpers tiber
Wasser ist. Wichtig ist, dass fiir einen watenden Prima-
ten durchaus Selektionsfaktoren fiir einen aufrechten
Gang und fiir lingere Beine bestanden (NIEMITZ 2005),
vorausgesetzt, dass das Ufer von Bidumen gesidumt war,
die zum Schlafen beniitzt werden konnten. Als im Ver-
lauf des Lebens am Wasser und im Verlaufe der Evoluti-
on die Beine so lang geworden waren, dass ein vierfiili-
ger Gang zunehmend erschwert wurde, blieb der frithe
Mensch schlieBlich aufrecht und die Evolution setzte an
einer Optimierung der Bipedie des auf zwei Beinen ste-
henden, gehenden und laufenden Menschen ein.

Der Humanparasitologe, der diese Hypothese zum
ersten Male hort, denkt natiirlich sogleich an die mit
Wasser assoziierten Parasiten des Menschen und findet
eine erstaunlich lange Liste von Parasiten, fiir die der
Mensch der einzige oder jedenfalls der den Zyklus erhal-
tende Wirt ist (Tab. 4, 5).

Gerade die Parasiten, fiir deren Existenz der Mensch
als Wirt absolut notwendig ist, miissen eine lange ge-
meinsame Evolution hinter sich haben.

Tab. 4: Mit Wasser assoziierte anthropostenoxene Parasiten.

Parasit Art der Bindung an Wasser

Infektionsmodus

Plasmodium vivax Ubertrager (Culicidae: Anophel-
Plasmodium ovale inae) entwickeln sich im Wasser
Plasmodium falciparum

Anophelinae Ubertragen
beim Blutsaugen Sporo-
zoiten (Abb. 29)

Brugia timori

Schistosoma Zwischenwirte sind aquatisch  Zerkarien (aus Schnecken)
haematobium lebende Schnecken dringen im Wasser
Schistosoma perkutan ein (Abb. 19)
intercalatum

Wuchereria Ubertrager (Culicidae) ent- Larven Il dringen
bancrofti wickeln sich im Wasser wahrend des Blutsaugens

der Stechmuicken aus
Stechrussel aktiv in Stich-
kanal (Abb. 20)

Onchocerca volvolus  Ubertrager (Simuliidae) ent-
wickeln sich in flieBenden

Gewassern

Larven lll dringen wah-
rend des Blutsaugens der
Kriebelmuicken aktiv in
Stichkanal

Entwicklung der Ubertrager
(Ceratopogonidae) in feuchtem
Erdboden bzw. (Simuliidae)

in FlieBgewassern

(Mansonella ozzardi,
M. perstans)

Larven Il dringen wah
rend des Blutsaugens der
Gnitzen bzw. Kriebelmi-
cken aktiv in Stichkanal

Dracunculus
medinensis

Zwischenwirte sind Kopepoden
(RuderfuBkrebse)

mit Larven infestierte
Kopepoden werden mit
Trinkwasser oral aufge-
nommen (Abb. 21)

Tab. 5: Mit Wasser assoziierte Parasiten mit enger, aber nicht ausschlieBlicher

Beziehung zum Menschen.

Parasit Art der Bindung an Wasser

Infektionsmodus

Ubertrager (Culicidae: Anophel-
inae) entwickeln sich im Wasser

Plasmodium malariae

Anophelinae Ubertragen
beim Blutsaugen Sporo-
zoiten (Abb. 29)

Schistosoma mansoni
Schistosoma
japonicum

Zwischenwirte sind aquatisch
lebende Schnecken

Zerkarien (aus Schnecken)
dringen im Wasser per-
kutan ein (Abb. 19)

Fasciolopsis buski Zwischenwirte sind aquatisch
lebende Schnecken, Zerkarien
enzystieren sich zu Metazer-

karien an Wasserpflanzen

oral durch Aufnahme der
Metazerkarien mit Was-

serpflanzen (z.B. Wasser-
nuss als Salat verwendet)

Clonorchis sinensis
Opisthorchis felineus

1. Zwischenwirt: aquatische
Schnecken; 2. Zwischenwirt:
SuBwasserfische (Cyprinidae)

oral durch Aufnahme
der Metazerkarien mit
ungenutgend erhitztem
Fischfleisch

StBwasserfische

Paragonimus 1. Zwischenwirt: aquatische oral durch Aufnahme
westermani Schnecken; 2. Zwischenwirt: der Metazerkarien mit
SuBwasserkrabben ungenutgend erhitztem
Krabbenfleisch (Abb. 22)
Diphyllobothrium 1. Zwischenwirt: Kopenpoden; oral durch Aufnahme
latum 2. (und 3.) Zwischenwirt: der Plerozerkoide mit

ungenutgend erhitztem
Fischfleisch (Abb. 3)

Ubertrager (Culicidae)
entwickeln sich im Wasser

Brugia malayi

Larven Il dringen wah-
rend des Blutsaugens der
Stechmiicken aus Stech-
russel aktiv in Stichkanal

Erdboden

(Loa loa) Ubertrager (Tabanidae) Larven IIl dringen wah-
entwickeln sich in feuchtem rend des Blutsaugens der
Boden Bremsen aus Stechrissel
aktiv in Stichkanal
(Abb. 20)
(Mansonella Entwicklung der Ubertrager Larven IIl dringen wah-
streptocerca) (Ceratopogonidae) in feuchtem rend des Blutsaugens der

Gnitzen aktiv in Stichka-
nal
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Abb. 20: Zyklen von Wuchereria bancrofti und Brugia malayi (auBBen) und Loa
loa (innen). — W. bancrofti und B. malayi: Der Mensch fungiert als Endwirt (A).
Die getrenntgeschlechtlichen Warmer (1a) leben im LymphgefaBsystem und
fuhren zu spektakuldren Krankheiten (Elephantiasis, Lymphatische Filariose)
(2a). Sie produzieren groBe Zahlen von Mikrofilarien (3-6a), die periodisch im
Blut kreisen. Von dort werden sie von StechmUcken (Culicidae: Aedes, Culex
u.a.), die als Zwischenwirte (Ba) fungieren, aufgenommen, in ihnen findet die
Entwicklung zur Larve Il (7) statt, die beim nachsten Saugakt auf einen
anderen Menschen Ubertragen wird, wo sie sich zum adulten Wurm hautet.
Loa loa: Der Mensch fungiert als Endwirt (A). Die Wirmer leben im
Unterhautbindegewebe und gelangen manchmal ins Auge (2b). Die von den
adulten Weibchen (1b) produzierten Mikrofilarien (3-6b) kreisen im Blut und
werden von Bremsen (Tabanidae: Chrysops), dem Zwischenwirt (Bb),
aufgenommen, in dem sie sich zur Larve Ill (7) entwickeln, die beim nachsten
Saugakt auf einen anderen Menschen Ubertragen wird, wo sie sich zum
adulten Wurm hautet. Die Mikrofilarien zeigen eine bemerkenswerte
Anpassung an die Ubertrager, indem sie nur zu jenen Tageszeiten im Blut
kreisen, in denen die Ubertrager aktiv sind (bei Wuchereria nachts, bei Loa loa
bei Tag). Diese Filarien sind Beispiele fur diheteroxene (Kasten 12),
anthropostenoxene bzw. in enger Bindung zum Menschen stehende Parasiten.
Aus PiekARskl 1987, mit freundlicher Genehmigung von Springer
Science+Business Media.

Schistosoma haematobium ist ein gutes Beispiel. Die
geschlechtsreifen bisexuellen Pirchenegel leben vorwie-
gend in den Venengeflechten des kleinen Beckens. Das
Q ist — zum Unterschiede von dem breiten O — spindel-
formig und kriecht zur Eiablage in die BlutgefiBle der
Blasenwand. In den Kapillaren legt das ¢ die Eier ab,
die so groB (ca. 160um) sind, dass sie — zumal sie in der
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Regel auch kettenartig hintereinander liegen — die klei-
nen GefilBe verstopfen und schlieflich zu deren Nekrose
fihren. Rundherum entstehen granulomatsse Wuche-
rungen, die in das Lumen der Blase ragen. Es konnen
sich aber auch kleine Ulcera bilden, aus denen die Eier
in das Lumen der Blase fallen. Mit dem Harn gelangen
sie nach aufen; eine Weiterentwicklung ist nur im Was-
ser (SiiBwasser) moglich. Dann schliipfen aus den Eiern
Wimperlarven (Mirazidien), die sich in eine geeignete
Schnecke (Bulinus spp.) einbohren, sich zu Muttersporo-
zysten entwickeln, die Tochtersporozysten produzieren,
in denen zahlreiche Furkozerkarien (Gabelschwanzlar-
ven) entstehen, die die Schnecke verlassen und im Was-
ser frei schwimmen. Bei Kontakt mit der menschlichen
Haut bohren sie sich, nachdem sie den Schwanz abge-
worfen haben, ein, sie bilden ein neues Integument und
werden zum Schistosomulum (dem noch unreifen
Wurm), das in vendse Kapillaren eindringt, von dort
tiber Herz und Lunge héimatogen in die intrahepatischen
Pfortaderverzweigungen gelangt und sich dort zum ge-
schlechtsreifen Wurm (er ist getrenntgeschlechtlich)
entwickelt. Die zu Paaren vereinigten geschlechtsreifen
Wiirmer wandern in die Venengeflechte des kleinen Be-
ckens, womit der Kreislauf geschlossen ist (Abb. 19).

Die plausibelste Erklirung fiir die Bindung von Schis-
tosoma haematobium an den Menschen ist die Annahme
einer langen Koevolution, die aber einen frithen, intensi-
ven Kontakt mit dem Wasser voraussetzt. Ist also Schisto-
soma haematobium auch ein Preis, den der Mensch fiir die
Entwicklung des aufrechten Ganges bezahlen musste?

Mannigfaltige Formen der Interaktion zwischen
Wirt und Parasit im Sinne eines Schutzes des einen vor
dem anderen weisen auch auf eine lange Koevolution
hin. Im Verlauf der Reifung der Schistosomula sind die-
se imstande, Antigene des Wirts (Blutgruppen-, Histo-
kompatibilititsantigene) aufzunehmen und in ihr Inte-
gument einzulagern (= Antigen-Maskierung); dariiber
hinaus kénnen sie wirtsihnliche Molekiile synthetisie-
ren (= molekulare Mimikry). Durch diese Mechanismen
entkommen sie der Immunabwehr. Andere bei Bilhar-

13 Zwar konnen Hund und andere karnivore und herbivore Siugetiere
durch Aufnahme infestierter Kopenpoden-Larven befallen werden
(CooMBs & CROMPTON 1991), als der den Zyklus erhaltende Wirt gilt
jedoch der Mensch (ASHFORD & CREWE 2003). Dies und die Tatsache,
dass die Parasitose mit Medikamenten (Metronidazol, Mebendazol) be-
handelt werden kann, eroffnet vermutlich die Moglichkeit einer Aus-
rottung von Dracunculus medinensis. (Sie wird im Rahmen einer von
der WHO initiierten Kampagne fiir 2009 prognostiziert.) Durch Auf-
kldrung (unsauberes Wasser vor dem Trinken kochen oder filtern!) ist
die Zahl der jihrlichen Neuerkrankungen von mehreren Millionen vor
20 Jahren auf einige tausend zuriickgegangen. In vielen Gebieten
Nordafrikas und Vorderasiens ist der Parasit offenbar schon ausgerottet.
Asien gilt offiziell als Dracunculus-frei. In Afrika wird das Vorkommen
von Dracunculus noch in 9 Lindern bestitigt, 95% der Fille treten im
Sudan und in Ghana auf. Man sollte allenfalls geeignete Mafinahmen
tiberlegen, um das Genom dieses Organismus zumindest in vitro zu er-
halten.
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zien beschriebene Formen der Immunevasion sind z.B.
die Produktion immunsuppressiver Substanzen oder Ab-
streifen des Integuments (siche Kapitel 4.2.3.2 und 5.6).

Ein wahrscheinlich ebenso langer Begleiter der Ho-
minini ist Dracunculus medinensis, der Medinawurm. Der
Mensch fungiert als Endwirt!3, der Wurm lebt im subku-
tanen Bindegewebe, die geschlechtsreifen Q @ (sie wer-
den bis zu einem Meter lang) wandern (etwa ein Jahr
nach der Infestation) unter die Hautoberfldche, es ent-
steht eine Blase, die bald platzt. Wenn die Hautstelle
mit Wasser in Berithrung kommt, streckt das larvipare
Medinawurm- @ sein Vorderende mit der Geschlechts-
offnung heraus und entlisst zahlreiche Larven. Diese
werden von Flohkrebsen (Copepoda: Cyclops) aufge-
nommen, in denen sich die Larven weiter zu infektiosen
Stadien entwickeln. Wenn ein Mensch mit dem Trink-
wasser die winzigen Flohkrebse aufnimmt, schlieBt sich
der Zyklus. Es ist erstaunlich, dass der Mensch in iiber-
raschend geringem MalB durch den Parasiten beein-
triachtigt wird, was fiir eine lange Koevolution spricht!4.
Auch ASHFORD (2000) hat auf die erstaunliche Tatsa-
che hingewiesen, dass die biologischen Zyklen einiger
Parasiten davon abhiingen, dass sich der Mensch im
Wasser aufhélt.

Ein Beispiel fiir die an Wasser gebundenen Parasiten
ganz anderer Art sind die Plasmodien. Die Vektoren
(Stechmiicken der Subfamilie Anophelinae) entwi-
ckeln sich in stehendem SiiBwasser. Fiir Plasmodium wvi-
vax, P. ovale und P. falciparum ist der Mensch der einzi-
ge Wirbeltierwirt, fiir P. malariae in den weitaus groBten
Teilen von dessen Verbreitungsgebiet. Man darf anneh-
men, dass die Plasmodien (wenn auch in wechselnder
Virulenz) stindige Begleiter der Hominini-Linie waren.

SchlieBlich verdient noch ein Aspekt zur Thematik
4Entstehung des aufrechten Ganges und Parasiten“ be-
sondere Beachtung. Fast alle anthropostenoxenen Para-
siten, deren Auftreten an Wasser gebunden ist, stam-
men aus Afrika — also aus jenem Teil der Erde, in dem
die Hominisation ihren Anfang genommen hat und der
aufrechte Gang der Hominini entstanden ist.

14 Eine wirkliche Gesundheitsgefihrdung geht eigentlich nur von bak-
teriellen Sekundirinfektionen an den Stellen aus, an denen das Medi-
durchbricht, die zumal dann entstehen, wenn an der Haut-
lision manipuliert und das Vorderende des  abgerissen wird. Eine ge-
fahrlose Entfernung des Wurms erfolgt, indem man den Wurm — jeden
Tag ein Stiick weit, so weit er sich herausziechen lisst — auf einem Stib-
chen aufrollt. Diese Methode wird seit Jahrtausenden praktiziert und
gehort zu den iltesten ,chirurgischen” Handlungen. Wahrscheinlich
hat sich aus dem Stab mit dem aufgewickelten Wurm spiter das #rztli-
che Emblem — die sich um einen senkrechten Stab windende Askulap-
natter — entwickelt.

nawurm-

II

Abb. 21: Entwicklungszyklus von Dracunculus medinensis (Medinawurm). —
Als Endwirt (A) fungiert (méglicherweise ausschlieBlich) der Mensch, in dessen
Unterhautbindegewebe die geschlechtsreifen Medinawtrmer (1) leben. Bei
Berthrung der Haut mit Wasser (Temperaturreiz!) bricht das Vorderende des
Weibchens mit der Geschlechtséffnung durch, aus der zahlreiche Larven (2)
entlassen werden. Gelangen diese Larven in RuderfuBkrebse (Cyclops), die als
Zwischenwirte (B) fungieren, entwickeln sich die Larven weiter zu einer
metazyklischen Larve (3), die zur Invasion befahigt ist, wenn sie mit dem
Kleinkrebs von einem Menschen oral aufgenommen wird. D. medinensis ist
ein Beispiel fur einen diheteroxenen (Kasten 12), anthropostenoxenen (Kasten
14) Parasiten. Bei der Entfernung des Weibchens aus dem
Unterhautbindegewebe durch Aufrollen auf einem Stébchen (lll) handelt es
sich um eine der altesten chirurgischen MaBnahmen, die vermutlich als Vorbild
fir das medizinische Emblem — die Askulapnatter, die sich um einen Stab
windet — gedient hat. | = Aufsicht des Kopfendes des Weibchens, Il =
Querschnitt durch ein Weibchen, IV Schwanzende des Mannchens, V =
Schwanzende des Weibchens. Aus PiekArski 1987, mit freundlicher
Genehmigung von Springer Science+Business Media.
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Tab. 6: Parasiten des Menschen mit Infektion (Infestation) durch orale Aufnahme von Larven mit Nahrung aus

dem SuBwasser (Schnecken, Muscheln, Krebse, Fische).

Parasit Zwischenwirt (ZW) Endwirt

Verbreitung

Trematoda

Echinostoma spp. 1. ZW: Schnecken, Muscheln; viele Sdugetiere (Hund,
2. ZW: (andere) Schnecken, Katze, Schwein, Affen,

Muscheln Mensch)

Sud-, Ost-, Sudostasien,
Brasilien

1. ZW: Schnecken; Katze, Hund, Schwein u.a.,
2. ZW: Fische Mensch

Opisthorchis felineus

Mittel-, Ost-, Stideuropa,
Nordasien

Opisthorchis viverinii

Stdostasien

Clonorchis sinensis Mensch, piszivore Saugetiere
(Marder, Wiesel, Dachs),

Katze, Hund, Schwein

Ost-, Stdostasien

. ZW: Schnecken;
. ZW:Brackwasserfische

Heterophyes heterophyes piszivore Saugetiere, Katze,

Hund, Fuchs

Agypten, Frankreich,
Ostasien

Katze, Hund, Ratte und
andere Sauger

Metagonimus yokogawai 1. ZW: Schnecken;

Westeuropa, Nord-, Ost-,
Stdostasien, Vorderer Orient

zahlreiche Krabben fressende
Saugetiere, Mensch

Paragonimus spp. . ZW: Schnecken;

1
2
1
und weitere Trematoda 2. Z\W: Fische
1
(Abb. 22) 2. ZW: Krabben

verschiedene Gebiete in
Asien, Afrika und Amerika

Cestoda

Diphyllobothrium latum 1. ZW: Kopenpoden; zahlreiche piszivore Sauge-

Europa, Asien, Nordamerika

pacificum 2. ZW: Fische

(Seehund, Seeléwe)

(Abb. 3) 2. (und 3.) ZW: Fische tiere, Hund, Bar, Mensch
Nematoda
Dracunculus medinensis ~ Copepoda Mensch Nordafrika, Sudan, Vorderer
(Abb. 21) Orient, Indien
Tab. 7: Parasiten des Menschen mit Infektion (Infestation) durch orale Aufnahme von Larven in marinen Fischen.
Parasit Zwischenwirt (ZW) Endwirt Verbreitung
Cestoda
Diphyllobothrium 1. ZW: unbekannt; piszivore marine Saugetiere  Asien (Japan), Sudamerika

(Peru)

Nematoda

piszivore marine Saugetiere
(bes. Wale, Delfine)

Europa, Asien, Amerika

zahlreiche piszivore marine
Saugetiere, Mensch

Ostasien, Nordamerika

Anisakis simplex 1. ZW: Krebse (Euphausiidae);
2. Z\W: Fische, Tintenfische
Phocanema decipiens 1. ZW: Copepoda;
2. ZW: Fische, Cephalopoda
Contracaecum 1. ZW: Krebse (Euphausiidae);
osculatum 2. Z\W: Fische

marine Saugetiere, Vogel,
Mensch

Europa,

Tab. 8: Parasiten, fur die der Mensch nach Aufnahme von infiziertem (infestiertem) Fleisch von Saugetier-

Zwischenwirten als Endwirt fungiert.

Parasit Zwischenwirt (ZW) Endwirt Verbreitung
Apicomplexa

Sarcocystis suihominis ~ Schwein Mensch weltweit
Sarcocystis bovihominis Rind Mensch weltweit
Toxoplasma gondlii naturliche ZW: Beutetiere Katze und (vermutlich alle weltweit
(Abb. 7) (Sduger und Vogel) von Katzen  anderen) Feliden

und (vermutlich allen) anderen

Feliden; akzidentelle, falsche ZW:

vermutlich alle Sdugetiere und

viele Vogel

Cestoda

Taenia solium (Abb. 33) Schwein; falscher ZW: Mensch Mensch weltweit
Taenia saginata Bovidae, Cervidae Mensch weltweit
(Abb. 33)
Taenia asiatica Schwein, Rind Mensch weltweit
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6.3. Wandel des Nahrungsspektrums:
Herbivorie, Piszivorie und
die Entstehung der Karnivorie

Die meisten Paldoanthropologen vertreten die Mei-
nung, dass die Australopithecus- und Paranthropus-Arten
und die noch frithen Hominini Pflanzenfresser und je-
denfalls nicht Fleischfresser waren. Zu diesem Schluss
gelangt man aufgrund charakteristischer Merkmale des
Baues der gefundenen Kiefer und Zihne. Dass indes zu-
nehmend Insekten und andere Arthropoden stets als
Nahrung der Hominini dienten, wird aus verschiedenen
Griinden (vor allem aber in Zusammenhang mit der
Notwendigkeit der Aufnahme von Proteinen) angenom-
men. Im Kapitel 6.2 ist die hohe Plausibilitit der Entste-
hung des aufrechten Ganges der friihen Hominini im Zu-
sammenhang mit der Nahrungssuche im relativ seichten
Wasser dargestellt worden. Diese Hypothese ist also mit
der Hypothese verkniipft, dass die frithen Hominini
nicht nur Pflanzen, sondern auch Tiere, die sie im seich-
ten Wasser fanden, aufgenommen haben. Dabei ist an
Krebstiere ebenso wie an Fische zu denken (Tab. 6, 7).

Die Anthropologen sind tibereinstimmend der —
durchaus iiberzeugenden — Meinung, dass in der Evolu-
tion des Menschen die Aufnahme von groflen Mengen
von Proteinen fiir die Entwicklung des Gehirns von ent-
scheidender Bedeutung war. In welcher (oder welchen)
Phase(n) dieser ,,Proteinsto* erfolgte, weill man nicht.
War vielleicht schon der regelmiBige Verzehr von Fi-
schen von den im Wasser watenden frithen Menschen
von essenzieller Bedeutung fiir die Hominisation? Es
gibt allerdings keine anthropostenoxenen Parasiten, fiir
die Fische die natiirlichen Zwischenwirte sind. Fiir
Diphyllobothrium latum, den Fischbandwurm, ist der
Mensch ein hervorragend geeigneter Endwirt; die Infes-
tation erfolgt durch Genuss von rohem Fisch. Aber fiir
die Aufrechterhaltung des Zyklus ist der Mensch bedeu-
tungslos. Zahlreiche andere fischfressende Siugetiere
unterhalten den Zyklus. Wahrscheinlich sind die Homi-
nini uralte Wirte von Diphyllobothrium-Arten und ver-
mutlich haben sich Wirte und Parasiten im Verlauf ei-
ner Koevolution von ein paar Millionen Jahren noch
miteinander zu einer ,friedlichen Koexistenz* arran-
giert. (Der Fischbandwurm kann im Menschen jahrt-
zehntelang parasitieren, und der Mensch erfihrt keine
wesentliche Beeintrichtigung seiner Gesundheit.)

Hiufig wird fiir die massiv gesteigerte Aufnahme
proteinreicher Nahrung jene Zeit genannt, in der in der
Evolution jene Menschen auftauchten, die wir dem Ge-
nus Homo zuordnen. Zweifellos ist in der Grofenzunah-
me des Gehirns geradezu ein Sprung zu verzeichnen,
und tatsdchlich nimmt man wiederum auf Grund der
fossilen Kiefer und Zihne an, dass sich zu dieser Zeit —
also vor etwa 2,5 Millionen Jahren — die Karnivorie ent-

Abb. 22: Entwicklungszyklus von Paragonimus spp. (Lungenegel). — Der
Mensch (A) ist — neben verschiedenen Krabben fressenden Saugetieren —
Endwirt. Die geschlechtsreifen Egel (1, I) sitzen in der Lunge, wo sie Eier legen.
Die Eier (2a) werden ausgehustet und mussen in geeignete Gewasser
gelangen. Dort schltpft die Erstlarve (Miracidium) (2b), die in den 1.
Zwischenwirt (B) — Wasserschnecken (3) der Genera Melania, Semisulcospira
u.a.— eindringen. In ihnen findet Gber Sporozyste und zwei Redien-
Generationen eine Vermehrung statt, die letztlich zur Bildung zahlreicher
Zerkarien (4) fuhrt. Diese verlassen die Schnecke und mussen in eine Krabbe
(5), die als 2. Zwischenwirt (C) fungiert, gelangen. In der Muskulatur (z.B.
Herzmuskulatur: 1ll) der Krabbe enzystieren sich die Zerkarien zu
Metazerkarien (6), die — wenn sie von einem potenziellen Endwirt
aufgenommen werden - ihre Entwicklung nach einem Weg Uber den Darm (I,
blau) und das Zwerchfell in die Lunge (ll, rot) abschlieBen. Aus PiekArski 1987,
mit freundlicher Genehmigung von Springer Science+Business Media.

wickelt hat. Welche Faktoren dafiir bestimmend waren,
weill man nicht, aber sehr wahrscheinlich gab es zwi-
schen der Herbivorie und der obligaten Karnivorie eine
lingere Phase der fakultativen Aufnahme von Fleisch,
und zwar von Aas. Man kann sich sehr gut vorstellen,

dass frithe Menschen (vermutlich Homo, nicht Australo-
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pithecus) begonnen haben, iibrig gelassenes Fleisch von
Raubtieren aufzunehmen begonnen haben und ,auf den
Geschmack" gekommen sind.

TAKEHISA-SILVESTRI (2001) hat die Uberlegung an-
gestellt, dass das Fressen von Aas seinen Ausgang nahm,
als die frithen herbivoren (und insektivoren) Hominini
die im Aas lebenden Fliegenmaden als Nahrung ent-
deckten. Wahrscheinlich haben diese Hominini irgend-
wann gelernt, durch Kooperation Raubtiere von deren
Beutetieren zu verjagen und sich der zuriickgelassenen
Beute zu bemichtigen, um sie zu essen.

Wie immer auch, die zunichst fakultative und dann
obligatorische Einbeziehung von Fleisch in das Nah-
rungsspektrum hatte fiir das Parasitenspektrum des
Menschen enorme Konsequenzen. All jene Parasiten,
als deren Zwischenwirte Beutetiere von Raubtieren —
den Endwirten — fungieren, konnten die karnivoren Ho-
minini nun in ihr Wirtsspektrum einbeziehen. Tabelle 8
gibt eine Ubersicht iiber die wichtigsten (und/oder hiu-
figsten) Parasiten, die der Mensch durch Verzehr von
Fleisch von Siugetieren, die als Zwischenwirte Larven-
stadien beherbergen, aufnimmt.

In diesen 2-2,5 Millionen Jahren einer Koevolution
der Hominini und solcher Parasiten ist es zumindest
fiinf Spezies (Sarcocystis suihominis, S. bovihominis, To-
xoplasma gondii, Taenia solium, T. saginata, T. asiatica) ge-
lungen, sich mit dem Menschen so zu arrangieren, dass
die Zyklen ohne ihn nicht mehr ablaufen kénnen. Es
nimmt nicht wunder, dass in allen diesen Fillen die ge-
sundheitliche Gefihrdung des Menschen gering ist
(Ausnahme: Taenia solium und die Zystizerkose, siche
Kapitel 7.3), ist er doch Endwirt, in dem der Parasit sich
moglichst ungestort der sexuellen Reproduktion von
Sporozysten bzw. Eiern widmen soll. Diese Parasiten
sind Beweis dafiir, dass die Karnivorie, nachdem sie ein-
mal bei den Hominini aufgetreten war, ohne Unterbre-
chung persistiert hat.

Auf der anderen Seite ist die geringe Zahl von
streng humanspezifischen Parasiten, die der Mensch mit
Fleisch von Zwischenwirten aufnimmt, auch ein Beweis
dafiir, dass die Karnivorie nicht schon zu Beginn der Ho-
minisation bestand. Wire das der Fall gewesen, dann
hitten in dem langen Zeitraum von vielleicht sechs
Millionen Jahren sehr wahrscheinlich erheblich mehr
Parasiten diese 6kologische Moglichkeit geniitzt. Gegen
die Etablierung solcher Zyklen wirkt im tibrigen auch
die Tatsache, dass der Mensch nicht auf bestimmte Tie-
re als Nahrung spezialisiert ist — dauernde Verinderung
des Nahrungsspektrums bewirkt eine Verlangsamung,
wenn nicht Stillstand in der evolutiven Entwicklung
von stabilen Zyklen mit ausgepriigter Wirtsspezifitit.

In diesem Zusammenhang verdient aus der Sicht der
Evolution die Tatsache Beachtung, dass der Mensch fiir

keinen einzigen Parasiten einen natiirlichen Zwischen-
wirt darstellt, der vom priasumptiven Endwirt gefressen
werden muss. Der Mensch ist (und auch die Hominiden
vor zwei Millionen Jahren und wohl noch frither waren)
viel zu intelligent, um eine ,GesetzmiBigkeit im Gefres-
senwerden entstehen zu lassen; jeder Angriff eines
Raubtiers auf den Menschen war ein durch besondere
Umstinde geprigtes Ereignis, dessen Ausgang nicht nur
heute, sondern auch im Pliozin und Pleistozin durchaus
ungewiss war.

6.4. Frihe Migrationen der Hominini

Es gilt als gesichert, dass die ersten Hominini vor
mindestens 1,8 Millionen Jahren Afrika verlieBen; es
waren Populationen des frithen Homo erectus, vielleicht
sollte man besser sagen: der Superspezies H. erectus. In-
nerhalb weniger Jahrtausende bis Jahrzehntausende er-
reichten diese Menschen Ostasien (China, Java) und
vermutlich auch Europa (Abb. 22a). Gibe es nicht
chronometrisch gesicherte Fossilfunde in Ostasien,
konnte die Parasitologie den Beweis fiir diese frithe Aus-
breitung des H. erectus nach Ostasien erbringen. Es gibt
einen Bandwurm, Taenia asiatica, dessen Verbreitung auf
Ostasien (China, Taiwan....) beschrinkt und dessen
einziger Endwirt der Mensch ist. So ein Zyklus entsteht
nicht von heute auf morgen.

Natiirlich haben die aus Afrika ausgewanderten Ho-
mo erectus-Populationen ,ihre Parasiten” mitgenommen:
Darmparasiten, Blutparasiten, Ektoparasiten. Wir kon-
nen zwar nur spekulieren, welche Parasiten das waren —,
aber mit durchaus plausiblen Argumenten. Die spezifi-
schen Parasiten des H. sapiens haben mit Sicherheit ei-
ne lange Evolution hinter sich, unter diesen sind daher
auch jene zu finden, fiir die schon H. erectus (und darii-
ber hinaus Hominini vor diesem) als Wirte fungierten.
Manche dieser Parasiten (natiirlich besonders solche, die
von Mensch zu Mensch iibertragen werden: Trichomonas
vaginalis, Giardia intestinalis, Entamoeba spp., Enterobius
vermicularis, Lause) haben sich mit Sicherheit auch in
neuer Umgebung etabliert. Die Taenien zeigen, dass die-
ser Ausbreitungsmechanismus auch bei Parasiten mit
komplexen Entwicklungszyklen funktioniert. In wel-
chem Ausmal sich jene Stimme der in Frage kommen-
den Parasiten-Spezies von den rezenten unterschieden,
ldsst sich natiirlich nicht feststellen. Arten haben eine
sehr unterschiedliche Existenzdauer; die manchmal zu
horende Feststellung, Spezies existierten ca. eine Million
Jahre, ist allenfalls als grober Hinweis akzeptabel, an-
sonsten reichlich naiv. Es gibt gewiss Arten, die weitaus
linger als eine Million Jahre die Erde bevolkern, andere
verschwinden geradezu, noch ehe sie wirklich ,,Arten“
geworden sind. Die Frage, ob Homo erectus im Genital-
trakt dieselbe Trichomonas-Spezies wie der Homo sapiens
der Gegenwart gehabt hat, erscheint weder wichtig noch
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zuldssig. Dass die Homines vor zwei Millionen Jahren
Trichomonaden im Genitaltrakt beherbergt haben und
diese durch Geschlechtsverkehr tibertragen haben, kann
zwar nicht bewiesen werden, kann aber auch kaum be-
zweifelt werden. Dass das Genom jener Trichomonaden,
mit dem von Trichomonas vaginalis nicht identisch gewe-
sen ist, steht auBer Zweifel. Aber wie hoch der Grad der
Dissimilaritdt war, bleibt unerforschbar und ist auch
nicht besonders wichtig. Diese Feststellungen gelten mu-
tatis mutandi fiir alle an den Menschen gut angepassten,
das heiBit: seine Gesundheit nicht ernsthaft gefihrden-
den und — was aus der Sicht der Evolution noch viel
wichtiger ist — seine Fortpflanzungskapazitiit nicht redu-
zierenden Parasiten, z.B. fiir Giardia und Enterobius. Je-
denfalls ist diese Koexistenz ohne dramatische Begleit-
umstinde das Ergebnis einer langen Koevolution, auch
wenn im Einzelnen (noch) nicht bekannt ist, warum
welche Strategien durch den Wirt oder durch den Para-

siten entwickelt wurden.

r}k‘.

Abb. 22a: Das erste Out-of-Africa der Menschen. Vor mindestens 1,8
Millionen Jahren wanderte Homo (erectus) aus Afrika bis nach Ost- und
Sudostasien einerseits und nach Norden in den Kaukasus andererseits. Die
farbigen Scheiben zeigen Fossilfunde an. Aus Leonard, Spektrum der
haarung (weitestgehend) verloren hat, ist bis heute  \issenschaft 52003, mit freundlicher Genehmigung von Laurie Grace.

6.5. Verlust des Haarkleids

Wann und wie schnell der Mensch seine Kérperbe-

nicht geklirt (das spiegelt sich auch in recht unter-
schiedlichen Rekonstruktionen ausgestorbener Homi-
nini wider); die Schitzungen liegen zwischen 500.000
und zwei Millionen Jahren. Tatsache ist, dass der wei-
testgehende Verlust der Kérperbehaarung fiir die Parasi-
tenfauna mit Sicherheit von Bedeutung war, und dies
lisst Schlussfolgerungen tiber den Selektionsvorteil zu,
der letztlich zur #uBersten Reduktion der Korperbehaa-
rung auf ein (notwendiges?) Mindestmal gefiihrt hat. Er
ist, wie Desmond MORRIS 1967 unter Hinweis auf die
Tatsache, dass alle tibrigen Primaten eine Ganzkorper-
Behaarung besitzen, festgestellt hat, ein ,nackter Affe*
geworden — allerdings erst, nachdem er bereits auf dem
geraden Weg der Hominisation war. Ob und wie weit je-
ne Homines behaart waren, die vor zwei Millionen Jah-
ren Afrika verlieBen, wissen wir allerdings nicht.

Es gibt eine ganze Reihe von Uberlegungen, warum
die Hominini (wohl erst Homo) die Behaarung verloren
haben: Wirmehaushalt, Kiihleffekt, Phase des Lebens im
Wasser, soziale, Faktoren, Verstirkung sexueller Signale,
Reduktion der Ektoparasiten... Eine wirklich befriedi-
gende Erkliarung gibt es bis heute nicht, wahrscheinlich
haben mehrere Faktoren eine Rolle gespielt. Aus der
Sicht des hier behandelten Themas interessieren uns na-
tiirlich die Zusammenhinge mit den Parasiten.

Es ist keine Frage, dass die unbehaarte Haut viel we-
niger durch Parasiten, vor allem durch stationire Ekto-
parasiten, gefihrdet ist als die behaarte (PAGEL & BOD-
MER 2003). Dazu kommt aber ein wichtiger Aspekt: Das
Entfernen der Parasiten bedeutet — wie jeder weil, der

schon einmal den Affen beim Lausen zugesehen hat —
einen enormen Zeitaufwand. Wer weniger Parasiten
hat, muss viel weniger Zeit fiir diese Art der Korperpfle-
ge aufwenden und kann die gewonnene Zeit fiir andere
— z.B. intellektuell stimulierende — Tiétigkeiten aufwen-
den, die ihrerseits wieder selektiv wirken und einen
evolutiven Trend verstirken konnen. Man kann natiir-
lich die Frage aufwerfen, warum der Mensch seine Haa-
re nicht zur Génze verloren hat, denn tatsichlich sind
tiberall dort, wo Haare geblieben sind — und nur dort —
stationiire Parasiten geblieben. Vermutlich hat das die
Evolution in Kauf nehmen miissen: die Kopfhaare brau-
chen wir zum Schutz vor zu starker Sonneneinstrahlung
—und zahlen dafiir den Preis der Kopfliuse. Die Scham-
haare (und die Achselbehaarung) sind wahrscheinlich
geblieben, weil sie funktionell fiir die Verteilung von
Pheromonen und daher fiir die olfaktorisch gesteuerte
sexuelle Attraktivitit von Bedeutung sind — der Preis
dafiir sind die Schamliuse. Und auch die Augenbrauen
werden von Liusen aufgesucht — aber offensichtlich

muss das in Kauf genommen werden.

Erstaunlich und bemerkenswert ist, dass sowohl
Kopflaus als auch Kleiderlaus in der Regel so wenig sub-
jektive Irritation verursachen, dass sie in ihren ,Riick-
zugsgebieten® weitgehend ungestort tiberleben konnen
— wohl auch ein Resultat von Koevolution.
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6.6. Erfindung der Kleidung

Wir wissen natiirlich nicht, wann der Mensch be-
gonnen hat, seinen Korper zu bedecken. Die Frage ist
bei weitem nicht nur kulturhistorisch von Interesse,
sondern ganz besonders auch aus der Sicht der Parasito-
logie, bietet doch die Kleidung Parasiten einen ,Ersatz*
fiir die verlorene Behaarung des Kérpers des Wirts. Und
gerade aus der Parasitologie ist eine originelle Idee zu ei-
nem Zugang zur Klirung des Zeitpunkts der Erfindung
der Kleidung gekommen: Die Kleiderlaus (Pediculus hu-
manus) ist an Kleidung gebunden, ein nackter Korper ist
als Aufenthaltsort fiir Kleiderlduse ungeeignet, ihr Tem-
peraturtoleranzspektrum erlaubt ihnen nicht, an den
behaarten Stellen unseres Kérpers zu persistieren, sie su-
chen den Korper des Wirts nur zum Blutsaugen auf. Da-
raus ergibt sich, dass die Evolution die Kleiderlaus erst
hervorbringen konnte, nachdem der Mensch seinen
Korper mit Fellen, Hiuten und spéter Textilien zu bede-
cken begann. Auf molekularbiologischer Basis kann
man das Alter der Kleiderlaus und damit den Beginn der
Kleidung zu ermitteln versuchen (Kapitel 7.5).

6.7. Domestikation von Tieren

Als der Mensch begann, Tiere zu domestizieren, war
dies zugleich der Anfang einer ,Neustrukturierung sei-
nes Parasitenspektrums. Sowohl die als Begleiter oder
Heimtiere gehaltenen Tiere (Hund, Katze u.a.), die Trag-
und Reittiere (Pferd, Esel) als auch die zum Gewinn von
Fleisch geziichteten Tiere (Rind, Schaf, Ziege, Schwein)
haben — die einen mehr, die anderen weniger — zum Pa-
rasitenspektrum des Menschen beigetragen (Abb. 23).
Das erste Haustier war der Hund, er konnte als Haustier
fungieren, lange bevor es Hiuser und Siedlungen gab,
weil er sich wie kein anderes Tier auf den Menschen pri-
gen lisst und dem wandernden Menschen ebenso gefolgt
ist, wie er sich spiiter in den Siedlungen zurechtgefunden
hat. Zumindest seit 15.000 Jahren kann vom Hund als
Haustier gesprochen werden, doch sollen die ersten Wol-
fe wesentlich frither (vielleicht sogar schon vor 30.000
Jahren) gelegentlich domestiziert, richtiger gezihmt wor-
den sein. Der Hund ist fiir einige Parasiten, die beim
Menschen zu schweren Krankheiten fiihren konnen,
Endwirt. Der Mensch kann fiir diese Parasiten akzidentel-
ler (Fehl-)Zwischenwirt (Echinococcus granulosus) oder
einfach Fehlwirt sein (Toxocara canis). Beide Helminthen
haben den Menschen vor der Domestikation des Hundes
so gut wie nicht betroffen. Fiir die endgiiltige Integration
von Echinococcus granulosus unter die pathogenen Parasi-
ten des Menschen war indes die Domestikation auch na-
tiirlicher Zwischenwirte erforderlich, in erster Linie
Schaf, jedoch auch kurz darauf Schwein, spiter Ziege,
und schlieBlich auch Rind, Kamel, Pferd. Anders gesagt:
Toxocara canis ist mit Sicherheit ein weitaus dlterer Para-
sit des Menschen als Echinococcus granulosus.

Aus der Sicht der Koevolution hat die Domestikati-
on von Tieren (noch) keine groBe Bedeutung. Die In-
teraktionen zwischen Mensch und Haustieren sind zwar
grof und intensiv und mit ihnen der Kontakt des Men-
schen mit den Parasiten seiner Haustiere, aber die Zeit
war einfach noch zu kurz, als dass durch selektiv wirksa-
me Faktoren diese Interaktionen in den Genomen Nie-
derschlag gefunden hitten. Man kann wohl ausschlie-
Ben, dass irgendwelche Parasiten von irgendwelchen
Haustieren irgendwelche Anderungen im Genom der
betroffenen menschlichen Populationen bedingen oder
bewirkt haben, aber umgekehrt hat der Mensch selbst-
verstindlich sehr wohl Selektion bei Parasiten bedingt.
Ein tiberzeugendes Beispiel bietet Echinococcus granulo-
sus s.l. Echinococcus granulosus, der Hundebandwurm,
war primir vermutlich auf Teile Eurasiens beschrinkt
und zirkulierte zwischen Wolf (dem Endwirt) und klei-
nen Wiederkiduern (den Zwischenwirten), Beutetieren
des Wolfs. Heute ist der Hundebandwurm ein durch den
Menschen weltweit verbreiteter Parasit von Hunden
(den Endwirten) einerseits und Ziege, Schaf, Rind,
Pferd und anderen Siugern (den Zwischenwirten) und
potenziellen Beutetieren des Hundes, de facto — anthro-
pogen bedingt — Fleischlieferanten fiir den Hund. Man
kennt mehrere nur zum Teil auch morphologisch, je-
doch durchwegs molekularbiologisch differenzierte
Stimme von E. granulosus (Tab. 11); dieses Szenario ist
zum groften Teil auf die Aktivitit des Menschen zu-
riickzufiihren, der seine Haustiere in die ganze Welt ge-
bracht hat und sie (heute auch gentechnisch) manipu-
liert. Dieses Phinomen gilt grundsitzlich fiir viele ande-
re Parasiten der Haustiere, so z.B. auch fiir Toxoplasma
gondii (Abb. 7). Von diesem Apicomplexon sind ver-
schiedene Stimme bekannt, die sich molekularbiolo-
gisch gut differenzieren und charakterisieren lassen; sie
bilden drei monophyletische Gruppen, die sich durch
unterschiedliche Virulenz auszeichnen. Obwohl T. gon-
dii aufgrund seines auBerordentlich hohen Wirtsspek-
trums auch in natiirlichen Biotopen zirkuliert, spielen
Haustiere eine entscheidende Rolle: Die Katze ist (ne-
ben anderen Feliden) der Endwirt, natiirliche Zwi-
schenwirte sind vor allem Kleinsiuger. Aber auch in fast
allen anderen Siugetieren kommt es zur vegetativen
Vermehrung und Ausbildung von Zysten, die sowohl fiir
die Katze als auch fiir andere Sduger infektits sind. Der
Mensch hat zweifellos auf dem Weg iiber seine Haustie-
re erheblichen Einfluss auf die Selektion von Toxoplas-
men, umgekehrt ist es kaum vorstellbar, wenngleich in
der jlingsten Vergangenheit auf die Moglichkeit des
Verhaltens von mit Toxoplasmen latent infizierten
Menschen hingewiesen wurde. Wenn das richtig ist,
kann ein gewisser Selektionsdruck (vielleicht durch

Partnerwahl) nicht ausgeschlossen werden.
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6.8. Die Sesshaftwerdung
und die Entwicklung des Ackerbaus

Der Ubergang vom Nomadenleben zur Sesshaftig-
keit mit der Errichtung von Siedlungen, der Entwick-
lung von Ackerbau und der Intensivierung der Vieh-
zucht hatte abermals erheblichen Einfluss auf die Zu-
sammensetzung des Parasitenspektrums des Menschen
(Abb. 24). Das Entstehen der Dorfer mit rundum lie-
genden Feldern und Ackern machten es notwendig,
Speicher fiir die geernteten, zur Nahrung bestimmten
Pflanzen zu errichten. Solche Speicher mit einem Uber-
fluss an Nahrung lockten Kleinsduger an, denen kleine
Raubtiere, vermutlich besonders Wildkatzen, folgten.
Wahrscheinlich haben die Menschen damals — das war
in der Zeit vor etwa 10.000 bis 7.000 Jahren und nahm
seinen Ausgang von Vorderasien — erkannt, dass diese
Raubtiere von Nutzen waren und haben sie toleriert.
Dann und wann wird es auch zur Aufzucht und zum Ver-
such der Zahmung von Wildkatzenjungen gekommen
sein, aber erst im zweiten vorchristlichen Jahrtausend
taucht die Katze in Agypten als Haustier auf. Mit dem
intensiven Kontakt mit Katzen kam der Mensch massiv
mit den auf ihn tibertragbaren Katzenparasiten (vor al-
lem Toxoplasma gondii und Toxocara cati) in Kontakt

(Kapitel 6.7).

6.9. Migrationen des Homo sapiens

Dass die ersten transkontinentalen Wanderungen
der Hominini — das erste Out-of-Africa des Homo
erectus — auch fiir das Parasitenspektrum und auch unter
dem Gesichtspunkt der Koevolution bedeutsam war,
wird in Kapitel 7.3 aufgezeigt. Wie oft und in welchem
Umfang diesen ersten Migrationen im Verlauf der fol-
genden zwei Millionen Jahren weitere folgten, ist nicht
bekannt; aber wann immer Menschen auswanderten,
nahmen sie ihre Parasiten mit, das gilt bis heute.

Die meisten Paldoanthropologen halten die Out-of-
Africa-Hypothese fiir den H. sapiens am plausibelsten.
Sie besagt, dass alle auBerhalb Afrikas lebenden Men-
schen einer einzigen Population entstammen, die sich
vor vielleicht 200.000 bis 150.000 Jahren entwickelt
hatte und von der einige tausend Jahre spiter moglicher-
weise gar nicht so viele Individuen tiber Vorderasien
nach Asien und Europa wanderten und sich innerhalb
weniger tausend Jahre iiber beide Kontinente verbreiten

(Abb. 25).

Von Siidostasien wurde vor vielleicht 60.000 Jahren
Australien besiedelt und spéter — erstmals vielleicht vor
40.000 Jahren, in groBerem Umfang jedoch erst vor ca.
10.000 bis 15.000 Jahren — von Nordostasien iiber die
Beringstrafle Nordamerika (Abb. 24). Der Mensch hat
nach Amerika (wo er sich innerhalb weniger tausend
Jahre bis zur Siidspitze von Siidamerika ausbreitete:

Domestikation von Tieren
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Abb. 23: Domestikation von Tieren.
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Abb. 24: Wichtige Ereignisse in der Geschichte des Homo sapiens.

Abb. 26) natiirlich wiederum ,;seine Parasiten mitge-
nommen (HINZ 1991, 1998, Aspdck 2000, 2005), aber
er wurde in Amerika auch mit zahlreichen Parasiten
von anderen Siugetieren konfrontiert. Spiter, beson-
ders im 16., 17. und 18. Jahrhundert, gelangten viele
hunderttausend Sklaven von Afrika nach Amerika
(Abb. 27). Dies fithrte zur Einschleppung vieler Erreger,
darunter auch mehrerer Parasiten, so z.B. Schistosoma
mansoni, Onchocerca volvulus und Plasmodium falciparum
(das allerdings vielleicht auch schon in prikolumbiani-
scher Zeit nach Amerika eingeschleppt worden ist).

Die Zeit, die nach dem Auftauchen des Homo sa-
piens in der Evolution der Hominini vergangen ist — sei-
en es 100.000, 150.000 oder noch etwas mehr Jahre — ist
zu kurz, als dass neue Parasiten-Arten und neue Parasi-
ten-Zyklen entstehen hitten konnen. Wir finden also

keine spektakulidren Produkte einer Koevolution und
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Abb. 25: Wanderungen des frihen Homo sapiens in der Alten Welt.
Verandert nach S. OLson 2003.

Abb. 26: Frihe Besiedelung Amerikas durch Homo sapiens. Verandert nach S.
Ovson 2003

Abb. 27: Die dunkle Periode der Sklaventransporte im 16., 17., 18. und 19.
Jahrhundert.
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dennoch laufen ununterbrochen nach jedem anhalten-
den Kontakt zwischen dem Menschen und seinen Para-
siten koevolutive Prozesse ab. Unter den humanspezifi-
schen Parasiten bietet Plasmodium falciparum ein gutes
Beispiel (siehe Kapitel 7.2).

Unter den euryxenen Parasiten, mit denen der
Mensch erst spit in Kontakt gekommen ist, demonstriert
Trypanosoma cruzi, der Erreger der Chagas-Krankheit,
bemerkenswerte Facetten moglicher Koevolution. Try-
panosoma cruzi ist ein iiber groBe Teile Siid-, Mittel- und
des siidlichen Nordamerikas verbreiteter Parasit von
zahlreichen Siugetieren; fiir den Zyklus wichtige Reser-
voirtiere sind neben in Amerika autochthonen Siugern
— Giirteltier, Opossum, Nagetiere — auch mit dem Men-
schen nach Amerika gelangte Tiere, vor allem der Hund.
Trypanosoma cruzi wird durch Raubwanzen iibertragen,
tibrigens durch einen ungewohnlichen Mechanismus.
Die Erreger, trypomastigote Formen, werden mit dem
Kot der Wanze ausgeschieden und zwar withrend oder
unmittelbar nach dem Saugakt. Der eingespritzte Spei-
chel wirkt kurzfristig anisthesierend, aber nach dem
Stich beginnt die Haut zu jucken, der Gestochene kratzt
und schmiert den Kot der Wanze und mit diesem die
Trypanosomen in den Stichkanal. Diese Anpassungen
sind natiirlich uralt und haben mit dem vielleicht vor
20.000 Jahren aufgetauchten neuen Wirt Homo sapiens
nichts zu tun, aber andere Facetten der Koevolution sind
bemerkenswert: Trypanosoma cruzi tritt in Stimmen un-
terschiedlicher Virulenz auf. In Siidamerika findet man
vorwiegend Stimme, deren Hauptreservoir durch Mar-
supialia gestellt wird und die sich durch eine hohe Pa-
thogenitit fiir den Menschen auszeichnen. In Siidameri-
ka sind derzeit ca. 18 Millionen Menschen infiziert. Et-
wa ein Drittel aller Infektionen endet tédlich. Noch im-
mer kommt es jahrlich zu tiber 6.000 bis 7.000 (regis-
trierten) Todesfillen, vor wenigen Jahren waren es noch
tiber 4.000. Die meisten Infizierten zeigen klinische Er-
scheinungen, und viele miissen als schwer krank be-
zeichnet werden, das Leiden dauert Jahre und Jahrzehn-
te. Allein schon durch diese hohe Zahl an Todesfillen
hat der Erreger den Genpool und die Strukturen man-
cher menschlicher Populationen beeinflusst und tut es
weiter. Es gibt allerdings Stimme, die fiir Plazentalia
weitaus weniger pathogen sind und vertikal ibertragen
werden konnen (WALOCHNIK & Aspock 2005). Es sind
Fille bekannt, bei denen das in Europa geborene Enkel-
kind einer in Siidamerika aufgewachsenen Frau sich als
mit T. crug infiziert erwies, was nur durch diaplazentare
Ubertragung iiber drei Generationen hinweg erkliirt wer-
den konnte. Experimentell konnte an Méusen die Hypo-
these bestiitigt werden, dass manche Stimme durch Re-
duktion ihrer Pathogenitit fiir Plazentalia vertikal iiber-
tragen werden konnen. Diese Fihigkeit haben die Para-
siten wahrscheinlich nicht erst bei ihrem Zusammentref-
fen mit dem Menschen entwickelt, aber sie setzt sich in



ihm fort — ein Ergebnis einer Koevolution vermutlich
zwischen T. cruzi und irgendwelchen anderen Plazenta-
lia, zu denen sich nun der Mensch gesellt.

7. Spezielle Phanomene der
Koevolution des Menschen und seiner
Parasiten

7.1. Uberblick

Fast alle Phianomene von Koevolution, die wir heu-
te in der Beziehung zwischen Homo sapiens und seinen
Parasiten auf dem Niveau der gesamten Spezies finden,
die wir unterstellen oder die wir vermuten, haben eine
lange Vergangenheit, gehen weit zuriick in die Evoluti-
on des Menschen und sind zum groBen Teil natiirlich
auch mit anderen Hominini verquickt. Natiirlich wis-
sen wir nicht, welche Parasiten der H. erectus oder der
friithe H. habilis oder gar die Australopithecus-Arten ge-
habt haben, aber es steht aufer Zweifel, dass sie unter
Parasiten zu leiden hatten oder mit ihnen jedenfalls in
irgendeiner Form zurechtkamen, und wir kénnen gut
begriindet postulieren, dass ein Teil der Parasiten des
Homo sapiens schon Begleiter frither Hominini waren.
Und gerade bei diesen sind aufgrund der langen Zeit —
zwei, drei, vier Millionen Jahre und dariiber hinaus —
Phinomene der Koevolution zu erwarten.

Eingangs wurde umrissen, dass der Mensch der Ge-
genwart als Wirt von ca. 70 Protozoen-, 350 Helmin-
then-Spezies und vielen hundert, wenn nicht einigen
tausend Arthropoden-Arten fungieren kann. Diese ho-
he Zahl ist nur durch das Eindringen des Menschen in
geradezu alle Okosysteme der Erde mit einem daraus re-
sultierenden Kontakt mit den Parasiten vieler anderer
Wirbeltiere und vieler Teile dieses Planeten, die erst im
Laufe der Zeit und zum Teil erst spit vom Menschen be-
siedelt worden sind, verstiandlich. Vor 50.000 Jahren et-
wa hatte die Spezies H. sapiens noch viel weniger Para-
siten als heute, weil einfach groBe Teile dieses Planeten
(z.B. ganz Amerika) noch ohne Menschen waren und
die dort existierenden Parasiten anderer Wirbeltiere
den Menschen gar nicht befallen konnten.

Bei der Suche nach Phinomenen von Koevolution
miissen wir uns auf jene Parasiten konzentrieren, die
entweder ausschlieBlich im oder am Menschen parasi-
tieren oder fiir die der Mensch ein fiir die Aufrechter-
haltung des Zyklus (zumindest in bestimmten geogra-
phischen Gebieten) essenziell notwendiger Wirt ist.

Tabelle 9 gibt eine Ubersicht tber die streng anthro-
postenoxenen Parasiten, das sind jene, die — soweit wir
heute wissen — kein tierisches Reservoir haben, also in
ihrer Existenz auf den Menschen angewiesen sind, oder
zumindest nur gelegentlich in Tieren parasitieren (z.B.
Trypanosoma brucei gambiense), ohne dass dies eine Be-

deutung fiir die Aufrechterhaltung des Zyklus hat. Bei
manchen ist nicht sicher geklirt, wie intensiv und aus-
schlieflich die Bindung mancher Stimme ist, was durch
ein (?) angezeigt ist.

Tabelle 10 gibt eine Ubersicht iiber jene Parasiten
des Menschen, die eng an ihn gebunden sind und von
denen manche in manchen Gebieten vorwiegend oder
ausschlieBlich durch den Wirt Mensch in ihren Zyklen
bestehen, die aber grundsitzlich auch tierische Reser-
voire besitzen. Bei manchen ist — analog zu Tabelle 9 —
nicht gesichert, ob alle Stimme ein tierisches Reservoir
haben; dies ist durch ein (?) angezeigt.

Manche Fragen der Wirtsspezifitit sind aufgrund
ungeklirter taxonomischer Probleme derzeit noch nicht
sicher zu entscheiden. Dazu kommt bei jenen Protozo-
en, die sich asexuell vermehren, die alte leidige Frage,
auf welchem Niveau bestimmte Stimme abgegrenzt
werden kénnen.

Aus Tabelle 9 ist ersichtlich, dass es mindestens 12
Protozoen-, 2 Trematoden-, 3 Zestoden-, 12 Nemato-
den- und 6 Arthropoden-Spezies gibt — also insgesamt
35 Parasiten-Arten —, deren Existenz von der Verfiigbar-
keit des Homo sapiens als Wirt abhiingt. Bei (fast) allen
Arten kann man eine lange — sich iiber 100.000e bis
Millionen Jahre erstreckende — Assoziation mit dem
Menschen annehmen. Dass es in diesen langen Zeitriu-
men zu Interaktionen mit reziproker Selektion — also
Koevolution — gekommen ist, lisst sich zwar nur in we-
nigen Fillen wirklich beweisen, kann aber gefolgert
werden. Die Art der Assoziation dieser 35 Parasiten mit
dem Menschen birgt eine enorme biologische Vielfalt,
so auch unter dem Gesichtspunkt der Ubertragungswe-
ge und der Pathogenitit. 5 Protozoen und 4 Helminthen
werden fiko-oral iibertragen, eine Art durch oralen
Kontakt, eine Spezies per coitum; 2 Protozoen und 3
Zestoden werden oral durch Aufnahme von Fleisch von
infizierten (infestierten) Zwischenwirten tibertragen; 3
Trematoden-Spezies dringen perkutan im Wasser in den
Menschen, 4 Nematoden-Spezies vom Erdboden aus. 2
Helminthen-Spezies gelangen iiber infestierte Arthro-
poden oral in den Menschen, und schlieBlich werden 4
Protozoen durch Vektoren bleim Blutsaugen tibertragen.
Die sechs humanspezifischen Ektoparasiten akquiriert
man durch engen kérperlichen Kontakt.

Von den 45 in Tabelle 9 aufgelisteten Parasiten sind
9 apathogen, 30 bewirken Krankheiten, die aber so gut
wie nie lebensbedrohlich sind (wenn nicht andere
Krankheiten, insbesondere auch Immunsuppression da-
zukommen) und nur sechs Parasiten rufen schwere
Krankheiten hervor, die in manchen Fillen zum Tod
fiilhren. Es handelt sich um Afrikanische Schlafkrank-
heit, Malaria tropica, Blasenbilharziose und — bei hoher
Parasitenlast — Hakenwurmkrankheit (Ankylostomose,
Nekatorose) und Onchozerkose.
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Tab. 9: Streng anthropostenoxene Parasiten: Uberblick, Ubertragungswege und Pathogenitat.

Parasit Ubertragungswege
fako- Kontakt per oral mit per- perkutan | oral mit |durch blut- Grad der
oral |von Mensch| coitum | Fleisch | kutan im | vom Erd- |infestierten| saugende Patho-
zu Mensch von ZW | Wasser boden Arthro- Insekten genitat*
poden
Protozoen
Chilomastix mesnili (2)** () 1(-2)
Giardia lamblia (?) [ ) 2 (-3)
Dientamoeba fragilis [ ) 1
Pentatrichomonas hominis (?) () 1
Trichomonas tenax (?) @ (oral) 1
Trichomonas vaginalis [ ) 3
Trypanosoma brucei gambiense [ ) 5
Cryptosporidium hominis () 1 (bei Immun-
supprimierten
bis 5)
Sarcocystis bovihominis [ ] 3
Sarcocystis suihominis [ ] 3
Isospora belli [ ) 3
Plasmodium falciparum [ ) 5
Plasmodium ovale [ ) 4
Plasmodium vivax [ ] 4
Entamoeba histolytica ) 4 (-5)
Entamoeba dispar [ J 1
Entamoeba gingivalis (?) @ (oral) 1
Trematoda
Schistosoma haematobium [ 4 (-5)
Schistosoma intercalatum () 4 (-5)
Schistosoma mansoni (?) () 4 (-5)
Cestoda
Hymenolepis nana (?) ) ) 3
Taenia solium [ ) 2
Taenia saginata [ ] 2
Taenia asiatica [ ) 2
Nematoda
Strongyloides stercoralis o 3 (bei Immun-
supprimierten
bis 5)
Strongyloides fuelleborni kellyi [ ) 3
Ancylostoma duodenale o 4 (-5)
Necator americanus () 4 (-5)
Enterobius vermicularis [ ) (1-) 2
Enterobius grigorii ) (1-) 2
Ascaris lumbricoides () 3 (bei Kompli-
kationen bis 5)
Wuchereria bancrofti ® 3 (-4)
Brugia timori [ ) 3 (-4)
Mansonella ozzardi [ ] 2
Mansonella perstans (?) [ ) 2
Mansonella streptocerca (?) [ ) 2
Loa loa (?) [ ) 3
Onchocerca volvulus [ ) 4 (-5)
Dracunculus medinensis [ ) 3
Arthropoda
Sarcoptes scabiei () 2 (-3) (bei Im-
munsuppri-
mierten bis 4)
Demodex folliculorum [ ) 1
Demodex brevis [J 1
Pediculus capitis [ ) 2
Pediculus humanus [J 2
Phthirus pubis [} 2

* 1 = apathogen; 2 = gering pathogen; 3 = maBig pathogen; 4 = oft hochpathogen, mit auffallender klinischer Symptomatik, aber nicht lebensgefahrlich; 5 = hochpathogen, lebensgefahrlich

** (?) = Es ist nicht sicher, ob tatsachlich — wie von manchen Autoren vermutet — Stimme existieren, die nur beim Menschen vorkommen; zumindest andere Stamme treten bei Tieren auf.
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Tab. 10: Parasiten mit hoher Bindung an Menschen, jedoch auch mit tierischem Reservoir.

Parasit Ubertragungswege
fiko- | Kontakt per oral mit per- perkutan | oral mit |durch blut- Grad der
oral |von Mensch| coitum | Fleisch | kutan im | vom Erd- |infestierten| saugende Patho-
zu Mensch von ZW | Wasser boden Arthro- Insekten genitat*
poden
Protozoen
Chilomastix mesnili (2)** () 1(-2)
Giardia intestinalis (?) [) 2 (-3)
Pentatrichomonas hominis (?) () 1
Trichomonas tenax (?) @ (oral) 1
Leishmania spp. (manche Stamme) [} 1-5 (bei Immun-
supprimierten
stets 5)
Endolimax nana [ ) 1
Cryptosporidium hominis () 1 (bei Immun-
supprimierten
bis 5)
Entamoeba coli [ 1
Entamoeba hartmanni ) 1
Entamoeba gingivalis (?) @ (oral) 1
lodamoeba buetschlii () 1
Cyclospora cayetanensis [} 2 (-3) (bei Im-
munsuppri-
mierten bis 5)
Plasmodium malariae [ ) 4
Trematoda
Schistosoma mansoni (2) [ ) 4 (-5)
Schistosoma japonicum ) 4 (-5)
Clonorchis sinensis [ ) 3 (bei Kompli-
kationen bis 5)
Paragonimus westermanii [) 3 (-4)
Cestoda
Diphyllobothrium latum [ ) 2
Hymenolepis nana (?) [ [) 3
Nematoda
Strongyloides fuelleborni [ ) 3 (bei Immun-
fuelleborni supprimierten
bis 5)
Trichostrongylus colubriformis oral durch Larven IlI 2
Trichostrongylus orientalis 2
Loa loa (?) [ ) 3
Mansonella perstans (?) [ ) 2
Mansonella streptocerca (?) () 2
Brugia malayi ® 3 (-4)
Trichuris trichiura [} 2 (-3)
(selten bis 5)
Arthropoda
Tunga penetrans ( J 2 (-3)

* 1 = apathogen; 2 = gering pathogen; 3 = méaBig pathogen; 4 = oft hochpathogen, mit auffallender klinischer Symptomatik, aber nicht lebensgefahrlich; 5 = hochpathogen,

lebensgefahrlich

** (?) = Es ist nicht sicher, ob tatsachlich Stamme existieren, die nur beim Menschen vorkommen; zumindest andere Stimme treten bei Tieren auf.

Mit Recht mag man fragen, warum die Koevolution,
wenn man sie auch bei diesen Parasitosen unterstell,
nicht eine friedliche Koexistenz zuwege gebracht hat.
Niemand kann — zumindest heute — eine wirklich be-
friedigende und iiberzeugende Antwort darauf geben,
aber man kann natiirlich spekulieren. Auf jeden Fall
muss man jede dieser Parasitosen differenziert betrach-
ten. Zunichst sei in Erinnerung gebracht, dass Afrikani-
sche Schlafkrankheit und Malaria tropica akut verlau-
fende Erkrankungen sind, die auch und gerade junge

Menschen innerhalb von wenigen Monaten oder ein

oder zwei Jahren zu téten vermogen. Wenn sie genii-
gend hiufig auftreten — und das tun sie —, beeintrichti-
gen sie selbstverstindlich die Reproduktionskapazitit
der Population, und das kann die Evolution nicht Jahr-
hunderttausende oder noch linger hinnehmen. Mit an-
deren Worten: Entweder die Erreger sind doch nicht al-
te Parasiten, oder sie haben diese hohe Virulenz erst vor
nicht allzu langer Zeit erworben. Fiir Plasmodium falcipa-
rum wird das von verschiedenen Autoren angenommen
(siche Kapitel 7.2). Die Erreger der Afrikanischen
Schlafkrankheit gehéren einem Genus an, das zahlrei-
che bei Tieren vorkommende und fiir diese zum Teil
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apathogene, zum Teil hochpathogene Erreger umfasst.
Moglicherweise ist die Einbeziehung des Menschen in
das Wirtsspektrum von Stimmen des Trypanosoma bru-
cei-Komplexes (die man heute mit trinirer Nomenkla-
tur als Subspezies klassifiziert) etwas, was erst in jiinge-
rer Zeit (aber wann wirklich? vor tausenden Jahren?)
passiert ist. Es fillt jedenfalls schwer zu glauben, dass Er-
reger so schwerer und schnell zum Tode fithrender Er-
krankungen seit Jahrmillionen dem Menschen zugesetzt
haben — gerade in jenem Teil, in dem die Wiege der
Menschheit liegt, namlich im tropischen Afrika.

Anders ist die Situation bei den drei iibrigen Krank-
heiten. Sie sind zwar schwer und kénnen auch letal en-
den, aber es handelt sich nicht um akute Krankheiten,
sondern um chronisch verlaufende, die wohl fiir den Be-
troffenen eine zunehmende Minderung der Lebensqua-
litiat bedeuten, aber — zum Unterschied von Malaria und
Schlatkrankheit — in der Regel die Reproduktionsrate
nicht beeintrichtigen. Immer wieder muss man sich vor
Augen halten: Fiir die Evolution ist der Fortpflanzungs-
erfolg das Entscheidende, und wenn der nicht geschmé-
lert ist, kann eine Krankheit toleriert werden. So kann
man sich durchaus vorstellen, dass die Bilharzien — und
im Besonderen Schistosoma haematobium — uralte Beglei-
ter der Evolution des Menschen sind, und eben mogli-
cherweise von jener Frithzeit an, in der sich die frithen
Hominini im Wasser zur Bipedie aufrichteten. Dass zwi-
schen Schistosoma und Homo Koevolution stattgefunden
hat, ist so gut wie sicher, wenngleich dies nicht fiir bei-
de Teile — Pirchenegel und Mensch — gleich iiberzeu-
gend nachvollziehbar ist. Von den Schistosomen ken-
nen wir etliche Strategien, die diese Saugwiirmer in den
verschiedenen Stadien auf verschiedene Weise einset-
zen, um der Abwehr des Wirts zu entkommen. Diese ge-
horen geradezu zu den Paradebeispielen der Evasions-
mechanismen (Kapitel 5.6).

Es gibt natiirlich noch einige andere Parasiten, die
eine Krankheit mit todlichem Verlauf erregen kénnen.
Das sind einmal jene, die beim Immunkompetenten zu
meist vollig harmlosen Infektionen fithren und die nur
beim Immunsupprimieren eine schwere, lebensgefihrli-
che Krankheit auslosen koénnen. Beispiele unter den
streng anthropostenoxenen Parasiten: Cryptosporidium
hominis, Strongyloides stercoralis; unter jenen mit hoher
Bindung an den Menschen: Leishmania spp., Cyclospora
cayetanensis, Strongyloides fuelleborni fuelleborni; unter
den euryxenen Parasiten: Toxoplasma gondii. Dass die
Koevolution nicht regulierend eingegriffen hat — selbst
nicht in den Fillen, in denen eine uralte Bindung zwi-
schen Mensch und Parasit besteht —, darf nicht verwun-
dern. Immunsuppression (jedenfalls in dieser Form und
in diesem Ausmal) ist etwas, was primér nicht einge-
plant ist, was ein Ungliicksfall ist, der insgesamt in der

Spezies Homo sapiens selten auftritt (und auch bei sei-
nen Vorfahren selten aufgetreten ist). Die Evolution
kann nicht alle Eventualititen beriicksichtigen, das wi-
re ein undkonomisches Haushalten mit dem Genom
und letztlich auch gar nicht méglich: Wir haben ein
Genom von 3.300 Mb — das ist viel, aber doch viel we-
nig, um alles zu kodieren, was vielleicht gelegentlich
einzelne Individuen der Spezies benotigen!>. Dann gibt
es etliche Parasitosen, die durch besondere Umstinde
(zusitzliche andere Krankheiten, auBergewshnlich ho-
he Parasitendichte, untypische Lokalisation u.a.) einen
auBergewohnlich schweren und manchmal eben todli-
chen Verlauf nehmen. Beispiele: Entamoeba histolytica,
Ascaris lumbricoides unter den streng anthropostenoxe-
nen Parasiten, Clonorchis sinensis unter jenen mit hoher
Bindung an den Menschen und eine ganze Reihe eury-
xener Parasiten. Wiederum gilt: So tragisch es fiir den
einzelnen Betroffenen ist — fiir die Existenz der Spezies
sind diese Ereignisse ohne wirkliche Bedeutung, der Se-
lektionsdruck ist zu gering.

Wir koénnen annehmen, ja geradezu postulieren,
dass die Parasiten, die sich als gesamte Spezies mit dem
Menschen in einer fiir ihn akzeptablen Weise arrangiert
haben und mit denen sich der Mensch als ganze Spezies
in einer fiir den Parasiten akzeptablen Weise arrangiert
hat, lange Begleiter der Evolution des Menschen sind.
Diese gegenseitige Toleranz, die — und das ist das Ent-
scheidende — weder die Fortpflanzungskapazitit noch
die Ausbreitungsfihigkeit der beiden Kontrahenten, die
ldngst schon in gewisser Weise zu (wenn auch zwielich-
tigen) Partnern geworden sind, beeintriichtigt und bei
der auch das Wohlbefinden (das wir natiirlich nur fir
unseren, den humanen Teil beurteilen kénnen [Wie
fiihlt sich wohl ein Bandwurm, wenn ihm Antikorper

15 Tm Ubrigen gibt es ein geradezu verbliiffendes Beispiel fiir eine Stra-
tegie, bei der es die Evolution der Wirbeltiere geschafft hat, tatsichlich
etwas hervorzubringen, das alle Eventualititen berticksichtigt: die spe-
zifische Immunitit. Wir verfiigen tiber Lymphozyten, die eine viel, viel
groBere Zahl von Spezifititen reprisentieren, als wir jemals benétigen.
Anders gesagt, wir haben von vornherein so viele verschiedene B-Lym-
phozyten, dass im Falle einer Infektion mit irgendeinem — und sei es
ein noch so ausgefallener — Erreger sogleich (innerhalb von wenigen
Tagen) die passenden Antikorper produziert werden kénnen. Das hat
man lange Zeit nicht fiir moglich gehalten und daher ganz andere
Theorien der Bildung von Antikérpern vorgeschlagen, bei der die Er-
reger (genauer deren Antigene) als Vorlagen, Matrizen fiir die Bildung
jener Antikorper fungieren sollten, die eben gerade benotigt werden.
Heute wissen wir, dass das nicht so sein kann, weil es keinen Mecha-
nismus gibt, durch den ein Protein (und Antikérper sind Glykoprotei-
ne) in der erforderlichen kurzen Zeit umgeformt werden kénnte. Wir
haben also, vereinfacht gesagt, Lymphozyten mit allen denkbaren Spe-
zifititen, so dass Antikorper mit allen denkbaren Paratopen gegen alle
denkbaren Epitope gebildet werden kénnen. Theoretisch sind das 10”
Spezifititen (so viele Lymphozyten hat das Immunsystem, das beim
Menschen ca. 1kg wiegt), de facto geniigen aber weitaus weniger Spe-
zifitdten, und fiir jede Spezifitit gibt es viele Lymphozyten. Diese grofe
Zahl an Spezifititen ist nicht von vornherein im Genom kodiert, son-
dern ergibt sich erst durch Neukombination von Genabschnitten wiih-
rend der Reifung der Lymphozyten. Das ist der Trick, um diese Vielfalt
hervorzubringen!



zusetzen!]) nicht wesentlich und nachhaltig reduziert
ist, kann nur das Ergebnis lange wirkender reziproker
Selektion sein. Trichomonas vaginalis, Entamoeba dispar,
die Enterobius-Arten, die Demodex-Arten und die Kopf-
lduse (besser vielleicht: die an den Kopfhaaren leben-
den Liuse) und auch die Schamlaus sind gute Beispiele.

Dass aber Koevolution auch ganz junge Phinomene
betreffen kann, dass sie quasi vor unseren Augen abliuft,
demonstrieren anschaulich die Malaria-Erreger, insbe-
sondere Plasmodium falciparum. Die Waffen und Schilde,
mit denen sich der Mensch erfolgreich gegen diese tod-
lichen Angreifer zu wehren vermag, sind junge, ein paar
tausend, in einigen Fillen sogar nur ein paar hundert
Jahre alte Erwerbungen - sie sind das Ergebnis quasi erst
kiirzlich erfolgter Mutationen und nachfolgender Selek-
tion (siehe Kapitel 7.2). Aber sie sind manchmal — gera-
de das Beispiel der Malaria tropica zeigt es — teuer erkauf-
te, um den Preis moglicher schwerer Erkrankungen
(Sichelzellenanimie!) von einzelnen Populationen in
bestimmten biologischen Situationen erworbene Waf-
fen. Sie sind nicht ein Merkmal der Spezies Homo sa-
piens, und sie werden auch nicht zu einem solchen wer-
den, aber sie sind wirksam und — wieder ein bildhafter
Vergleich — ein Notkauf, der tiber einen gewissen Zeit-
raum hilft, eine Feuerwehr, die schnell einen Brand
loscht, aber nicht den Brandstifter kaltzustellen vermag.
Solche Phinomene der Koevolution treten — das diirfen
wir durchaus annehmen — dauernd, bei allen durch pa-
thogene Erreger, ob durch Viren, Bakterien oder durch
Parasiten im strengen Sinn, hervorgerufenen Erkrankun-
gen, auf, auch wenn viele von ihnen nicht oder erst ir-
gendwann mehr oder weniger zufillig entdeckt werden.

Die ganze Thematik der Korrelation genetischer
Faktoren (z.B. HLA-Typen, aber noch viele andere) mit
Infektionskrankheiten und eben auch mit Parasitosen
ist ein noch weithin offenes Forschungsfeld auf dem Ge-
biet der Koevolution. Wir wissen, dass manche Men-
schen gegen manche Infektionskrankheiten weitgehend
oder vollkommen geschiitzt, geradezu resistent sind, an-
dere besonders anfillig. Warum ist das so? In wenigen
Fillen wei man es, in den meisten nicht. Ein ein-
drucksvolles Beispiel aus der Virologie: Das Fehlen des
CCR5-Korezeptors fiir R5-Stimme des HIV-1 auf den
CD4-Helferzellen schiitzt weitgehend vor AIDS. Unge-
fihr 10% der Européer und der weiflen Amerikaner sind
Triger dieser Mutation, etwa 1% sind homozygot. Die
homozygoten Triger des Gendefekts sind fast vollkom-
men gegen die Infektion geschiitzt, bei den Heterozygo-
ten kommt es zwar zu einer Infektion der Zelle mit dem
HIV-1, aber der weitere Verlauf der Infektion ist verzo-
gert, es sind jene Menschen, die viele Jahre, obwohl
HIV-positiv, keine Krankheitserscheinungen haben. Es
wird spekuliert, dass das Fehlen des CCR5-Korezeptors

mit einem gewissen Schutz gegen Yersinia pestis, den Er-
reger der Pest, korreliert ist; dazu wiirde auch passen,
dass mittels molekularer Uhr berechnet wurde, dass die
Mutation vor ca. 700 Jahren entstanden sein mag, das
ist die Zeit der groBen Pestepidemie in Europa in der
zweiten Hilfte des 14. Jahrhunderts. Der Selektionsvor-
teil, den die CCR5-losen Menschen damals gegeniiber
der Pest gehabt haben mogen, kommt nun 700 Jahre
spiter jenen Ur-ur-ur-... enkeln als Schutz gegen einen
Erreger zugute, der damals nicht nur nicht in Europa,
sondern wohl sicher noch gar nicht im Menschen
existierte. War der Liebe Augustin, der in die Pestgrube
fiel, frohlich sein Lied sang und in vélliger Gesundheit
sein Lotterleben fortsetzte, vielleicht ein CCR5-Negati-
ver! Und wiire er womdglich auch heute gegen AIDS
geschiitzt? Bemerkenswert ist auch, dass diese Mutation
in der subsaharischen afrikanischen Bevolkerung offen-
bar nicht vorkommt. Aus dem tropischen Afrika ist kei-
ne Pestepedemie tiberliefert, die der (den) groBen euro-
piischen vergleichbar wire.

Wir wissen natiirlich in den meisten Fillen nicht,
womit die Selektion solcher schiitzender Mutationen er-
kauft ist. In manchen Fillen (wie bei Fehlen des CCR5-
Korezeptors) besteht anscheinend (oder doch nur schein-
bar?) kein Nachteil. Bei den vor Malaria tropica schiit-
zenden Mutationen ist er hingegen evident und schwer.

An dieser Stelle sollte nochmals (siehe auch FuBino-
te 4, Kapitel 4) ein ganz besonders anthropogen induzier-
tes Phiinomen von Evolution und Koevolution kurz her-
vorgehoben werden: Die Beeinflussung der Evolution des
Parasiten durch intellektuell gesteuerte Handlungen des
Menschen. Paradebeispiel dafiir ist der Einsatz von Medi-
kamenten und die dadurch ausgeléste Selektion durch
Entwicklung von Resistenzen gegen diese Medikamente.
Damit dndert sich im Verlauf der Zeit der Genpool des
Parasiten nicht unerheblich, und dies kann wiederum zu
Selektion bestimmter Mutationen beim Wirt, in unserem
Fall beim Menschen, fithren. Das Phinomen der Resis-
tenzentwicklung ist natiirlich in ganz besonders dramati-
scher Weise bei bakteriellen Infektionen manifest gewor-
den: Viele Bakterien sind gegen viele Antibiotika resis-
tent, und das Problem wichst weiterhin. Dass es aber
auch bei Parasiten besteht, wird in Kapitel 7.2 gezeigt.

Auch die Domestikation von Tieren und damit ein-
hergehende parasitologische Phinomene (siehe Kapitel
7.4) miissen an dieser Stelle nochmals Erwihnung fin-
den. Durch diesen Eingriff des Menschen in den Gen-
pool von Tieren werden bei Parasiten Mutationen
herausselektioniert, die ihrerseits wieder nicht nur auf
ihre eigentlichen Wirte, die Haustiere, sondern auch auf
den Menschen, wenn er als Wirt dieser Parasiten fun-
gieren kann (und tatsichlich wird er auch hiufig genug
in diese Rolle gedriingt), zuriickwirken kénnen.
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Im Folgenden werden einige Phinomene von Ko-
evolution am Beispiel bestimmter Parasiten des Men-
schen erldutert.

7.2. Malaria

Malaria gehort zu jenen Infektionskrankheiten, die
die meisten Todesopfer fordern. Mindestens 1,5 Millio-
nen, moglicherweise aber fast drei Millionen Menschen
sterben alljihrlich an Malaria. Nur AIDS und Tuberku-
lose sind Infektionskrankheiten, die noch mehr Men-
schen — drei Millionen oder mehr im Jahr — t6ten!0.

Malaria ist ein Sammelbegriff fiir Krankheiten, die
durch (im Wesentlichen) vier!? Erreger des Genus Plas-
modium (Apicomplexa: Haematozoa: Haemosporida: Plas-
modiidae) hervorgerufen werden: Plasmodium (P.) vivax,

P. (P.) ovale, P. (P.) malariae und P. (Laverania) falciparum.

Plasmodium vivax und P. ovale rufen die benigne Ma-
laria tertiana mit Fieberanfillen in Intervallen von 48

16 AIDS fiihrt in der Regel nicht durch die unmittelbare Wirkung des
HIV (Human Immunodeficiency Virus) zum Tode, sondern in Folge
der durch die Immunsuppression auftretenden zahlreichen Sekundirin-
fektionen, letztlich also durch foudroyant verlaufende virale, bakteriel-
le, parasitire oder Pilz-Infektionen. So gesehen, steht die Malaria un-
ter den monokausalen Infektionskrankheiten mit den meisten todli-
chen Verlidufen nach der Tuberkulose an zweiter Stelle.

17 Seltene Fille von Malariaformen, die durch primir bei Affen vor-
kommende Plasmodien-Arten hervorgerufen werden, brauchen in die-
sem Zusammenhang nicht berticksichtigt zu werden.

Abb. 29: Entwicklungszyklus von Plasmodium spp. — Der
Mensch (er fungiert bei diesen Parasiten als
Zwischenwirt) wird mit den Sporozoiten, die die
Anopheles-Micke beim Blutsaugen mit dem Speichel
Ubertragt, infiziert. Die Sporozoiten (1) gelangen mit
dem Blut an Leberparenchymzellen, wo eine
praerythrozytare Schizogonie (2) stattfindet. Bei
Plasmodium falciparum und bei P. malariae folgt stets
nach der Infektion durch die Sporozoiten die
Schizogonie in den Hepatozyten (2a) und unmittelbar
darauf (nach einigen Tagen) der Befall des Blutes. Bei P
vivax und P. ovale kénnen sich die eingedrungenen
Sporozoiten abrunden und als Hypnozoiten (2b) in eine
Ruhephase gehen; eine Aktivierung kann nach
mehreren Monaten oder wenigen Jahren erfolgen. Sie
fuhrt zu einer Schizogonie in den Hepatozyten mit
anschlieBendem Befall des Blutes. Die aus den
Leberparenchymzellen frei werdenden Merozoiten
befallen Erythrozyten, in denen eine erythrozytare
Schizogonie (3) ablauft. Nach 48 Stunden (P. vivax,

P. ovale, P. falciparum) bzw. 72 Stunden (P. malariae)
platzen die Erythrozyten und entlassen Merozoiten, die
wiederum Erythrozyten befallen kénnen. Solche Zyklen
wiederholen sich mehrmals. Frih schon kénnen aus
Merozoiten aber Gametozyten (Geschlechtsvorstadien)
(3a) werden, die von der Anopheles-Mucke mit dem Blut
aufgenommen werden (4). In der Stechmiicke findet
eine Reifung der Geschlechtszellen (5) mit
nachfolgender Bildung einer Zygote statt (6), aus der
sich eine Sporozyste entwickelt, in der sich zahlreiche

| Sporozoiten bilden (7), die in die Speicheldrusen

a i einwandern (8). Aus EckerT & DepLAZES 2005, mit
freundlicher Genehmigung des Georg Thieme Verlags.
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Stunden hervor, P. malariae die Malaria quartana, eine
ebenfalls benigne Malariaform mit Fieberattacken in In-
tervallen von 72 Stunden, und schlieBlich P. falciparum
ist der Erreger der Malaria tropica (oder malignen Mala-
ria tertiana), die durch ein mehr oder weniger kontinu-
ierliches (allenfalls intermittierendes) Fieber ausgeprigt
ist. Mehr als 99,9% aller Malaria-Toten geht auf das
Konto der Malaria tropica.

Die Malaria-Erreger werden durch Stechmiicken des
Genus Anopheles (Culicidae: Anophelinae, Abb. 28) —
insgesamt kommen ca. 70 Spezies als Vektoren in Frage

— tibertragen (Zyklus siehe Abb. 29).

Die Anopheles-Weibchen spritzen mit dem Speichel
withrend des Blutsaugens die Sporozoiten ins Blut, diese
gelangen innerhalb von Minuten ins Leberparenchym,
vermehren sich dort intrazellulir in Leberparenchym-
zellen, die frei werdenden Produkte dieser unge-
schlechtlichen Vermehrung (prierythrozytire Schizogo-
nie), die Merozoiten (bei Plasmodium vivax ca. 10.000,
bei P. malariae und P. ovale ca. 15.000, bei P. falciparum
bis 40.000), gelangen nach wenigen Tagen ins Blut und
befallen die Erythrozyten. In diesen findet abermals ei-
ne ungeschlechtliche Vermehrung (erythrozytire Schi-
zogonie) statt. Die eingedrungenen Merozoiten wan-
deln sich in einen Schizonten um, aus dem je nach Spe-
zies 6-24 Merozoiten hervorgehen. Die erythrozytire
Schizogonie dauert bei P. vivax, P. ovale und P. falcipa-
rum 48 Stunden, bei P. malariae 72 Stunden. Beim Aus-
brechen der Merozoiten aus den zerfallenden Erythrozy-
ten werden pyrogene Substanzen frei, durch die die Fie-
berattacken ausgeldst werden. Bei P. vivax, P. ovale und
P. malariae ist die Entwicklung der ganzen Parasiten-Po-
pulation (in der Regel) synchronisiert, weshalb die Fie-
beranfille in regelmiBigen Anfillen erfolgen; bei P. fal-
ciparum fehlt die Synchronisation, weshalb gerade die
gefiahrlichste Malaria-Form nicht durch regelmifige
Fieberattacken charakterisiert ist. In der Regel enden
die Fieberattacken bei P. vivax nach 12-15, bei P. ovale
bei 5-7, bei P. malariae nach ca. 20 und bei P. falciparum
nach 90-120 Zyklen. Bei P. falciparum kann es allerdings
(bei etwa einem Dirittel der Infizierten, wenn nicht be-
handelt wird) schon frither zum Tod kommen, bei den
{ibrigen drei Plasmodien verschwinden die klinischen
Symptome in der Regel spontan. Es kann allerdings bei
allen Malaria-Formen zu einem Wiederaufflackern der
Krankheit kommen, bei P. vivax und P. ovale in Form
von Rezidiven, nach Aktivierung sogenannter Hypno-
zoiten, das sind im Leberparenchym abgekugelte Sporo-
zoiten, die dort bis zu fiinf Jahre tiberdauern kénnen, bei
P. malariae und P. falciparum in Form von Rekrudeszen-

18 ESCALANTE et al. (1995) vertraten die Auffassung, dass P. malariae
und P. vivax aus der Neuen Welt stammen. Diese — von ASHFORD &
CREWE (2003) mit Recht als ,strange notion“ apostrophierte Meinung
gilt heute allgemein als obsolet.

[ 1 malariafreie Gebiete
[ Gebiete mit limitiertem Infektionsrisiko
B Gebiete mit hohem Infektionsrisiko

Abb. 30: Gegenwartige und maximale frihere Verbreitung der Malaria auf
der Erde. Veradndert nach EckerT & DepLAZES 2005.

ten durch Minderung der (Semi-) Immunitit und stiir-
kere Vermehrung der Blutformen. Friih schon wandeln
sich in Erythrozyten eingedrungene Merozoiten nicht in
Schizonten, sondern in Gametozyten um, die zur Wei-
terentwicklung und zur Fortsetzung des Zyklus von ei-
nem Anopheles-Weibchen aufgenommen werden miis-
sen. Diese von der Umgebungstemperatur abhingige
Entwicklung in der Stechmiicke fiihrt letztlich dazu,
dass das Anopheles-Weibchen beim nichsten Stich eines
Menschen die Sporozoiten der Plasmodien iibertrigt.
Die Temperatur ist also der entscheidende Faktor fiir die
Verbreitung der Malaria. Wenn die Temperatur zu nied-
rig ist, erreicht der Malaria-Parasit in der Stechmiicke
nicht das Stadium der Sporozoiten, weshalb keine
Ubertragung stattfinden kann. Die Verbreitung ist bei
den vier Arten unterschiedlich, die Schwerpunkte lie-
gen in den Tropen und Subtropen, aber frither war vor
allem Plasmodium vivax, zum Teil jedoch auch P. falcipa-
rum viel weiter verbreitet (Abb. 30). Es gilt heute als ge-
sichert, dass Amerika vor der Besiedlung durch den
Menschen frei von Plasmodien war. Es gibt bei Affen
zwei Spezies, die mit grofer Wahrscheinlichkeit von vor
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Abb. 31: Phylogenie der Plasmodien des Menschen unter Einbeziehung von P.
cynomolgi und P. knowlesi, zwei in Sidostasien vorkommenden Erregern von
Affenmalaria, die auch beim Menschen gelegentlich als Erreger einer Malaria
tertiana (P. cynomolgi) oder eine Malaria quotidiana (P knowlesi) auftreten,
sowie von P. gonderi, einem in Afrika bei Cercopithecinae vorkommenden
Erreger einer Malaria tertiana. Grafik vorwiegend unter Zugrundelegung von
Daten aus CARTER 2003 und EscALANTE & al. 2005.
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Duffy-Faktor und Plasmodium vivax

Neben den allgemein bekannten Blutgruppen-Systemen ABO und Rhesus-Faktor gibt es
noch einige weitere Blutgruppen-Systeme, die deshalb weniger bekannt sind, weil Zwi-
schenfalle (nach Bluttransfusionen oder bei der Geburt) duBerst selten auftreten. Eines
dieser Systeme ist das Duffy-System. Es beruht auf dem Duffy-Faktor, das ist ein in die
Erythrozyten-Membran eingelagertes Glykoprotein (FY2 oder FY® - die beiden sind ko-
dominant; es gibt noch seltene weitere: FY3, FY4, FY5), das nicht nur ein Antigen repréa-
sentiert, sondern auch als Chemokin-Rezeptor fungiert und die Voraussetzung fur das
Eindringen von Plasmodium vivax in die Erythrozyten darstellt.

Durch eine Mutation in der Promotor-Region des Duffy-Faktor-Gens (FY0) geht die Fa-
higkeit zur Expression des Duffy-Proteins verloren. Die Erythrozyten von Menschen, die
in Bezug auf FY0 homozygot sind — die Duffy-Negativen — besitzen keinen Duffy-Faktor
und kénnen daher von Plasmodium vivax nicht befallen werden. Soweit man weiB, ist
der Verlust des Duffy-Faktors mit keinem biologischen Nachteil verbunden.

Waéhrend in den meisten Teilen der Welt die Bevdlkerung nahezu 100% Duffy-positiv
ist (in vielen Populationen gibt es Gberhaupt keine Duffy-Negativitat), ist die west- und
zentralafrikanische Bevélkerung zu 95%, in manchen Gebieten sogar tber 99% Duffy-
negativ. In anderen Gebieten Afrikas betragt die Haufigkeit der Duffy-Negativitat etwa
70%, in Teilen der Arabischen Halbinsel noch immer 50-60%. Der Verlust des Duffy-Fak-
tors und die damit gekoppelte Resistenz gegen die durch P. vivax ausgeldste Malaria
tertiana wird auf den Selektionsdruck zurtickgefuhrt, den P. vivax austbt. Obwohl P. vi-
vax nicht zu einer tédlichen Krankheit fuhrt, sind die Gesundheit und letztlich auch die
Fitness im Sinne der Reproduktionskapazitat reduziert.

Molekularbiologische Untersuchungen haben zu dem Schluss gefiihrt, dass Mutatio-

nen, die zur Duffy-Negativitat geftihrt haben, vor 70.000 bis 20.000 Jahren eingetreten
sind. Der Verlust des Duffy-Faktors stellt ein Paradebeispiel von Koevolution dar. m

Sichelzellenanamie

ist eine autosomal-dominante Erbkrankheit, bei der durch eine Mutation ein verander-
tes Hamoglobin (an einer Stelle ist die Aminosaure Glutaminsaure durch Valin ersetzt)
gebildet wird. Dieses veranderte Himoglobin HbS fuhrt — besonders auch durch duBe-
re Faktoren, z.B. erhdhter Sauerstoffbedarf bei Anstrengung - zur Bildung gestreckter,
LSichelféormig” verformter Erythrozyten. Dadurch @ndert sich die Viskositat des Blutes,
es kommt zu Stérungen der Blutzirkulation in den Kapillaren und zu Infarkten, zu chro-
nischer Hamolyse und zu Anamie. Die Sichelzellenanamie stellt eine schwere Belastung
des Betroffenen dar, und die Lebenserwartung ist erheblich gemindert. Allerdings er-
kranken nur homozygote Merkmalstrager. Heterozygote sind in der Regel klinisch un-
auffallig und zeigen nur gelegentlich (z.B. durch vortibergehende Episoden von Hamat-
urie) eine klinische Symptomatik. Hingegen haben diese heterozygoten Merkmalstra-
ger einen gewaltigen Vorteil, wenn sie mit P. falciparum infiziert werden. Die Infektion
verlauft wesentlich leichter, dauert ktrzer und fuhrt jedenfalls nicht zum Tod. Der ge-
naue Mechanismus des Schutzes vor schwerer Malaria bei heterozygoten Tragern des Si-
chelzellenanamie-Gens ist nicht genau bekannt, es gibt mehrere unterschiedliche Erkla-
rungsversuche. Tatsache ist, dass die Erreger in die Erythrozyten eindringen, sich aber
nicht entwickeln und vermehren kénnen.

Aufgrund molekularbiologischer Untersuchungen weiB3 man, dass die Mutation unab-
hangig voneinander an mehreren Stellen innerhalb des Verbreitungsgebietes der Ma-
laria aufgetreten ist (Abb. 32), und zwar vor nur etwa 2.000 bis 3.000 Jahren. Die Hau-
figkeit der Trager des mutierten Gens betragt in manchen Populationen innerhalb des
Verbreitungsgebietes von P. falciparum bis 40%. In anderen Teilen der Erde hat sich die
Mutation, wenn sie aufgetreten ist, nicht gehalten und hat sich jedenfalls nicht durch-
gesetzt. Man trifft allerdings durch die vielen Bevdlkerungsbewegungen heute tberall
Trager des Gens. Sichelzellenanamie ist ein Paradebeispiel von Koevolution m

zwischen dem Menschen und einem seiner Parasiten.
langer Zeit durch den Menschen eingeschleppten Plas-
modien stammen: P. brasilianum von P. malariae und P.
simium von P. vivax!8. Natiirlich kommt auch P. falcipa-
rum in Amerika vor, wahrscheinlich ist es in kolumbia-
nischer Zeit mit den Eroberern eingeschleppt worden.
Mehrere molekularbiologisch-genetische Untersuchun-
gen der jiingsten Vergangenheit haben entscheidende
Kenntnisse tiber die Phylogenie der Plasmodien ge-
bracht. Die im Zusammenhang mit dieser Ubersicht
wichtigen Daten sind in Abbildung 31 dargestellt. Plas-
modium falciparum entstammt einer alten — bis weit ins
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Mesozoikum reichenden — Abzweigung von jenen Lini-
en, die zu den anderen Plasmodium-Arten des Menschen
gefithrt haben. Aber auch P. malariae und P. ovale repri-
sentieren eine sehr alte Linie, die ebenfalls noch im Me-
sozoikum (in der spiten Kreide) sich von jener Linie ge-
trennt hat, aus der unter anderem P. vivax hervorgegan-
gen ist. Die Aufspaltung jener Linien, die zu den rezen-
ten Spezies P. vivax und den bei Affen in Siidostasien
vorkommenden Spezies P. knowlesi, P. cynomolgi und an-
deren Arten (P. fragile, P. inui, P. semiovale, P. fieldi) ge-
fiihrt hat, erfolgte spiter, irgendwann im Miozin, viel-
leicht vor 20 Millionen Jahren. Diese Aufspaltungser-
eignisse liegen also lange zuriick, und man kann sich
kaum vorstellen, welche Plasmodien in welchen Wirten
damals parasitierten, besonders gilt dies natiirlich fiir die
Abspaltung des Zweiges, der zu der rezenten Art P. falci-
parum gefithrt hat und jenes Zweiges, aus dem schlief3-
lich P. malariae und P. ovale hervorgegangen sind.

Die Schwestergruppe des Laverania-Zweiges (P. falci-
parum und P. reichenowi) ist tibrigens ein Cluster, dem
u.a. zwei in Vogeln parasitierende Plasmodien (P. galli-
naceum und P. lophurae) und eine in Eidechsen parasi-
tierende Spezies (P. mexicanum) angehoren. Diese Er-
kenntnis hat dazu gefiihrt, dass manchmal in Betracht
gezogen wurde, dass P. falciparum erst in jiingerer Zeit
aus Vogelparasiten hervorgegangen sei. Das ist natiirlich
nicht richtig, die Trennung der P. falciparum-Linie von
der, die zu den Vogel- und Eidechsen-Parasiten gefiihrt
hat, liegt irgendwann im Mesozoikum. Es kann eigent-
lich kein Zweifel daran bestehen, dass auch die Dino-
saurier von Plasmodien parasitiert wurden.

Die molekularbiologischen Untersuchungen der
letzten Jahre haben aber nicht nur das hohe Alter der
Plasmodien ebenso wie der einzelnen Linien aufge-
deckt, sondern sie haben auch gezeigt und zumindest
durch iiberzeugende Argumente glaubhaft gemacht,
dass die rezenten Spezies oder besser die Populationen
der rezenten Spezies erstaunlich jung sind. Dies sei nun
fiir die zwei hiufigsten Spezies — P. vivax und P. falcipa-
rum — unter den Aspekten der Koevolution umrissen:

Plasmodium vivax wurde lange Zeit und bis in die
jlingste Vergangenheit fiir einen sehr alten Parasiten des
Menschen gehalten. Fiir diese Annahme ins Treffen ge-
fiihrt wurde einmal die vergleichsweise geringe Pathoge-
nitit (also hohe wechselseitige Anpassung von Parasit
und Wirt) und im Besonderen das Phiinomen der Duffy-
Negativitit des iiberwiegenden Teils der afrikanischen
Bevolkerung (Kasten 18).

Molekularbiologische  Untersuchungungen haben
tiberzeugend ergeben, dass P. vivax das Schwestertaxon zu
einigen Plasmodium-Spezies darstellt, die in siidostasiati-
schen Affen parasitieren und dass die Abspaltung von je-
nem Zweig von Affenmalaria-Arten erst vor etwa zwei
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Millionen Jahren moglicherweise in Asien erfolgt ist
(CARTER 2003). Das ist jene Zeit, in der sich das Klima
drastisch verschlechterte und zu den pleistozinen Eiszei-
ten fiihrte. Dadurch starben viele Organismen aus — oder
tiberdauerten in siidlichen wiirmeren Gebieten. Dies trat
vermutlich auch im Falle von P. vivax ein. Wenn ein
GroBteil der P. vivax-Population wihrend des Glazials in
Afrika und insbesondere in subsaharischen Gebieten
Afrikas tiberdauert hat, dann ist auch die Ausbreitung der
hohen Duffy-Negativitit plausibel. Die jiingsten Analy-
sen haben ergeben, dass die Duffy-Negativitit in Afrika
vor 70.000 bis 20.000 Jahren — also in der Zeit, in der die
Nordhemisphire durch die letzte Eiszeit gepriigt war — be-
gonnen hat. Das ist eine im Vergleich zum Entstehen der
Sichelzellenanimie, die einen Schutz vor P. falciparum
darstellt (siehe unten), eine weit zuriickliegende Zeit,
aber die Situation ist grundverschieden. Bei der Sichel-
zellenanimie erreichen die heterozygoten Merkmals -
triiger einen Schutz, die Homozygoten erkranken lebens-
gefihrlich an der durch diese Mutation ausgelosten
Krankheit. Bei P. vivax sind nur die Homozygoten ge-
schiitzt. Mit Recht wurde und wird diskutiert, wie es mog-
lich war, dass eine Mutation dieser Art sich in einer Po-
pulation durchsetzt. Wahrscheinlich erfordert dies das
Zusammentreffen mehrerer Faktoren: kleine Ausgangs-
population mit einem gewissen Mal} an Inzucht, gewisse
positive Eigenschaften auch der heterozygoten Duffy-Po-
sitiven und eine geniigend lange Zeit, eben mehrere
10.000 Jahre. BCALANTE et al. (2005) kommen auf
Grund ihrer Untersuchungen zu dem Schluss, dass die re-
zenten Populationen von P. vivax durchwegs von einem
Vorfahren stammen, der vor ca. 81.000 bis 45.000 Jahren
existiert hat. Das wiirde bedeuten, dass alle anderen élte-
ren Populationen von P. vivax (Wie viele mogen es gewe-
sen sein? Und welche Teile Asiens, Europas und Afrikas
mag die Verbreitung umfasst haben?) ausgestorben sind,
dass also P. wivax vor etwa 100.000 Jahren ein Flaschen-
halsphinomen!® durchgemacht hat. Das konnte viel-
leicht in Zusammenhang damit stehen, dass der Mensch
in der Zeit vor etwa 100.000 bis 60.000 Jahren in Asien
zu fehlen scheint. (Es gibt eine Theorie, nach der der gi-
gantische Ausbruch des Vulkans Toba auf Sumatra vor
ca. 74.000 Jahren zu einer so starken Kilteperiode fiihrte,
dass ein erheblicher Teil der Populationen des Homo sa-
piens ausstarb.)

Zusammenfassend ist zu Plasmodium vivax zu sagen:
Die frithen Vorfahren sind von Afrika nach Asien ge-
langt und haben dort in Affen parasitiert. Vor etwa zwei
Millionen Jahren hat sich von diesen P. vivax als Parasit
des Menschen abgespaltet. Dieses ,alte P. vivax* hat sich

19 Unter einem genetischen Flaschenhals versteht man die auBeror-
dentliche Reduktion der Populationsgréfe einer Art, wodurch eine
Verdiinnung der genetischen Vielfalt mit der Gefahr des Aussterbens
eintritt.

Arabisch-Indisch

Kamerun

Bantu

Abb. 32: Unabhangige Entstehung der Sichel

zellenandmie (Drepanozytose) in

verschiedenen Teilen der Alten Welt innerhalb des Verbreitungsgebiets von

Plasmodium falciparum. Aufgrund unterschiedlicher Haplotypen lasst sich
schlieBen, dass die Mutation, die zur Sichelzellenandamie fuhrt, zumindest

funfmal an verschiedenen Orten aufgetreten ist. Man bezeichnet sie als Sene-
gal-, Benin-, Bantu-, Kamerun- bzw. Arabisch-Indischen Haplotyp. Von Afrika

aus hat die Sichelzellenanamie — vermutlich schon in der dunklen Zeit der

Sklaventransporte — ihren Weg nach Amerika genommen. Aus DRAYNA, Spek-
trum der Wissenschaft 1/2006, mit freundlicher Erlaubnis von Alison Kendall.

nach Westen ausgebreitet und ist spiter (mit dem Men-
schen) in Siidostasien ausgestorben. Auch die westli-
chen Populationen wurden stark reduziert, iberdauer-
ten in Afrika, haben dort zur Duffy-Negativitit gefiihrt,
und von diesen afrikanischen und mediterranen Popula-
tionen stammen alle rezenten Populationen ab.

Im Vergleich zu P. vivax ist P. falciparum einerseits
viel, viel #lter, andererseits auch viel jiinger. Wie ist das
zu verstehen? Der letzte gemeinsame Vorfahre von P. vi-
vax und P. falciparum hat — man kann es kaum glauben,
aber die Molekularbiologie glaubt, es ans Licht gebracht
zu haben — irgendwann im Mesozoikum, vielleicht in
der mittleren oder gar friihen Kreide existiert, und die
Bifurkation der beiden Spezies des Subgenus Laverania
fallt vermutlich etwa in die Zeit der Bifurkation Homi-
nini-Paninini, liegt also vielleicht sechs Millionen Jah-
re zuriick. Auch molekularbiologisch-genetische Unter-
suchungen stiitzen die Annahme einer vor der Homini-
ni/Paninini-Bifurkation (allenfalls etwa zeitgleich mit
ihr) erfolgten Trennung von P. falciparum und P. reiche-
nowi (ESCALANTE & AYALA 1994). Aber die auBeror-
dentliche Pathogenitit von P. falciparum lisst es unmog-
lich erscheinen, dass ein Erreger mit diesen Eigenschaf-
ten die Hominini durch sechs oder sieben Millionen
Jahre begleitet hat. Plakativ, aber dennoch ohne Uber-
treibung kann man feststellen: Hiitte es zu Beginn der
Menschwerdung P. falciparum mit den biologischen Ei-
genschaften, die wir heute kennen — darunter vor allem
erstens die Anthropostenoxie und zweitens die hohe Pa-
thogenitiit — gegeben, dann hiitte diese Menschwerdung
nicht stattgefunden, weil die frihen Hominini durch
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den Parasiten ausgerottet worden wiren. Also muss ir-
gendetwas passiert sein. Diese Frage ist in jiingerer Ver-
gangenheit mehrmals diskutiert worden. Die von der
Mehrzahl der damit befassten Wissenschafter vertretene
Meinung lisst sich so umreifien:

Plasmodium falciparum ist zwar ein alter Parasit der
Hominini, war aber bis vor wenigen tausend Jahren von
geringer Pathogenitit. Dann muss der Erreger aber
plétzlich aus irgendwelchen Griinden aggressiv gewor-
den sein. Es ist bemerkenswert, dass die Malaria tropica
zu Beginn des ersten vorchristlichen Jahrtausend in
Siideuropa (und vermutlich im {ibrigen Mittelmeer-
raum) (noch) nicht aufgetreten ist, weil z.B. die Grie-
chen noch im 6. Jahrhundert v. Chr. zahlreiche Stidte
in Siiditalien griindeten, wihrend spiter grofie Gebiete
durch Malaria tropica entvélkert wurden. Hippokrates
(ca. 460-370 v. Chr.), der auf der Insel Kos lebte, kann-
te und beschrieb sowohl die Malaria tertiana als auch
die Malaria quartana sehr genau; moglicherweise kann-
te er auch die Malaria tropica.

Auf Grund des Fehlens von Polymorphismen von
Genen, die nicht in die Auseinandersetzung mit dem
Wirt oder in Resistenz-Phianomene involviert sind, wird
auf ein junges Alter der rezenten P. falciparum-Popula-
tionen (letzter gemeinsamer Vorfahre vor 50.000 bis
5.000 Jahren) geschlossen (RiCH & AvyarLa 2000).
Wann P. falciparum plétzlich eine solche Pathogenitiit
entwickelt hat, ist nicht eindeutig geklirt. PAGANOTTI
et al. (2004) sehen den Schliissel in der Entstehung von
Siedlungen, Rodung von Urwaldgebieten und Acker-
bau mancher Volksstimme (Populationen) im tropi-
schen und subtropischen Afrika im ersten vorchristli-
chen Jahrtausend. Die Autoren meinen, dass sich da-
durch besonders potente Vektoren des Anopheles gam-
biae-Komplexes mit dem Menschen verbreitet und auf
Grund neuer, durch den Menschen geschaffener opti-
maler Lebensbedingungen sich so verinderten, dass sich
auch die von ihnen iibertragenen Erreger in ihrer Pa-
thogenitit verdndert hiitten. Das kann so gewesen sein,
es ist indes kaum zu erkliren und noch weniger zu be-
weisen. Es ist schon moglich (und vielleicht sogar wahr-
scheinlich), dass sich der Mensch durch veridnderte Le-
bensweise ,seine Stechmiicken herangeziichtet hat",
dass also eine Selektion bestimmter Stimme von Spe-
zies (oder Subspezies) des Anopheles gambiae-Komplexes
zu extremer Anthropophilie mancher Stechmiicken ge-
fiihrt hat. Aber abermals muss man fragen, weshalb sich
deshalb Plasmodium falciparum verindert haben sollte.

Wie immer auch, Evolution und Koevolution von
Vektor, Erreger und Mensch haben zu der heute beste-
henden Situation gefiihrt. Der Mensch hat prompt auf
die neue Bedrohung durch eine lebensgefihrliche Er-
krankung reagiert. Es gibt mehrere Mutationen, die zwar
in homozygotem Zustand zu schweren Erkrankungen

fiihren (konnen), die aber bei Heterozygoten vor Mala-
ria tropica schiitzen, ohne dass die Lebensqualitit und
Lebenserwartung des Merkmalstriigers eingeschriinkt
sind: Sichelzellenandmie (Kasten 19), verschiedene
Formen von Thalassimie und Glukose-6-Phosphatde-
hydrogenase-Mangel.

Der Mensch hat allerdings nicht nur durch seine
Mutationen — und daher ohne es zu wissen — auf die Be-
drohung durch Malaria reagiert, er hat auch — und das
wird wohl insgesamt bei Phinomenen der Koevolution
zu wenig bedacht — mit seinem Intellekt eingegriffen
und durch die Entwicklung und den massiven Einsatz
mehrerer gegen Plasmodien hochwirksamer Medika-
mente in vielen Teilen des Verbreitungsgebiets der Plas-
modien massiv in das Genom dieser Parasiten eingegrif-
fen. Gegen fast alle in der Chemoprophylaxe der Mala-
ria eingesetzten Substanzen haben verschiedene Stim-
me in verschiedenen Gebieten der Erde Resistenzen
entwickelt — das heiBt, dass bestimmte Mutationen
durch den Selektionsdruck des Medikaments herausse-
lektioniert wurden (W.H. WERNSDORFER & G. WERNS-
DORFER 2004). Damit wird der Mensch mit genetisch
veridnderten Erregern konfrontiert, was letztlich wieder-
um auf sein Genom zuriickwirken kann.

7.3. Bandwiirmer der Gattung Taenia

Der Mensch kann fiir insgesamt ca. 60 Bandwiirmer
als Wirt fungieren. In den weitaus meisten Fillen ist er
nur akzidenteller Wirt, der ohne Bedeutung fiir den Zy-
klus ist. Fiir einige wenige Spezies (Diphyllobothrium la-
tum, Dipylidium caninum, Hymenolepis diminuta, H. nana)
stellt er — neben anderen Siugetieren — einen mehr oder
weniger wichtigen, jedenfalls voll geeigneten Endwirt
dar, und fiir drei Spezies fungiert er als einziger natiirli-
cher Endwirt, nimlich fiir Taenia solium, T. saginata und
T. asiatica (Abb. 33)20. Als Zwischenwirte fungieren je
nach Spezies Schwein oder Rind. Der Mensch akquiriert
die Parasiten, indem er ungeniigend erhitztes Fleisch der

20 Fiir einige anderen Arten der Familie Taeniidae ist der Mensch fal-
scher Zwischenwirt, namlich fiir die Arten des Genus Echinococcus (E.
granulosus, E. multilocularis, E. oligarthus, E. vogeli), die zu schweren
und lebensgefihrlichen Krankheiten fithren kénnen. Ebenso kann er
falscher Zwischenwirt des Quesenbandwurms (Multiceps multiceps) mit
Lokalisation der Finne im Gehirn und Ausloser einer das Leben bedro-
henden Krankheit sein. Eine weitere Taenia-Art, T. crassiceps (die na-
tiirlichen Endwirt sind Hund, Fuchs, Luchs u.a., die natiirlichen Zwi-
schenwirte Miuse), wurde gelegentlich, besonders bei AIDS-Patien-
ten, gefunden; auch in diesem Fall ist der Mensch falscher Zwischen-
wirt und erkrankt schwer.

21 Dass der Mensch im Falle von Taenia solium durch orale Aufnahme
der Eier als falscher Zwischenwirt quasi die Rolle des Schweines ein-
nehmen und dabei schwer und lebensgefihrlich an Zystizerkose erkran-
ken kann, sei nur erwihnt, ist aber in diesem Zusammenhang ohne Be-
deutung.

22 Infestationen mit Taenia-Arten sind erstaunlich hiufig. CROMPTON
(1999) gibt fiir T. saginata weltweit 77 Millionen an, fiir T. solium 10
Millionen Menschen. Alle diese miissen rohes oder ungeniigend erhitz-
tes finniges Fleisch von Rind bzw. Schwein gegessen haben.
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Zwischenwirte mit noch lebenden Finnen aufnimmt?l.
Von keiner dieser drei Spezies sind andere Endwirte be-
kannt. Die Existenz dieser drei Bandwurm-Arten hingt
also absolut von der Verfiigharkeit dieses Endwirts
Mensch ab, der die entsprechenden Zwischenwirte ver-
zehren muss22. Das ist erstaunlich, bedeutet es doch, dass
die Zyklen erst zustande gekommen sein kénnen, als die
Hominini von der Herbivorie zum Aasfressen und
schlieBlich zur Karnivorie, eigentlich Omnivorie, iber-
gegangen sind (ASPOCK 2000). Das mag vor etwas mehr
als zwei Millionen Jahren gewesen sein.

Der Ursprung der Taenia-Arten des Menschen liegt
mit Sicherheit in Afrika. Das lisst sich aus den moleku-
larbiologischen Untersuchungen zur Phylogenie der
Spezies des Genus Taenia iiberzeugend schlieBen (Ho-
BERG et al. 2001). Die Schwesterart von T. solium ist T.
hyenae, eine Art, deren Endwirte Hyaeniden und deren
Zwischenwirte Boviden sind. Taenia hyenae ebenso wie
die anderen drei Spezies (auch sie haben Boviden als
Zwischenwirte), mit denen T. solium insgesamt einen
Kladus bildet, sind auf Afrika beschrinkt. Taenia sagina-
ta und T. asiatica sind Schwesterspezies und gehoren ei-
nem ganz anderen Kladus als T. solium an, er umfasst nur
noch eine weitere Art, T. simbiae, die das Adelphotaxon
zu den beiden beim Menschen vorkommenden Arten
dieses Kladus bildet. Auch T. simbiae kommt in Afrika
vor, die Endwirte sind Feliden, die Zwischenwirte Bovi-
den. Irgendwann muss also ein Switch — wohl richtiger
ein allmihlicher Wirtstransfer — mit einem Wechsel des
Endwirts stattgefunden haben. Vor nicht allzu langer
Zeit wurde die Meinung vertreten, dass die Vergesell-
schaftung der Taenia-Arten mit dem Menschen ein Er-
gebnis der Domestikation von Schwein und Rind gewe-
sen sei. Diese Uberlegung scheint heute geradezu unver-
standlich. Das Schwein wurde vor etwa 10.000 Jahren
domestiziert, das Rind vor etwa 8.000 Jahren. In dieser
Zeit kann gewiss eine Menge passieren, aber nicht ein so
grundsitzlicher Umbau des Zyklus, bei dem die ur-
spriinglichen Endwirte (bei dem Kladus, dem T. solium
angehort, Hyanidae, Canidae oder Felidae; bei dem
T. saginata-T. asiatica-T. simbiae-Kladus vermutlich Feli-
dae) vollkommen ausgeschieden sind. Der Prozess dieses
Transfers des Parasiten vom Endwirt ,Raubtiere” zum
Endwirt ,Mensch ist gewiss nicht von heute auf mor-
gen passiert, hat vielmehr wahrscheinlich zigtausend
Jahre in Anspruch genommen.

Am plausibelsten ist das folgende Szenario: Als die
friithen Homo-Populationen Aasfresser wurden, nahmen
sie erstmals und in der folgenden Zeit mit dem Fleisch
der von Raubtieren gerissenen und verlassenen Beute-
tiere (besonders Boviden) zunehmend Finnen von Tae-
nia-Arten auf. Das war natiirlich irgendwo im nordli-
chen subsaharischen Afrika vor vielleicht 2,5 Millionen
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Abb. 33: Zyklen von Taenia solium (Schweinebandwurm) (auBen) und Taenia
saginata (Rinderbandwurm) (innen). — Als Endwirt (A) fungiert bei beiden
Bandwurmern ausschlieBlich der Mensch. In seinem Dinndarm leben die
mehrere Meter langen geschlechtsreifen Wirmer (1), deren letzte Glieder (1a,
1b) taglich abgestoBen werden (sie enthalten ca. 100.000 Eier) und sich am
Boden oder an der Vegetation fortbewegen kénne (I-1l). Werden die
Bandwurmglieder oder die freigewordenen Eier, die die Erstlarven
(=Onkosphaéren) enthalten (2), von einem geeigneten Zwischenwirt (B) —
einem Rind (bei T. saginata) oder einem Schwein (bei T. solium) - gefressen,
dann entwickelt sich in deren Muskulatur (allenfalls anderen Organen) der
Metazestode (= Finne = Zystizerkus; Cysticercus bovis bei T. saginata,
Cysticercus suis bei T. solium) (3). Nimmt der Mensch mit rohem oder
ungentigend erhitztem Fleisch die Finnen (4) auf, so stllpen diese den Scolex
(5) aus, setzen sich im Dinndarm fest und werden zu den geschlechtsreifen
Bandwurmern. Bei Taenia solium kann der Mensch als akzidenteller
Zwischenwirt fungieren (Ba1), die Onkospharen gelangen in Gehirn, Auge,
Haut oder andere Organe, wachsen zu Metazestoden heran und kénnen eine
lebensgeféhrliche Krankheit hervorrufen. T. solium und T. saginata sind
Beispiele fur diheteroxene (Kasten 12), anthropostenoxene (Kasten 14)
Parasiten. Aus PiekArski 1987, mit freundlicher Genehmigung von Springer
Science+Business Media.
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Jahren. Im Laufe der Zeit lernten die Hominini gezielt,
durch organisiertes Vertreiben der Raubtiere an Aas he-
ranzukommen, und die Hiufigkeit der Aufnahme von
Finnen mit dem Fleisch z.B. von Biiffeln oder Antilopen
stieg weiter. Schlieflich wurden diese frithen Hominini
Fleisch- bzw. Allesfresser, indem sie lernten zu jagen.
Niemand weil3, wie lange diese Periode wirklich gedau-
ert hat, sie wird natiirlich auch nicht zeitgleich in allen
Populationen stattgefunden haben, aber man kann ge-
wiss 100.000 Jahre oder mehr fiir diesen Wirts-Transfer
annehmen. Es erscheint weiters plausibel, dass die aus
Afrika erstmals ausgewanderten Homo ergasterferectus-
Populationen die bereits an ihn adaptierten Taenien —
zumindest eine Spezies aus dem Taenia saginata-T. asiati-
ca-T. simbiae-Kladus mitgenommen und bis nach Ost-
asien gebracht haben. Dort muss irgendwann spiter die
Aufspaltung in T. saginata und T. asiatica erfolgt sein.
Gibe es nicht mindestens 1,7 Millionen Jahre alte Fos-
silfunde von Homo aus Ostasien, kénnte man geradezu
aufgrund der Existenz der auf Ostasien beschrinkten
Taenia asiatica — wenn auch in aller Vorsicht — den
Schluss ziehen, dass es vor sehr langer Zeit in der Gro-
Benordnung von 1-1,7 Millionen Jahren dort Menschen
gegeben haben muss. HOBERG et al. (2001) haben auf

Grund molekularbiologischer Berechnungen die Bifur-

23 Mit Recht kann man die drei Taenia-Arten mit dem Endwirt Mensch
als Beweis dafiir ins Treffen fithren, dass Fleisch in das Nahrungsspek-
trum von Homo sapiens gehort. Dieser Schluss wird gelegentlich zu dem
Schluss erweitert, dass Fleischessen daher gesund sein muss. Dem muss
entgegengehalten werden, dass nicht alles, was natiirlich ist, unbedingt
(vor allem nicht zu jeder Zeit und uneingeschriinkt) gesund sein muss.
Dass die Steigerung der Proteinaufnahme durch den Ubergang von der
Herbivorie zur Karnivorie (Omnivorie) vermutlich die Voraussetzung
dafiir war, dass zwei Millionen Jahre spéter dieser Satz gedacht und ge-
schrieben werden kann, ist so gut wie sicher. Es ist heute ebenso gesi-
chert und bedarf keiner weiteren Diskussion, dass die tibermibBige Auf-
nahme von Fleisch und daher von tierischem Fett mit der Entwicklung
kardiovaskuldrer (und anderer) Erkrankungen verkniipft ist. Es ist
durchaus wahrscheinlich, dass der H. ergaster physiologisch auf solche
pathogenetischen Faktoren dhnlich reagiert hat — besser hitte. Denn
in mindestens zwei Punkten gibt es da einen wesentlichen Unter-
schied. Erstens: Kardiovaskulire Erkrankungen auf Grund von iibermi-
Biger Aufnahme von tierischem Fett treten erst in einem Lebensalter
jenseits der Fortpflanzungsperiode auf, das heilit, dass sie (im Wesent-
lichen) keinen Einfluss auf die Reproduktionsraten der Spezies haben
und daher von der Evolution toleriert werden kénnen. Die Lebenser-
wartung der frithen Homines war natiirlich so gering, dass nur die we-
nigsten in ein Alter kamen, in denen diese Erkrankungen manifest
werden hitten konnen. Zweitens: Diese Menschen vor zwei Millionen
und bis hinauf in die jiingste Vergangenheit, vielleicht bis der Mensch
begann, Tiere fiir die Fleischgewinnung zu domestizieren, waren inten-
sivst mit der Nahrungsmittelbeschaffung und der Bewiltigung der Un-
billen der Lebensumstiinde beschiftigt und korperlich so gefordert, dass
sie kaum unnotwendig viel Fleisch und daher tierisches Fett aufneh-
men konnten, weil es ihnen gar nicht zur Verfiigung stand und weil sie
das, was sie aufnahmen, zur Génze in Energie umsetzten. Es fillt — bei
aller Fantasie, die man entwickelt, wenn man iiber die Evolution des
Menschen nachdenkt — schwer, sich einen 50 oder gar 60-jihrigen,
tibergewichtigen H. erectus vorzustellen, der stundenlang vor dem
Fernsehapparat sitzt, abwechselnd raucht, Whisky trinkt und Chips
isst. Man sollte — das ist die Botschaft dieser FuBnote — die Bandwiir-
mer nicht fiir unméBigen Fleischkonsum herhalten lassen, weil das ja
so natiirlich sei.

kation T. saginata/T. asiatica auf eine Periode von 0,78-
1,71 Millionen Jahre geschitzt.

Der Mensch hat also die Evolution der Taenia-Arten
massiv beeinflusst. Haben die Taenia-Arten auch die
Evolution der Hominini beeinflusst? Wir kennen
(noch) keine genetische Verinderung, die das beweisen
wiirde, aber sie ist sehr wahrscheinlich. Und Hand in
Hand mit der Anderung der Biologie der Taenien ging
eine Anderung der Biologie der Hominini einher. Der
sprunghafte Anstieg der intellektuellen Fihigkeiten der
Hominini durch gesteigerte Aufnahme von Proteinen
durch Fleischverzehr steht jedenfalls in Zusammenhang
mit der Evolution der Taenia-Arten. Oder, anders ge-
sagt, Taenien, fiir die der Mensch als Endwirt fungiert,
waren vermutlich der Preis fiir einen der entscheidens-
ten Schritte in der Hominisation?3.

7.4. Echinococcus-Arten

Auch die Echinokokken gehoren zu der Familie der
Taeniidae und haben, wie alle Vertreter der Taeniidae,
einen Zyklus mit 2 Sdugetierwirten. Die Gattung Echi-
nococcus umfasst derzeit sieben ArtenZ4 (THOMPSON &
McManus 2002, X1A0 et al. 2006). Verschiedene Ver-
treter, im Wesentlichen E. granulosus und E. multilocu-
laris, konnen beim Menschen schwere, ja lebensbedro-
hende Erkrankungen hervorrufen. Echinococcus granulo-
sus, der Hundebandwurm, ist der Erreger der Zystischen
Echinokokkose und E. multilocularis, der Fuchsband-
wurm, ist der Erreger der Alveoliren Echinokokkose. In
beiden Fillen infiziert sich der Mensch, wenn er die Ei-
er des jeweiligen Wurms oral aufnimmt, und in beiden
Fillen siedelt sich der Parasit dann im Menschen primér
(meist) in der Leber an, stort deren Funktionen wesent-
lich und zerstort hiufig (vor allem bei E. multilocularis)
das Organ. Der Mensch ist allerdings in jedem Fall akzi-
denteller (falscher) Zwischenwirt, weil das Fortlaufen
des Zyklus voraussetzen wiirde, dass der Mensch vom
Endwirt (im Wesentlichen: Hund oder Fuchs) gefressen
wird. Der Zyklus ist in Abbildung 34 dargestellt.

Alle Echinococcus-Arten haben sich also in Tieren —
ohne den Menschen — entwickelt. Trotzdem hat der
Mensch ganz massiv auf die Evolution von Echinococcus
spp. und zwar insbesondere von E. granulosus, einge-
wirkt, und zwar zunichst dadurch, dass er vor mehr als
15.000 Jahren (moglicherweise sogar wesentlich frither)
begonnen hat, Tiere zu domestizieren. Der erste und fiir
sehr lange Zeit auch der einzige Begleiter des Menschen
war der Hund, vor etwa 12.000 Jahren folgte das Ren-

24 Insgesamt wurden bereits 17 Arten beschrieben (hauptsichlich auf-
grund unterschiedlicher Wirtsspezifitit), molekulare Untersuchungen
haben aber gezeigt, dass viele dieser Arten nicht valide sind und dass
fast alle Arten in zahlreichen verschiedenen Zwischen- und zum Teil
sogar in mehreren Endwirten parasitieren kénnen (siehe dazu auch

Tab. 11).



Tab. 11: Echinococcus-Spezies und -Stamme und deren Vorkommen und Wirtsspezifitaten.

Designierte urspringliche Vorkommen Bekannte Endwirte Bekannte Mensch Genotyp
Spezies Bezeichnung Zwischenwirte
E. granulosus Schaf-Stamm Europa, Asien, N- und Hund, Fuchs, Dingo,  Schaf, Rind, Schwein, + G1
S-Amerika, Australien, Schakal, Hyane Kamel, Ziege, Buffel,
Neuseeland Kanguru, Wallaby
E. granulosus Tasman. Schaf-Stamm  Tasmanien, Argentinien Hund, Fuchs Tasmanisches Schaf, + G2
Schaf, Rind, Buffel
E. granulosus Buffel-Stamm Asien Hund, Fuchs? Buffel, Rind? ? G3
E. equinus Pferd-Stamm Europa, Mittlerer Osten, Stid- Hund Pferd, andere - G4
Afrika, Neuseeland?, USA? Equinae
E. ortleppi Rind-Stamm Europa, Asien, S-Afrika, Hund Rind, Buffel, Zebra + G5
S-Amerika?
E. canadensis* Kamel-Stamm Mittlerer Osten, China, Hund Kamel, Ziege, Rind? + G6
Afrika, Argentinien
E. canadensis* Schwein-Stamm Europa, N-Asien, S-Amerika  Hund Schwein G7
E. canadensis* Zerviden-Stamm Europa, Asien, N-Amerika Wolf, Hund Hirschartige G8
E. canadensis* Léwen-Stamm Afrika Lowe Zebra, Gnu, Schwein, G9
Warzenschwein, Buffel,
Buschschwein, Antilope,
Giraffe?, Nilpferd
E. canadensis* Fennoskand. Finnland, Skandinavien Wolf Hirschartige ? G10
Zerviden-Stamm
E. oligarthrus Mittel- und Stdamerika Katzenartige Nagetiere
E. vogeli Mittel- und Stidamerika Waldhund Nagetiere
E. shiquicus China (Tibetisches Fuchs Ochotona curzoniae -
Hochplateau) (Schwarzlippiger
Pfeifhase)
E. multilocularis N-Hemisphere Fuchs, Hund, Wolf, Nagetiere, Schwein, +
Kojote, Waschbar, Hund, Affe,
Katze Pferd

* von LAVIKAINEN et al. (2005) und Nakao et al. (2007) vorgeschlagener Artname.

tier, vor iiber 10.000 Jahren Schaf und Schwein und
spiter dann Ziege, Rind, Esel, Dromedar, Kamel und
Katze.

Nun fillt sofort auf, dass E. granulosus den Hund als
Endwirt hat und dass alle der spiter vom Menschen do-
mestizierten Tiere zu seinen potenziellen Zwischenwir-
ten zihlen: es gibt einen ,Zerviden“-Stamm, einen
,Schaf-Stamm*, einen ,Schwein-Stamm*® usw. (siehe
Tab. 11). Bereits Hippokrates (ca. 460-370 v.Chr.) hat
festgehalten, dass sowohl beim Menschen als auch bei
all seinen Haustieren dieselben ,,Wasser“-gefiillten Bla-
sen in Leber und Lunge auftreten kénnen — bei seinen
detaillierten Beschreibung dieser Krankheit handelt es
sich also vermutlich um die erste schriftliche Erwih-
nung der Zystischen Echinokokkose.

Fiir die Evolution der Echinokokken werden heute
folgende zwei Szenarien vorgeschlagen (NAKAO et al.
2007): Entweder die Gattung Echinococcus ist tatséich-
lich in einem Kaniden?> entstanden, und zwar in Nord-
amerika, oder aber der Vorfahre der heutigen Echinococ-
cus-Arten ist in Feliden und damit in Asien entstanden.
Jedenfalls ist dies im Mioziin geschehen, und im spéten
Miozin kam es dann zu einer Ausbreitung der Kaniden
nach Asien und der Feliden nach N-Amerika. Im Pleis-

tozin erreichten beide tiber die Panama-Landbriicke nun
auch S-Amerika — und dort sind ja auch beide bekannte
Wirte von Echinokokken: In den Kaniden hat sich die
Art E. vogeli herausgebildet und in den Feliden die Art
E. oligarthus. Alle anderen Echinococcus-Arten haben
heute Vertreter der Kaniden als Endwirte. Uber die Ka-
niden ist auch der Mensch mit den Echinokokken in
Kontakt gekommen, und zwar erstmals vermutlich eben-
falls im Pleistozin. Mensch und Wolf ,bewohnten® im
spiten Pleistozin in weiten Teilen der Nordhemisphire
denselben Lebensraum — und als der Mensch dann be-
gann, sich gezihmte Wolfe (also Hunde) als Haustiere zu
halten, holte er mit dem Hund den Echinococcus in sei-
ne unmittelbare Nihe. Und als der Mensch dann auch

noch eine ganze Reihe anderer Tiere, zunichst wohl im

25 Die Familie der Canidae hat sich vor ungefihr 50 Millionen Jahren
von den anderen Karnivoren getrennt und stammt urspriinglich aus N-
Anmerika; alle heutigen Canidae sind sehr nah miteinander verwandt
und leiten sich von einem gemeinsamen Vorfahren, der vor etwa zehn
Millionen Jahren gelebt hat, ab. Der ,Hund“ hat mehrere, voneinan-
der unabhéngige Urspriinge — und zwar entweder, weil er mehrmals (zu
unterschiedlichen Zeiten und/oder an unterschiedlichen Orten) aus
dem Wolf geziichtet wurde, oder weil sich spiter Hunde mit Wolfen ge-
kreuzt haben — dazu muss man wissen, dass alle Vertreter der Gattung
Canis, also alle Hunde, Wolfe, Schakale, etc., miteinander fruchtbar
kreuzbar sind, und es sich deshalb im strengen Sinne nur um eine ein-
zige Art handelt (VILA et al. 1997).
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nordlichen Teil von Asien das Rentier und im siidlichen
Teil von Asien das Schaf, aber bald auch mehrere Tiere
gleichzeitig um sich und damit auch um den Hund
yscharte, so standen diesem auf einmal ganz neue Beu-
tetiere (eigentlich nur Fleischlieferanten) — und dem
Echinococcus dadurch neue Zwischenwirte zur Verfii-
gung. Der Mensch hat also das Wirtsspektrum von Echi-
nococcus ganz dramatisch erweitert.

Er hat aber noch auf andere Weise in die Evolution
von Echinococcus-Arten eingegriffen, er ist namlich auf
Reisen gegangen und hat auf diese Reisen entweder sei-
nen Hund oder sein Vieh oder auch beide mitgenom-
men. Auf diese Weise hat er zumindest E. granulosus
tiber die ganze Welt verbreitet — und auf den verschie-
denen Kontinenten bzw. zwischen den unterschiedli-
chen Wirtstieren haben sich dann tiber die Jahrhunder-
te (viel linger kann es nicht gedauert haben!) neue
Stimme herausgebildet (siehe Tab. 11). Der am weites-
ten verbreitete Stamm ist der Schaf-Stamm (G1), und
dies ist auch jener Stamm, der fiir die meisten klini-
schen Echinokokkose-Fille beim Menschen verant-
wortlich ist. Die wichtigsten Endemiegebiete der Zysti-
schen Echinokokkose sind heute China26, Turkana (Ke-
nia), Peru und Tunensien, aber auch beispielsweise in
Israel und in Kuweit gibt es auffallend viele Fille beim

261n 87% von China kommt zumindest entweder E. granulosus oder E.
multilocularis, in vielen Gegenden kommen beide syntop vor.

Abb. 34: Entwicklungszyklus von Echinococcus
granulosus (Hundebandwurm). — Als Endwirte (A)
fungieren Hunde und andere Kaniden, in deren
Dunndarm die geschlechtsreifen Bandwirmer
(naturliche GroBe: ca. 4-7mm) (1a) leben. Sie
produzieren Eier, die mit dem jeweils letzten
abgestoBenen Glied (ca. 200 pro Proglottide) des
Bandwurms nach auB3en gelangen. Die Eier (1b)
enthalten die Erstlarve, die Onkosphare (1b), die, wenn
sie in einen potenziellen Zwischenwirt (B) (z.B. Schaf)
gelangt, sich vorwiegend in der Leber, jedoch auch in
anderen Organen, zu einem Metazestoden (= Finne =
Hydatide = Zyste = Echinococcus-Blase) (2a) entwickelt,
in dem sich auf ungeschlechtlichem Wege durch
Sprossung, also vegetative Vermehrung, zahlreiche
Tochterzysten entwickeln, in denen Protoscoleces
(eingestulpt: 3, ausgestilpt: 4), das sind die Kopfanlagen
der Bandwdirmer, entstehen (2b). Wenn ein Hund oder
ein anderer prasumptiver Endwirt einen infizierten
Zwischenwirt frisst, nimmt er die Protoscoleces auf, aus
denen die geschlechtsreifen Bandwirmer werden.
Bedauerlicherweise kann auch der Mensch als
akkzidenteller Zwischenwirt fungieren (B2c), die
Infektion fuhrt zu einer schweren und
lebensgefahrlichen Krankheit. E. granulosus ist ein
Beispiel fur einen diheteroxenen (Kasten 12) Parasiten
mit einem Generationswechsel, und zwar einer
Metagenese (Kasten 13). Aus PiEkARsKI 1987, mit
freundlicher Genehmigung von Springer
Science+Business Media.

Menschen. In Osterreich werden pro Jahr etwa 10-15
Fille diagnostiziert, allerdings handelt es sich hier grof-
teils um importierte Fille.

Nach Australien wurde der Echinococcus, und zwar
der so genannte Schaf-Stamm, eingeschleppt, als die Eu-
ropder das Land kolonialisierten und Schafe zur Vieh-
zucht mitbrachten (vor der Kolonialisierung hat es in
Australien keine Schafe gegeben). Durch die in den ers-
ten Jahrzehnten schlechten Haltungsbedingungen der
Schafe konnte sich die Echinokokkose sehr rasch iiber
weite Teile des Kontinents ausbreiten. Bald wurden auch
wilde Tiere in den Zyklus integriert, sodass heute auch
Kéinguru und Wallaby wichtige Zwischenwirte von E.
granulosus in Australien darstellen.

Dadurch, dass fiir den Schaf-Stamm auch der Fuchs
als Endwirt fungieren kann, hat sich inzwischen sogar ein
urbaner Zyklus etabliert. Die Einwanderung von Fiich-
sen in den stidtischen Bereich, die auch in Europa in
den letzten Jahren zu beobachten ist, ist auch wiederum
auf den Menschen zuriickzufiihren. Durch die groB an-
gelegten Tollwut-Bekdmpfungsprogramme der letzten
Jahrzehnte ist die Fuchspopulation so massiv angewach-
sen, dass der natiirliche Lebensraum der Fiichse fiir sie zu
klein wird und sie auf der Suche nach Nahrung in die
Stidte vordringen. Auf diese Weise hat der Mensch tib-
rigens inzwischen auch in die Evolution von E. multilo-
cularis, der ja den Fuchs als Endwirt hat, eingegriffen.



Ein besonders dramatisches Beispiel der ,,Verschlep-
pung® des Echinococcus ist seine Einfithrung nach Turka-
na (Kenia). Dies geschah vermutlich zunichst durch die
Araber und spiter durch die Europier, welche Hund
und Schaf dorthin mitbrachten. Durch die in dieser Re-
gion tibliche Form der Bestattung (die Toten werden
nicht begraben, sondern quasi in den Sand gelegt — und
sind somit den ausgehungerten Hunden als Nahrung zu-
ginglich) und den durch Armut bedingten niedrigen
Hygienestandard (Hunde werden mit menschlichen Fi-
kalien und Menstrualblut ,gefiittert” — leben also in
dauerndem Korperkontakt mit den Menschen, v.a. den
Frauen) konnte sich sogar ein Hund-Mensch-Hund-Zy-
klus etablieren. Inzwischen ist die Echinokokkose in
Turkana so weit verbreitet (und verschuldet eine so ho-
he Morbiditit und auch Mortalitit), dass theoretisch
sogar die Moglichkeit besteht, dass nun auch der Wurm
in die Evolution des Menschen eingreift: Eine Mutati-
on, die bewirkt, dass ihr Triger unempfinglich fiir E.
granulosus ist, wiirde sich vermutlich sehr rasch in der
Bevélkerung durchsetzen, da sie das Leben dieser Men-
schen deutlich verlingern und damit die Anzahl der
Nachkommen erhéhen wiirde. Zwar konnten die Infek-
tionsraten beim Menschen durch ein seit etwa 20 Jah-
ren bestehendes intensives E. granulosus-Bekampfungs-
programm bereits deutlich gesenkt werden, sie sind aber
immer noch die hochsten weltweit. Durch Therapie der
infizierten Patienten, Kontrolle der Hundepopulation
(Totung der streunenden Hunde und Sterilisation und
Entwurmung der Hunde in menschlichem Besitz) und
Aufklirungsarbeit konnten die Befallsraten in Turkana
bei Hunden von etwa 70% auf 30% und die Privalenz
der Echinokokkose beim Menschen von etwa 7% auf
2,5% gesenkt werden (BUISHI et al. 2006, MAGAMBO et
al. 2006).

Echinococcus granulosus kommt also heute — durch
die massive Einwirkung des Menschen — weltweit vor27,
in vielen Regionen kommen mehrere E. granulosus-
Stimme parallel vor, z.T. auch mit tiberlappenden Zy-
klen. Hunde kénnen sogar nachweislich zwei Stimme
gleichzeitig beherbergen (E. granulosus ist ja nur wenige
Millimeter groB, es konnen also mehrere Tausend Indi-
viduen im Darm eines Hundes leben). Die Wirtsspezifi-
tit und die Humanpathogenitit der verschiedenen
Stimme sind allerdings sehr unterschiedlich. Beispiels-
weise kommen in Turkana der Schaf- und der Kamel-
Stamm parallel vor, fiir die zahlreichen und schwer ver-
laufenden Infektionen beim Menschen ist allerdings fast
ausschlieBlich der Schaf-Stamm verantwortlich, denn
der Kamel-Stamm hat fiir den Menschen eine wesent-
lich geringere Pathogenitiit. Der Schaf-Stamm (G1) ist
insgesamt der beim Menschen am hiufigsten vorkom-
mende Stamm — und er ist vermutlich auch der phylo-
genetisch ilteste Stamm. Der Tasmanische Schaf-

Stamm (G2) und der Biiffel-Stamm (G3) sind nah mit
dem Schaf-Stamm verwandt und werden heute als E.
granulosus im strengen Sinne angesehen. Der Kamel-
Stamm (G6), der Schwein-Stamm (G7), der Zerviden-
Stamm (G8), der Lowen-Stamm (G9) und der Fennos-
kandinavische Zerviden-Stamm (G10) sind ganz eng
miteinander verwandt und sind vermutlich erst in jiin-
gerer Zeit entstanden (NAKAO et al. 2007, OBWALLER et
al. 2004).

7.5. Lause

Drei Spezies?8 der Unterordnung Anoplura (Echte
Lduse) der Ordnung Phthiraptera (Tierlduse) parasitie-
ren als stationire Ektoparasiten (Kasten 10, 15) am
Menschen: Pediculus capitis (Kopflaus, Abb. 35), Pedi-
culus humanus (Kleiderlaus) und Phthirus pubis (Scham-
laus, Filzlaus). Alle drei Liuse sind streng anthropo-
stenoxen.

Die Tatsache, dass die Liuse des Menschen keinen
anderen Wirt haben, fihrt zu dem Schluss, dass sie ural-
te Begleiter der Evolution der Hominini sein miissen. Es
ist naheliegend, Nachschau zu halten, von welchen
Liusen unsere nichsten Verwandten — Schimpansen
und Gorilla — parasitiert sind. Schimpansen beherber-
gen eine andere Spezies des Genus Pediculus, P. schaeffi,
sie ist die Schwesterart von Kopflaus und Kleiderlaus.
Der Gorilla hingegen beherbergt eine andere Spezies
des Genus Phthirus, P. gorillae (weitere Phthirus-Arten
sind nicht bekannt). Molekularbiologische Untersu-
chungen der jiingeren Zeit haben bestitigt und prizi-
siert, was man schon frither vermutet hatte: Die Bifurka-
tion Phthirus/Pediculus ist vor 11,5 (zumindest vor mehr
als 10) Millionen Jahren erfolgt (die Bifurkation Homi-
nini+Panini/Gorilla liegt 9-10 Millionen Jahre zuriick)
(Abb. 36), die Bifurkation Kopflaus/Pediculus schaeffi
vor etwa 5,6 Millionen Jahren — etwa die Zeit der Bifur-
kation Hominini/Panini. Aber wie sieht der Stamm-
baum fiir Kopflaus und Kleiderlaus aus! Schon friiher
wurde die Kleiderlaus als die viel jiingere der beiden be-

27 Im Gegensatz dazu ist E. multilocularis auf die N-Hemisphiire be-
schrinkt geblieben — nicht zuletzt deshalb, weil weder Fuchs noch Na-
getiere besonders beliebte Haustiere des Menschen sind und somit
auch nicht von diesem geziichtet und weltweit verbreitet wurden.

28 Kopflaus und Kleiderlaus werden von manchen Autoren als Subspe-
zies einer Art (Pediculus humanus) betrachtet: P. h. humanus und P. h.
capitis. Es ist bemerkenswert, dass die Frage des taxonomischen Status
von Kopf- und Kleiderlaus bis heute nicht geklirt ist und durchaus un-
terschiedlich beantwortet wird (MAIER & HABEDANK 2002). Auch
mehrere molekularbiologischen Untersuchungen der jiingsten Zeit
(LEO et al. 2002, 2005, KITTLER et al. 2003, REED et al. 2004, LEO &
BARKER 2005) konnten die Frage nicht endgiiltig kldren. LEO et al.
(2002) veroffentlichten eine Arbeit mit dem Titel ,,Evidence from mi-
tochondrial DNA that head lice and body lice of humans (Phthi-
raptera: Pediculidae) are conspecific”. Aber drei Jahre spiter schrieben
LEO et al. (2005) “our results indicate that head and body lice are se-
parate species”. Aus Griinden der Einfachheit werden Kopflaus und
Kleiderlaus in dieser Arbeit als (oder wie) Spezies behandelt, obwohl
tatsiichlich vieles fiir eine Konspezifitit spricht.
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Abb. 35: Pediculus capitis (Kopflaus), nach der Blutmahlzeit. Foto: Dr. Heiko
Bellmann.

trachtet; dies hat sich nun auch molekularbiologisch be-
stitigen lassen29.

Einige der Arbeiten der jiingsten Zeit (z.B. KITTLER et
al. 2003, REED et al. 2004) haben gezeigt, dass die Pedicu-
lus-Populationen des Menschen insgesamt, also Kopflaus
und Kleiderlaus, in zwei Cluster zerfallen, die sich vor
mehreren 100.000 Jahren (KITTLER et al. 2003: 525.000

Kopflaus+Kleiderlaus

Pediculus (capitis)

Kopflaus

Pediculus schaeffi
(Schimpanse)

Phthirus pubis
+ Phthirus gorillae
15 10 5 0

e S | S

vor Millionen Jahren

Abb. 36: Stammbaum der Lause des Menschen. Wenn die derzeitigen
Vorstellungen richtig sind, dass es (wie hier gezeigt) einen alten, von den
Ubrigen Populationen von Kopflaus und Kleiderlaus getrennten Kopflaus-
Zweig gibt, stellt die Kopflaus im gegenwartigen Sinn ein Paraphylum dar, der
taxonomische Status musste neu Uberdacht werden.
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Jahre; REED et al. 2004: 1,8 Millionen Jahre) getrennt ha-
ben und von denen einer nur Kopfliuse, der andere Kopf-
und Kleiderlaus enthilt. Der letztere Zweig hat viele na-
he beisammen liegende Cluster, und in mehreren finden
sich Kopf- und Kleiderliuse. Wenn das richtig ist, beweist
es, dass Kopf- und Kleiderlaus nicht auf dem Niveau von
Spezies differenziert werden kénnen.

Liuse sind als stationiire Parasiten an die behaarten
Stellen des Korpers gebunden. Ihre Korperform und die
Beine mit den die Haare umklammernden Klauen sind
hervorragende Anpassungen an dieses Habitat. Aber
der Mensch ist inzwischen ein ,,nackter Affe“ geworden
und bietet daher nur wenige Stellen, eben die behaar-
ten, an denen die Liuse leben kénnen. Es gibt durchaus
Griinde fiir die Uberlegung, dass die Hominini die Haa-
re verloren haben, um ihre Ektoparasiten zu reduzieren,
um Zeit fiir intellektuell anspruchsvollere Tétigkeiten
zu gewinnen, als es das Lausen darstellt (siehe Kapitel
6.5). Mindestens ein zweites Mal hat es in der Evoluti-
on des Menschen im Zusammenhang mit der Koérperbe-
deckung eine Einflussnahme auf die Evolution der Liu-
se gegeben, nidmlich als der Mensch begann, seinen
nackten Korper in Felle und Textilien zu hiillen und so
ein neues Habitat fiir Liuse zu schaffen (Kap. 6.6). Das
war der Zeitpunkt, in dem die Evolution die Kleiderldu-
se hervorbringen konnte. KITTLER et al. (2003) haben
bei ihren molekularbiologischen Untersuchungen er-
rechnet, dass dieses Ereignis vor 72.000£42.000 Jahren
stattgefunden hat. Andere Autoren (REED et al. 2004)
setzen diesen Zeitpunkt frither (bei etwa 500.000 Jah-
ren) an. Wie oft, wo und innerhalb welcher Zeit dieser
Ubergang einzelner Populationen der (damaligen)
Kopfliuse in die Kleidung erfolgt ist, ldsst sich noch
nicht beantworten. Die Entstehung der Kleiderliuse
hatte ihrerseits wieder weitreichende Konsequenzen fiir
den Menschen. Kleiderlduse (und nur diese!) iibertra-
gen Rickettsia prowazekii, den Erreger des Fleckfiebers,
durch das im Verlauf der Menschheitsgeschichte Millio-
nen Menschen getétet worden sind. Schon dadurch,
dass der Genpool vieler humaner Populationen durch so
gewichtige Aderlisse verdiinnt wurde, hat sich zwangs-
l4ufig eine Koevolution ergeben.

7.6. Parasiten und Allergien
und Autoimmunerkrankungen

Diese Thematik hat in der jiingeren Vergangenheit
viel Beachtung nicht allein von Allergologen, Immuno-
logen, Infektiologen und Parasitologen, sondern auch

29 Natiirlich ist dies eine sehr saloppe und eigentlich unzulissige For-
mulierung. Die Pediculus-Spezies, die am Menschen vor der Bifurkati-
on Kopflaus/Kleiderlaus existierte, muss definitionsgemil eine andere
Spezies gewesen sein. Im Ubrigen ergibt sich aus den neueren moleku-
larbiologischen Untersuchungen, dass die Kopflaus ein Paraphylum re-
préasentiert.



vielen — vor allem betroffenen — Menschen aus allen
Schichten der Bevolkerung gefunden. Der Grund dafiir
sind die Zunahme von Typl-Allergien (Kasten 20) in
den reichen Industrienationen mit hohem Lebensstan-
dard und die (behauptete, manchmal belegte, aber letzt-
lich nicht durchwegs iiberzeugend bewiesene) niedrige
Priavalenz von Allergien in den Liandern der Dritten
Welt. Mutatis mutandis ist die Situation bei Auto-
immunerkrankungen (Kasten 21) dhnlich. Auch sie
sind in den Entwicklungslindern und namentlich in
den Tropen und Subtropen zu erheblichem Teil weitaus
seltener als etwa in Europa und den USA. (Literatur zu
dem Thema: GORE & CusTtovic 2004, DUNNE & Coo-
KE 2005, WILSON et al. 2005, CARVALHO et al. 2006,
LEONARDI-BEE et al. 2006, McKay 2006, MONCAYO &
COOPER 2006, ZACCONE et al. 2006, TRUJILLO-VARGAS
et al. 2007.)

In vielen Gebieten der Tropen und Subtropen ist
der Helminthen-Index der Bevélkerung mehr als 100, d.
h. dass im Durchschnitt jeder Mensch mehr als eine
Wurmspezies (und diese oft zu hunderten) beherbergt.
Besonders hiufige Helminthen sind Ascaris lumbricoides,
der Spulwurm, und Trichuris trichiura, der Peitschen-
wurm (Abb. 37). Man schitzt, dass etwa 1.5 Milliarden
Menschen an Spulwurm-Befall und tiber eine Milliarde
an Peitschenwurm-Befall leiden (AsPOCK 2006).

Bei der Typl-Allergie (Soforttyp-Reaktion, weil sie
innerhalb von wenigen Minuten eintritt) schiitten
Mastzellen nach Verbindung der in ihnen lokalisierten
IgE-Antikorper mit dem Allergen (z.B. Pollen, Haus-
staubmilben, Insektengift...) biogene Amine (Histamin
u.a.) aus, wodurch Mediatoren freigesetzt werden, die zu
Vasodilatation, Odemen, Bronchialobstruktion und an-
deren Erscheinungen fithren koénnen. Es handelt sich
dabei um eine tberschieBende TH2-Immunantwort
(siehe Kapitel 4.2.3). Die TH2-Antwort ist gekenn-
zeichnet durch die Ausschiittung bestimmter Zytokine
(IL-4,IL-5,IL-9, IL-11, IL-13); IL-4 und IL-13 stimulie-
ren die [gE-Synthese und die Produktion von Mastzel-
len; IL-5 ist fiir die Eosinophilie von Bedeutung.

Auf dem Boden der Zunahme der Allergien in den
Lindern mit hohem Lebensstandard und der geringen
Privalenz von Allergien in den Entwicklungslindern der
Tropen wurde die sogenannte Hygiene-Hypothese ent-
wickelt, die besagt, dass die iiberschiefende TH2-Im-
munantwort bei Typl-Allergien durch das Fehlen friihe-
rer und/oder permanenter Kontakte mit Antigenen
(nicht nur von Parasiten s.str., sondern auch von ande-
ren Erregern) bedingt wird. Wer also in einer parasiten-
armen Umgebung aufwichst, wer z.B. vor Helminthosen
bewahrt wird, entwickelt — bei entsprechender geneti-
scher Pridisposition — eine weitaus hohere Bereitschaft
zur Entwicklung von Allergien als jemand, der perma-

nent mit Helminthen infestiert ist. Das erscheint zu-
néchst paradox, denn auch die Helminthosen sind durch
eine iiberschieBfende TH2-Immunantwort gekennzeich-
net. Die Erklirung dafiir ist die, dass eine in friiherem Le-
bensalter einsetzende Dauerinfektion mit Helminthen
friih und wirksam die T-Regulatorzellen auf den Plan
ruft, die die TH2-Immunantwort herunterregulieren und
bei chronischer Infektion auf niedrigem Niveau und in
Balance mit einer TH1-Immunantwort halten. Dies be-
dingt, dass auch bei Kontakt mit Allergenen die dadurch
ausgeloste TH2-Immunantwort gedrosselt wird und ge-
drosselt bleibt. Ob das wirklich so ist, konnen wir heute
nicht sicher beantworten. Die Meinungen gehen auch
unter Allergologen auseinander, so wird auch darauf auf-
merksam gemacht, dass in den Entwicklungslindern
vielleicht und deshalb (scheinbar und nicht nur anschei-
nend) so wenige Allergien auftreten, weil man sich dort
mit so vielen noch gewichtigeren Problemen zu befassen
hat, dass man nicht entsprechend sorgfiltig die Aller-
gien unter die Lupe genommen hat, und dass dort, wo
griindliche Studien durchgefiihrt wurde, die Privalenz
von Allergien erstaunlich hoch sein kann und jedenfalls
hoher als gemeinhin angenommen ist. Endgiiltig ent-
schieden wird die Frage noch lange nicht sein, aber ir-
gendein Zusammenhang existiert vermutlich. Entschei-
dend dabei sind mit Sicherheit die von frithester Kind-
heit an permanent bestehenden Helminthosen. Das
kann man gerne in Kauf nehmen, wenn es wenige Wiir-
mer sind (wahrscheinlich gentigen auch tatsichlich we-
nige) und wenn es nicht zu Komplikationen kommt. Aus
heutiger Sicht erscheint es hingegen sinnlos und gerade-
zu absurd, bei einem von Allergien geplagten erwachse-
nen Menschen die absichtlich herbeigefiihrte Infestati-

Typ 1-Allergien (Soforttyp-Reaktion)

Allergische Rhinitis
Rhinokonjunktivitis
Asthma bronchiale
Insektengiftallergien
Hausstaub (Milben)-Allergie
Nahrungsmittel-Allergie
Urticaria, Angio6deme
Anaphylaktischer Schock m

Autoimmunerkrankungen

Typ-I-Diabetes
Thyreotoxikose
Myasthenia gravis
Colitis ulcerosa
Morbus Crohn
Lupus erythematodes
Multiple Sklerose
Rheumatoide Arthritis

Psoriasis
21
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Abb. 37: Entwicklungszyklen von Ascaris lumbricoides (Spulwurm) (auBen)
und Trichurus trichiura (Peitschenwurm) (innen). — Der Mensch beherbergt
diese Nematoden (1a, 2a) in seinem DUnndarm (Ascaris) bzw. Dickdarm
(Trichuris). Die mit den Fazes ausgeschiedenen Eier (1b, 2b) mussen im Freien
reifen (1c); es entwickelt sich, je nach Temperatur, nach einer bis mehreren
Wochen die infektionstlichtige Larve im Ei (1d, 2c), die der Mensch z.B. mit
kontaminiertem Salat aufnehmen kann. Méglicherweise schitzen gerade
diese beiden auBerordentlich haufigen Wirmer unter bestimmten Umstanden
zum Teil vor Allergien und Autoimmunerkrankungen. Aus EcKeRT & DEPLAZES
2005, mit freundlicher Genehmigung des Georg Thieme Verlags.
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on mit einem Helminthen (oder gar Infektion: z.B.
Strongyloides) als Therapie gegen Allergien einzusetzen.
Das ist so gut wie sicher nutzlos und bringt im Gegenteil
Gefahren, die jene, die durch die Allergie bedingt sind,
tibersteigen konnen. Als Parasitologen kénnen wir je-
denfalls nur vor dem Verschlucken irgendwelcher Hel-
minthen-Eier warnen, um Allergien oder Autoimmuner-
krankungen zu verhindern. Das kann — in des Wortes
verwegenster Bedeutung — ins Auge gehen. Auch kon-
nen wir keinesfalls empfehlen, Kleinkinder bewusst
moglichem Helminthen-Befall auszusetzen; auch dies
kann zu schweren Krankheiten (z.B. Toxokarose des Au-
ge oder des Gehirns) fithren. Dass wir uns von jeder
ibertriebenen Glassturz-Mentalitiat distanzieren, durch
die alle Beteiligten nur neurotisiert werden, sei auf der
anderen Seite aber auch klar ausgesprochen.

Dass man auch einen Kausalkonnex zwischen gerin-
ger Privalenz von Autoimmunerkrankungen und hoher
Privalenz von Helminthosen herstellt, zumindest in Er-
wigung zieht, erscheint abermals paradox, da Auto -
immunerkrankungen mit TH1-Immunreaktionen ein-
hergehen. Diese TH1-Immunantwort ist u.a. durch Pro-
duktion von Interferon (IEN)-y, von Interleukin 12,

durch die Aktivierung von Makrophagen und von B-
Zellen (und damit durch Induktion der Antikorper-Bil-
dung) gekennzeichnet. Die Erklirung ist, dass die iiber-
schieBende TH1-Immunreaktion eine Folge zu geringer
Antigen-Exposition darstellt und dass durch friih erfolg-
ten und anhaltenden Wurmbefall der THI1-Antwort
entgegengewirkt wird, so dass es auch hier zu einer Ba-
lance zwischen TH1- und TH2-Immunantwort kommt,
wobei den T-Regulatorzellen eine Schliisselrolle zu-
kommt. Auch diese Frage kann heute nicht wirklich be-
antwortet werden, aber auch in diesem Fall scheint ,et-
was Wahres dran® zu sein. Wahrscheinlich liegt bei die-
sem ganzen Komplex der moglichen Unterdriickung
von Allergien oder von Autoimmunerkrankungen
durch Parasiten, insbesondere durch Helminthen, eine
besonders komplexe Form von Koevolution — und zwar
von Netzwerk-Koevolution — vor, bei der im idealen Fall
der Parasit die Fortpflanzungsfihigkeit des Wirts nicht
beeintrichtigt, die Immunantwort des Wirts begrenzt
und ihn womdéglich vor anderen Krankheiten schiitzt.
Dann kann der Wirt den Parasiten nicht nur tolerieren,
sondern womdglich mit Gewinn halten und ihm seiner-
seits das gewihren, was der Parasit durch die immanen-
ten Mechanismen der Evolution anstreben muss: opti-
male Entwicklung und dadurch optimale Fortpflanzung
mit uneingeschriinkter Moglichkeit der Ausbreitung.
Die Mechanismen im Einzelnen aufzukliren, ist eine
enorme Herausforderung, die noch viele Wissenschaft-
ler vieler Disziplinen beschiftigen wird.

8. Zusammenfassung

Parasiten im weiten Sinn sind alle Erreger von In-
fektionen und Infektionskrankheiten: Viren, Bakterien,
Pilze, Protozoen und Tiere. In der Medizin versteht man
allerdings (aus Griinden der Tradition) unter Parasiten
alle jene Erreger und Ubertriger, die nicht zu den Viren,
Bakterien oder Pilzen zihlen, also alle im oder am Men-
schen parasitierenden Protozoen, Helminthen und Ar-
thropoden. Das ist ein auBerordentliches systematisches
Sammelsurium biologisch véllig unterschiedlicher Or-
ganismen mit den entsprechend vollkommen verschie-
denen Formen der Wirt-Parasit-Beziehung.

Koevolution im strengen Sinn ist die wechselseitige
Anpassung zweier miteinander (meist stark) interagie-
render Spezies zur Optimierung oder gar Sicherung ihrer
Existenzgrundlagen. Als Paradebeispiele fiir Koevoluti-
on gelten Bliitenpflanzen und deren Bestduber und Pa-
rasiten und deren Wirte. Die Situationen und Strate-
gien der Evolution sind dabei aber auberordentlich ver-
schieden. Im ersten Fall wird eine fiir beide Seiten a
priori oder zumindest sehr friih vorteilhafte Interaktion
immer weiter verbessert, bis solche Phanomene wie die
30cm langen Sphingiden-Riissel und die entsprechend



langen Nektarsporne der besuchten Bliiten entstehen.
Bei den Parasiten und ihren Wirten geht es hingegen
um eine Auseinandersetzung unter primir negativen
Vorzeichen, die gelegentlich als ,evolutionires Wettriis-
ten” bezeichnet wird. Dieses Schlagwort wird indes der
sehr komplexen und sich im Verlauf der Evolution eines
Wirt-Parasit-Verhiltnisses  #ndernden  Situation nur
zum Teil gerecht, weil in der Auseinandersetzung zwi-
schen Parasit und Wirt nicht nur die Strategien des An-
griffs, sondern noch mehr die des Schutzes, letztlich —
bemerkenswerter Weise — vor allem (aber nicht nur) des
Parasiten vor dem Wirt (Evasionsmechanismen), mit
denen er den Abwehrmechanismen unspezifischer und
spezifischer Art (Immunsystem) zu entkommen sucht,
von essentieller Bedeutung sind. Letztlich ,zielt alles da-
rauf ab® (richtiger natiirlich: fiihrt im optimalen Fall da-
zu), dass einerseits der Parasit im Wirt moglichst wenig
beeintrichtigt seine Entwicklung fortsetzen, sich (in
diesem Wirt oder anderswo) vermehren kann und durch
den Wirt in seiner Verbreitung nicht behindert wird,
sondern im Gegenteil moglichst eine Verstirkung der
Ausbreitung erfihrt, und dass auf der anderen Seite der
Wirt (in diesem Fall also der Mensch) keine Minderung
seiner Reproduktionskapazitit erfihrt. (Wenn er eine
Beeintrichtigung seiner Lebensqualitit durch eine para-
sitare Erkrankung erleidet und/oder friiher stirbt, als es
seiner Lebenserwartung entspricht, ist dies aus der Sicht
der Evolution von durchaus untergeordneter Bedeutung
— wenn nur solche Ereignisse erst nach der Fortpflan-
zungsperiode eintreten.) Ein Mechanismus hat sich
moglicherweise aus der Koevolution der Parasiten und
des Menschen ergeben, der zu Vorteilen fiir den Wirt ge-
fiihrt hat: die Reduktion von Allergien und bestimmten
Autoimmunerkrankungen durch Immunmodulation.

Es gibt ungefihr 70 Protozoen, mehr als 350 Hel-
minthen und viele 100 Arthropoden, die als Parasiten
des Menschen fungieren kénnen. Der Mensch ist der
Organismus mit den meisten Parasiten, was darauf zu-
riickzufiihren ist, dass diese euryoke, auBerordentlich er-
folgreiche Spezies Homo sapiens in geradezu alle Okosys-
teme der Erde direkt oder indirekt eingedrungen und
daher mit Parasiten zahlreicher anderer Metazoen in
Kontakt gekommen ist. Daher sind auch die weitaus
meisten beim Menschen nachgewiesenen Parasiten-
Spezies das Resultat mehr oder weniger zufilliger Begeg-
nungen, die selbstverstindlich von jeglichen Uberle-
gungen von Koevolution ausgeklammert werden kon-
nen.

Immerhin verbleibt eine erstaunlich hohe Zahl von
anthropostenoxenen Parasiten, ca. 35 — 12 Protozoen-,
17 Helminthen- und 6 Arthropoden-Spezies —, die in
ihrer Existenz auf den Menschen angewiesen sind, mit
dem sie durch eine lange gemeinsame Evolution, also

Koevolution, verbunden sind. Faktoren, die fiir das Ver-
stindnis der Interaktionen bedeutsam sind, sind die Bif-
urkation Hominini-Panini vor 6-7 Millionen Jahren in
Afrika, die Entstehung des aufrechten Ganges (wahr-
scheinlich in engem Zusammenhang mit dem Leben der
frithen Hominini am Wasser), die Herbivorie und Piszi-
vorie der frithen Hominini und die Entwicklung der
Karnivorie vor vielleicht 2,5 Millionen Jahren, der Ver-
lust des Haarkleids und (viel spiter) die Erfindung der
Bekleidung, die zahlreichen Migrationen und schlieB3-
lich unter bestimmten Gesichtspunkten auch relativ
junge Ereignisse wie Domestikation von Tieren, Sess-
haftwerdung und Entwicklung des Ackerbaus.

Auf der Grundlage dieser Faktoren wird die Koevo-
lution des Menschen mit seinen Parasiten an verschie-
denen Beispielen (Plasmodien, Trypanosoma cruzi, Tae-
nien, Echinokokken, Liusen u.a.) erldutert.
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