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1 Einleitung

Von den ca. 38.000 bisher beschriebenen Protozoen-Arten
leben vermutlich etwa 7.000 bis 8.000, also rund ein Fiinf-
tel, parasitisch, d. h. in Abhingigkeit von einem anderen,
in der Regel wesentlich gréfieren, lebenden Organismus,
dem sie (oft iiber lange Zeitraume) Energie in Form von
Nahrung entziehen. Aber nur ein ganz kleiner Teil von
diesen — namlich knapp 70 Arten - befillt den Menschen,
die iibrigen sind Parasiten von Tieren und Pflanzen. Von
diesen beim Menschen parasitierenden Protozoen-Arten
sind die weitaus meisten obligatorische Parasiten, d. h. dafl
sie im Freien nicht oder nur voriibergehend in bestimmten
Stadien iiberdauern kdnnen. Nur einige wenige fakultative
Parasiten unter den Protozoen - also Arten, die primir
freilebend sind, die aber unter bestimmten Umstinden
auch parasitisch leben kénnen - sind medizinisch von Be-
deutung (siehe Kap. 7).

Bei weitem nicht alle beim Menschen parasitierenden Pro-
tozoen sind zugleich auch Erreger von Krankheiten. So le-
ben in unserem Darmtrakt viele Flagellaten (Zoomastigo-
phorea) und Amoben (Sarcodina), die zu keinerlei gesund-
heitlichen Storungen fithren. Aber eine Reihe von anderen
Protozoen sind gefihrliche Krankheitserreger, die welt-
weit geschen fiir Hunderte von Millionen Menschen
Krankheit und Elend und fiir mindestens 3, vielleicht 4
Millionen Menschen pro Jahr den Tod bedeuten.

Tabelle 1 gibt eine Ubersicht iiber die hiufigsten und/oder
medizinisch wichtigen, d. h. pathogenen Protozoen des
Menschen, die durch sie hervorgerufenen Krankheiten, so-
wie Hinweise tiber betroffene Organe und iiber die Art der
Vermehrung.

Die beim Menschen vorkommenden Protozoen gehdren
sehr verschiedenen systematischen Gruppen an. Frither
ordnete man sie vier grofien Gruppen zu; diese Einteilung
findet man gelegentlich noch heute: Flagellaten (Geiflel-
tiere), Rhizopoden (Wurzelfifler, Amoben), Sporozoen
(Sporentiere) und Ciliaten (Wimpertiere). Dem derzeit
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gliltigen und weithin anerkannten System der Protozoen
entsprechend verteilen sich die humanpathogenen Erreger
auf vier Stimme (Phyla):

Sarcomastigophora mit dem Subphylum (Unter-
stamm) Mastigophora mit der Klasse Zoomastigopho-
rea (dies entspricht dem fritheren Begriff der Zoofla-
gellaten) und dem Subphylum Sarcodina mit der Uber-
klasse Rhizopoda, die u. a. eine Klasse Lobosea enthilt,
die alle beim Menschen vorkommenden Amében um-

faflt;

Apicomplexa (= Sporozoa);
Microspora;

Ciliophora.

Die Grofle der beim Menschen parasitierenden Protozoen
umfafit einen Bereich von etwa 1 pm (Mikrosporidien) bis
etwa 150 pm (Balantidium). Zysten von Toxoplasma gondii,
die mehrere tausend einzelne Erreger enthalten, konnen
Groflen bis zu 300 um erreichen. Die intrazellulir lebenden
Arten sind ausnahmslos kleiner als 10 pm — Mikrosporidien:
1-5 pm, Leishmanien: 2-5 um, Plasmodien: 1,5-10 um, To-
xoplasmen: 4-7 um. Die extrazelluldr lebenden Spezies sind
fast durchwegs grofler — Trypanosomen: 15-35 pm,
Trichomonaden: 10-45 pm, Entamoeba histolytica: 10-50
pm; Balantidien sind mit 30-150 pm (!) die grofiten beim
Menschen vorkommenden Protozoen.

Die zur Nahrungsaufnahme, zu Bewegung und Vermeh-
rung befahigten Stadien werden als Trophozoiten be-
zeichnet (dabei gibt es viele Namen fiir spezielle Formen bei
den verschiedenen Arten). Die Dauerstadien, die in irgend-
einer Form der Ubertragung und Verbreitung dienen,
heiflen Zysten, Oozysten, Sporozysten oder Sporen; es sind
sehr verschiedene Formen, und auch der Begriff Zysten ist
ein keinesfalls einheitlich definierbarer Begriff, sondern ein
Sammelname fiir Dauerstadien unterschiedlicher Art und
Entstehung. Eine Zyste von Entamoeba histolytica z.B. ent-
steht aus einem Trophozoiten und ist Ausgangspunkt fiir
die Entstehung eines mehrkernigen Trophozoiten, der sich
sogleich nach dem ,,Ausschliipfen” aus der Zyste teilt und 8
einzelne Amoben hervorbringt; eine Toxoplasma-Zyste
hingegen entsteht aus einer mit Toxoplasma-Trophozoiten
ausgefiillten Zelle, die sich mit einer neuen, durch den Para-
siten induzierten Membran umgibt; wenn sie platzt, entlifit
sie Hunderte bis Tausende einzelner Toxoplasmen. Auf die
sehr unterschiedlichen Infektionswege und Pathomechanis-
men wird in den folgenden Kapiteln eingegangen.
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2 Geographische Verbreitung
von Protozoen-Infektionen
des Menschen

Wo es Menschen gibt, gibt es auch mit Protozoen infi-
zierte Menschen. Und selbst in Gebieten, in denen keine
Menschen - jedoch Sdugetiere und Vogel ~ leben, gibt es
Protozoen, die von diesen Tieren auf den Menschen
tibertragen werden konnen; es sind die Erreger der Zoo-
nosen. Dennoch besteht ein eindrucksvolles Nord-Siid-
Gefille in der Verbreitung der Protozoen des Menschen,
indem sowohl die Zahl der auftretenden Arten als auch -
im Falle der mehr oder weniger weltweit verbreiteten
Protozoen - die Infektionsraten der menschlichen Bevol-
kerung von den Polen zum Aquator hin enorm zuneh-
men. Es ist auch bemerkenswert, wie sehr sich die Infek-
tionsmodi in der geographischen Verbreitung widerspie-
geln. Die durch Arthropoden iibertragenen Protozoen
sind fast durchwegs auf die warmen Linder beschrinkt.
Dies hingt vor allem damit zusammen, dafl Vermehrung
und Entwicklung von Protozoen von der Temperatur ab-
hingen, sich ab einer bestimmten (bei den einzelnen Ar-
ten unterschiedlichen) Temperatur zunehmend ver-
langsamen und schlieflich zum Stillstand kommen. Da
die Temperatur im Korperinneren von Arthropoden
etwa der Auflentemperatur entspricht, ist die Geschwin-
digkeit der Entwicklung in Arthropoden ganz und gar
eine Funktion der Umgebungstemperatur. Ein Beispiel:
Plasmodinm falciparum, der Erreger der Malaria tropica,
wird durch Anopheles-Arten {ibertragen, das sind
Stechmiicken (engl. mosquitoes), die auch in Mitteleu-
ropa, ja sogar in Nordeuropa, zum Teil massenhaft, vor-
kommen; trotzdem gibt es und gab es in Mitteleuropa
keine Malaria tropica. Die auch in den Sommermonaten
(durch Schlechtwetterperioden und kithle Nichte be-
dingte) niedrige oder jedenfalls zu niedrige Durch-
schnittstemperatur erlaubt es den Plasmodien nicht, sich
in den Anophelen geniigend schnell zu entwickeln. Zwar
kann sich eine Anopheles-Miicke, die etwa auf einem mit-
teleuropdischen Flughafen einen aus dem Flugzeug stei-
genden Malaria tropica-Kranken, der in seinem Blut die Ma-
laria-Parasiten beherbergt, sticht, ohne weiteres mit Plasmo-
dium falcparum (und zwar den Gametozyten) infizieren,
nun aber miissen sich die Gametozyten zu Gameten ent-
wickeln, die mannlichen Gameten miissen sich mit den
weiblichen vereinigen, die Zygote mufl durch die Darm-
wand der Miicke dringen, an der Darmwand muf sich eine



Sporozyste bilden, in dieser miissen (nach der Reduktions-
teilung) die Sporozoiten entstehen, die Sporozyste mufl
schliefllich platzen, und die frei werdenden Sporozoiten
miissen in die Speicheldriise der Miicke wandern — und
dafir ist ein’ Zeitraum nétig, der die Linge des mitteleu-
ropiischen Sommers tiberschreitet. Mit anderen Worten:
Noch ehe die Anopheles-Miicke infektios wird und einen
anderen Menschen infizieren kann, ist es kalt geworden, und
sie geht entweder zugrunde oder in die Uberwinterung; und
selbst wenn sie dann noch ein paar Monate zu leben hat,
kommt es nicht mehr zur Ausbildung infektionstiichtiger
Sporozoiten. (Erwahnt sei, dafl in Mitteleuropa immer wie-
der Fille von Malaria tropica beim Menschen, die diesen
geographischen Raum nie verlassen haben, aufgetreten sind;
alle diese Infektionen liefen sich entweder auf Bluttransfu-
sionen oder auf Stiche infektioser, mit Flugzeugen einge-
schleppter Anopheles-Miicken zuriickfithren.)

Die Vektoren anderer humanpathogener Protozoen kom-
men in den gemifligten Zonen nicht vor, so daf§ schon aus
diesem Grund die geographische Verbreitung der Erreger
eine Einschrinkung erfahrt.

Hingegen sind die nicht durch Arthropoden, sondern oral
oder per coitum ~ also direkt oder indirekt von Mensch zu
Mensch - oder mit der Nahrung iibertragenen Protozoen
im wesentlichen weltweit verbreitet. Und jene Erreger, de-
ren Zysten iiber die Auflenwelt in den Menschen gelangen
(siehe Tab. 3), sind — einerseits aus klimatischen, andererseits
aus hygienischen Griinden — in den Tropen und Subtropen
wesentlich hiufiger als in den gemifligten Zonen. Dies gilt
ganz besonders fiir Entamoeba histolytica, jedoch auch fiir
Giardia lamblia, Cryptosporidium parvum, Mikrospori-
dien, Balantidium coli und andere. Dies ist auch im Zusam-
menhang mit der besonderen Bedeutung mancher dieser Er-
reger fiir den HIV-Positiven wichtig (siche Kap. 9).

3 Medizinischer Stellenwert von
Protozoen-Infektionen des Menschen

Einige Zahlen, vorwiegend basicrend auf Schitzungen der
Weltgesundheitsorganisation, mégen die Bedeutung erhel-

1

len, die Protozoen-Infektionen fiir die Menschheit und fiir
die Menschheitsgeschichte schlechthin spielen:

Mindestens 50 % der Weltbevolkerung leben in Gebieten,
in denen sie dem Risiko einer Malaria ausgesetzt sind.
Etwa 800 Millionen sind tatsichlich mit Malaria-Erregern
infiziert, und etwa 400 Millionen Menschen erkranken
jahrlich. In jedem Jahr sterben 2 bis 3 Millionen Menschen
an Malaria; damit ist die Malaria nach der Tuberkulose die
Infektionskrankheit mit den meisten Todesopfern.

Mehr als 500 Mitlionen Menschen sind mit Entamoeba hi-
stolytica (s. 1.)' infiziert, 40 bis 50 Millionen erkranken
jahrlich, und vermutlich bis zu 100.000 Menschen sterben
in jedem Jahr an den Folgen einer Amében-Infektion.

Mehrere 100 Millionen Menschen sind mit Trichomonas
vaginalis infiziert (in Europa im Durchschnitt 10 bis 20 %
der Frauen in sexuell aktiven Altersgruppen), und auch
wenn die Krankheit nicht lebensgefahrlich ist, so beein-
trichtigt sie das Leben der Betroffenen erheblich.

In den Tropen und Subtropen sind bis zu 50 % der Men-
schen mit Giardia lamblia (in Mitteleuropa 1 bis 5 %; siche
Kap. 6) infiziert. Die Infektion bedroht zwar nicht unmit-
telbar das Leben, fithrt aber zu erheblicher Be-
eintrichtigung der Gesundheit und Leistungsfahigket,
und bei gleichzeitigem Bestehen anderer Infektionen kann
die Krankheit einen schweren Verlauf nehmen, der vor al-
lem durch Malabsorption und Gewichtsabnahme gekenn-
zeichnet ist.

Etwa 50 Millionen Menschen leben in Gebieten mit einem
dauernden Risiko ciner Infektion mit den Erregern der
Schlafkrankheit, etwa 1 % von ihnen ist tatsichlich infi-
ziert, und die Zahl der Neuerkrankungen pro Jahr wird auf
mindestens 10.000 (méglicherweise bis 25.000) geschitzt.
Unbehandelt verliuft die Schlafkrankheit fast immer t6d-
lich.

Fiir fast 100 Millionen Menschen in Siid- und Mittelame-
rika besteht das Risiko ciner Infektion mit Trypanosoma
cruzi, dem Erreger der Chagas-Krankheit, 16 bis 25 Mil-
lionen sind tatsichlich infiziert, und von diesen sind etwa
5 Millionen krank. Man schitzt weiters, daf} etwa 800.000
Menschen pro Jahr infiziert werden.

Auf der Basis biochemischer und molekularbiologischer Identifizierungsverfahren lassen sich innerhalb der morphologisch weitgchend homoge-

nen Entamoela histolytica s. 1. zwei Gruppen — Spezies? - unterscheiden, die pathogene Entamoeba histolytica (s. str.) und die (stets?) apathogene
Entamoeba dispar. Sollte sich diese Differenzierung unter dem Gesichtspunkt der Pathogenitit weiter bestitigen lassen, miissen die Befallszahlen
selbstverstindlich drastisch nach unten korrigiert werden; dies dndert indes vermutlich kaum ctwas an den Zahlen, die die Erkrankungen und

Todesfille betreffen.
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Wieviele Menschen mit Leishmanien infiziert sind, ist
nicht bekannt, weil die Infektion haufig klinisch unauf-
fallig bleibt. Man schitzt, dafl jahrlich etwa 400.000 Falle
von von vizeraler und 11-12 Millionen Fille kutaner
Leishmaniose auftreten; tatsichlich sind aber wahrschein-
lich wesentlich mehr Menschen infiziert. Diese Gruppe
von Protozoen-Infektionen hat auch deshalb besondere
Bedeutung, weil eine latente Leishmania-Infektion beim
Immunsupprimierten — z. B. beim AIDS-Kranken - exa-
zerbieren und zu einer lebensbedrohenden Krankheit wer-
den kann.

Im ibrigen wird der hohe medizinische Stellenwert von
Protozoen gerade auch durch die AIDS-Epidemie dra-
matisch vor Augen gefiihrt. Letztlich erkrankt fast jeder
HIV-Positive an einer Protozoen-Infektion (siehe Kap. 9).
Man schitzt, dafl derzeit weltweit etwa 15 Millionen Men-
schen HIV-infiziert sind, von denen mindesten 2 Millio-
nen bereits erkranket sind. Innerhalb von 10 Jahren nach
der Infektion mit dem AIDS-Virus zeigen 50 % der Infi-
zierten das Vollbild der Erkrankung; von diesen sterben
die meisten innerhalb von 2 Jahren ~ zu einem erheblichen
Teil ist, unbeschadet der Grundkrankheit, die unmittel-
bare Todesursache in einer exazerbierenden und nicht
mehr kontrollierbaren Protozoen-Infektion begriindet.

Etwaalle 8 bis 10 Sekunden stirbt ein Mensch auf der Welt
an einer Protozoen-Infektion. Allein diese Zahl lifit erah-
nen, welch ungeheures Leid diese Erreger bedingen, wie
sehr sie die Entwicklung von Gebieten, Lindern, ja Kon-
tinenten gepragt haben und weiter prigen. Neben den vie-
len 100 Millionen vergessenen quasi Namenlosen, die im
Lauf der Menschheitsgeschichte Opfer von Krankheiten
durch Protozoen geworden sind, stehen auch einige be-
kannte Personlichkeiten, deren durch eine Protozoen-In-
fektion bedingter Tod den Lauf der Geschichte sogleich
nachhaltig beeinflufit hat: Alexander der Grofle, Kaiser
Marc Aurel und Oliver Cromwell sind an Malaria gestor-
ben.

4 Infektionswege

So unterschiedlich die Stellung im System, so verschieden
die morphologischen und physiologischen Merkmale und
die medizinische Bedeutung der beim Menschen vorkom-
menden Protozoen sind, so unterschiedlich sind auch thre
biologischen Eigenschaften und damit die Wege, auf denen
sie in den Wirt gelangen.
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InTabelle 2 sind — nach Spezies aufgeschliisselt - die natiir-
lichen Ubertragungswege, die {ibertragenen (also infektio-
sen) Stadien und, soweit es sich um durch Arthropoden
(Insekten oder Zecken) tibertragene Erreger handelt, die
Vektoren zusammengestellt.

Tabelle 3 rollt die Thematik von der anderen Seite auf und
stellt die Frage in den Vordergrund, mit welchen Erregern
und auf welche Weise sich der Mensch tiber die grundsatz-
lich moglichen Wege infizieren kann. Die wichtigsten Ein-
trittspforten sind der Mund (verschiedene orale Wege) so-
wie die Haut auf dem Weg tber infizierte blutsaugende
Arthropoden - gefolgt von der Nase (von wo aus der Be-
fall des Gehirns [Limax-Amoben] oder der Lunge [Pnex-
mocystis] erfolgen kann), dem Genitale (Trichomonaden!)
und dem Auge (intraokulire Infektionen mit ,Limax-
Amoben” besonders bei Kontaktlinsen-Trigern). Dazu
kommen noch einige ausgefallenen Infektionswege (siehe
unten und Tab. 3).

Diein Tabelle 2 als Vektoren genannten Arthropoden fun-
gieren durchwegs als zyklische Ubertriger. Zyklisch be-
deutet in diesem Zusammenhang, dafl der Erreger von sei-
nen Ubertrigern nicht nur ,transportiert” wird, sondern
in ihm eine fiir die Aufrechterhaltung des Zyklus notwen-
dige Vermehrung und Weiterentwicklung erfihrt. Diese
Zyklen sind durchwegs kompliziert, und die im Ubertri-
ger auftretenden Stadien unterscheiden sich morpholo-
gisch und physiologisch von den im Menschen auftreten-

den erheblich.

Funktionell ist der Mensch — zumindest dort, wo Ge-
schlechtsformen im Vektor ausgebildet werden - Zwi-
schenwirt. So stellen z. B. die Anopheles-Miicken fir die
Plasmodien, die Malaria-Erreger, die Endwirte dar, denn
nur in ihnen erfolgen die Befruchtungsvorginge und die
Bildung einer Zygote; im Menschen findet hingegen nur
eine ungeschlechtliche Vermehrung statt.

Zumeist wird der Erreger mit dem Speicheldriisensekret
wihrend des Blutsaugens in das angestochene Blutgefif}
(oder einfach in die Haut) ,gespritzt” (Trypanosoma b.
gambiense, Trypanosoma b. rhodesiense, Plasmodium-Ar-
ten, Babesien-Arten), seltener wird er aus dem Darmtrakt
des Insekts in die Wunde ,,erbrochen” (Leishmanien), und
im Falle von Trypanosoma cruzi wird er von dem Insekt
(der Raubwanze) unmittelbar nach dem Saugakt mit den
Exkrementen auf die Haut abgesetzt und gelangt an-
schliefend passiv, wenn sich der gestochene Mensch im



Bereich der juckenden Hautstelle kratzt und die Raub-
wanzen-Exkremente mit den Trypanosomen verteilt, in
den Stichkanal und damit weiter ins Blut.

Bei allen durch Arthropoden zyKklisch tibertragenen Pro-
tozoen-Infektionen ist eine Infektion von Mensch zu
Mensch in der Regel ausgeschlossen. Ausnahmen sind ak-
zidentelle Ereignisse durch Bluttransfusionen oder andere
blutige Kontakte (sehr selten beim Geschlechtsverkehr),
Organ- oder Gewebstransplantationen oder Ubertragun-
gen von der Mutter auf das Kind und zwar prinatal, intra-
partal oder mit der Muttermilch.

Auch eine azyklische Ubertragung von Protozoen durch
Arthropoden - dabei wird der Erreger nur transportiert,
ohne in (oder an) dem tibertragenden Insekt eine Vermeh-
rung oder eine Weiterentwicklung zu erfahren — spielt bei
der Verbreitung mancher Protozoen-Infektionen eine
grofie Rolle. Alle Dauerstadien (Zysten, Sporen), die mit
menschlichen Exkrementen abgegeben werden, konnen
durch koprophile Fliegen aufgenommen und z. B. auf Le-
bensmittel verschleppt werden. Diese Form der Ubertra-
gung spielt bei der Verbreitung der Darmamében eine
iiberragende Rolle. Die Zysten haften entweder an den
Beinen der Fliegen oder gelangen mit den von den Fliegen
aufgenommenen Exkrementen in deren Darm, den sie un-
versehrt passieren. Eine solche Fliege, die spiter z. B. an ir-
gendeinem Nahrungsmittel sitzt und dort einen Exkre-
menttropfen von sich gibt, scheidet die infektionstiichti-
gen Amoben-Zysten aus.

Grofie Bedeutung hat die prinatale, diaplazentare Infek-
tion des Ungeborenen mit Toxoplasma gondii (siehe Kap.
8). Dabei vermehrt sich der Erreger zunichst herdférmig
in den Zellen der Plazenta und ,wandert” allmihlich -
quasi von Zelle zu Zelle, indem die aus den zerstorten Zel-
len frei werdenden Toxoplasmen neue, benachbarte Zellen
befallen — durch die Plazenta hindurch, bis er den Embryo
oder Fetus erreicht. (Bei der prinatalen Ubertragung von
Malaria liegt ein anderer Mechanismus vor; dabei sind
wahrscheinlich Verletzungen der Plazenta Voraussetzung,
wihrend die intakte Plazenta vermutlich eine uniiber-
windliche Barriere darstellt.)

Die Kenntnis der Infektionswege ist eine unabdingbare
Voraussetzung fiir das Verstindnis der Expositionspro-
phylaxe (siche Kap. 10) und damit von unmittelbarer Be-
deutung fiir die Verhiitung von Protozoen-Infektionen.

5 Pathogenitit von Protozoen:
Wie kommt es zur Krankheit?

Nicht alle beim Menschen parasitierenden Protozoen ver-
ursachen Krankheiten. Parasitismus bedeutet Entzug von
Energie (Nahrung) von einem anderen lebenden Organis-
mus, dem Wirt. Das aber heifit nicht notwendigerweise
Krankheit. Krankheit des Wirts bedeutet auch Gefahr fiir
den Parasiten, und gar Lebensgefahr fiir den Wirt ist gera-
dezu gleichzeitig auch Lebensgefahr fiir den Parasiten, der
sich ja damit seiner Existenzgrundlage beraubt. Ein Para-
sit ist dann gut angepafit, wenn er seinem Wirt moglichst
wenig Schaden zufiigt, thm also nur so viel nimmt, wie die-
ser gefahrlos ertragen kann.

Viele Parasiten des Menschen sind solche harmlose Orga-
nismen, wir nennen sic Kommensalen. Die apathogenen
Darmflagellaten und Darmamaben sind Beispiele dafiir.
Sie leben im Darmlumen, in dem im Uberfluf vor-
handenen Nahrungsbrei, vorwiegend von den in diesem
gelosten Substanzen oder von Bakterien.

Leider aber sind viele andere Parasiten des Menschen sehr
schlecht an ihren Wirt angepafit. Sic rufen schwere und
schwerste Krankheiten hervor und schidigen ihn in einem
Ausmafl, das auf sie selbst zuriickfillt oder zuriickfallen
kann, wenn der Wirt durch die Parasiten stirbt. Man nennt
diese Form parasitologischen Parasitismus. Ein Beispiel:
Ein Mensch, der an Malaria tropica stirbt, nimme gleich-
zeitig Millionen von Individuen von Plasmodium falci-
parum, den Erregern, mit in den Tod, und wenn an diesem
an Malaria Erkrankten nicht eine Anopheles-Miicke Blut
gesaugt und sich dabei mit dem Plasmodium infiziert hat,
dann war —aus der Sicht des Parasiten - alles nur eine Sack-
gasse.

Protozoen konnen auf schr unterschiedliche Weise den
Menschen schidigen. Da ist einmal die grofle Gruppe der
intrazelluliren Parasiten, das sind alle Apicomplexa, alle
Microspora und manche Zoomastigophorea. Befall ciner
Zelle und Vermehrung in einer Zelle fahrt letzilich zum
Tod dieser Zelle, und jede zugrunde gegangene und nicht
durch eine neue ersetzte Zelle bedeutet ein Stiick Verlust
ciner Funktion.

Die Malaria-Parasiten zerstoren unmittelbar nach der In-
fektion Leberzellen, allerdings in einem vergleichsweise
geringen Ausmafl, das der Organismus ohne weiteres ver-
kraften kann. Aber von der Leber aus befallen die frei wer-
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Tabelle 3: Infektionswege, Infektionsstadien und Infektionsquelien von

humanpathogenen Protozoen.
Art der Infektion/Ubertragener Erreger| Infektionsstadium Primére Infektionsquelle Sekundare Infektionsquellen
1. |fdko-oral von Mensch zu Mensch
Giardia lamblia Zyste Zysten ausscheidender
Mensch
Entamoeba histolytica Zyste Zysten ausscheidender
Mensch
Cryptosporidium parvum Oozyste Oozysten ausscheidender
Mensch Kontaminiertes Trinkwasser
Isospora belli Oozyste Oozysten ausscheidender und kontaminierte Nahrung
Mensch
Enterocytozoon bieneusi Spore Sporen ausscheidender
Mensch
Balantidium coli Zyste Zysten ausscheidender
Mensch
2. |fdko-oral von Tieren auf Menschen
Giardia lamblia (?) Zyste Zysten ausscheidende Tiere
(Hund, Katze, Rind?)
Cryptosporidium parvum Oozyste Oozysten ausscheidende
Tiere (bes. Kélber, aber auch | Kontaminiertes Trinkwasser,
viele andere Saugetiere) kontaminierte Nahrung,
Toxoplasma gondii Sporulierte Oozyste | Unreife Oozysten Fell infizierter Tiere
ausscheidende Katzen
Balantidium coli Zyste Zysten ausscheidende Tiere
(besonders Schwein)
3.loral mit Fleisch infizierter Tiere
Sarcocystis suihominis Zyste Infiziertes Schwein
Sarcocystis bovihominis Zyste Infiziertes Rind
Toxoplasma gondii Zyste Infiziertes Schwein, Schaf,
Huhn etc.
4.loral oder nasal, aerogen
"Limax-Ambben" Zyste Primér freilebende Amoében! | Staub
Pneumocystis cainii Spore Sporen ausscheidender
Mensch; Sporen Staub?
ausscheidende Tiere?
5.lnasal iiber Wasser
"Limax-Amoben" | Spore, Trophozoiten | Primar freilebende Amsben! | Badewasser
6.|durch Geschlechtsverkehr
Trichomonas vaginalis Trophozoit Infizierter Sexualpartner Sehr selten:
Kontaminierte Gegenstédnde,
Wadsche, Wasser
Trypanosoma cruzi Trypomastigote Infizierter Sexualpartner
Formen
7.lintraokulér
Acanthamoeba-Arten | zyste, Trophozait? | Primar freilebende Amében! | Staub
8. |perkutan durch blutsaugende Arthropoden
Trypanosoma b. gambiense Metazyklische trypo | Infizierte Glossinidae
Trypanosoma b. rhodesiense mastigote Formen (Tsetse-Fliegen)
(Trophozoiten)
Trypanosoma cruzi Metazyklische trypo- | Infizierte Reduviidae Mit infektidsem Wanzenkot
mastigote Formen (Raubwanzen) kontaminierte Nahrung
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Tabelle 3: Fortsetzung

Babesia microti

Leishmania donovani Promastigote Infizierte Phlebotominae
Leishmania infantum Formen (Sandmiicken)
Leishmania chagasi (Trophozoiten)

Leishmania tropica

Leishmania major

Leishmania aethiopica

Leishmania braziliensis-Komp).

Leishmania mexicana-Kompl.

Plasmodium vivax Infizierte

Plasmodium ovale Sporozoiten Culicidae (Stechmiicken):
Plasmodijum malariae Anopheles spp.
Plasmodium falciparum

Babesia bovis Infizierte

Babesia divergens Sporozoiten Ixodidae (Schildzecken)

oder blutige Kontakte

9. |durch Bluttransfusionen (heute nur noch selten und in manchen Landern)

grundsétzlich alle im Blut Blutstadien
auftretenden Protozoen (verschieden)

Infizierter Blutspender

10.{durch Transplantationen

Trypanosoma cruzi Pseudozysten Infizierter Organ- bzw.
Gewebespender
Toxoplasma gondii Zysten Infizierter Organ- bzw.,
Gewebsspender
11.lgalaktogen
Trypanosoma cruzi (?) Trypomastigote Infizierte Mutter
Formen
12. |diaplazentar
Trypanosoma cruzi Trypomastigote Infizierte Mutter
Formen
Toxoplasma gondii Tachyzoiten Infizierte Mutter
(Trophozoiten)
Plasmodium spp. Merozoiten Infizierte Mutter
(Trophozoiten)

denden Parasiten das Blutgefilsystem, sie dringen in
Erythrozyten ein und zerstoren einen (bei den ecinzelnen
Plasmodinm-Arten unterschiedlich grofien) Teil von ihnen.
Die Folge ist eine Andmie und eine Sauerstoff-Mangelver-
sorgung des Organismus aufgrund der bedeutenden Re-
duktion der roten Blutkérperchen, die ja fiir den Sauerstoff-
transport zustindig sind. Malaria-Parasiten schadigen aber
noch auf eine ganz andere Weise ihren Wirtsorganismus.
Mit Plasmodien infizierte Erythrozyten bilden an threr
Oberfliche Substanzen aus, die mit bestimmten anderen
Substanzen der Wand von Zellen der Blutgefifle, die als Re-
zeptoren fungieren, durch Bindung reagieren; dadurch
kommt es zu einer massiven Anlagerung von Erythrozyten,
die mit Plasmodien infiziert sind, an den Blutgefalen, was
schlieBlich zu einer Verstopfung der Geffle und damit zu

einem Stillstand der Versorgung (Hypoxie, Ischamie, Ano-
xie) der durch diese Gefafle versorgten Gewebe kommt.

Toxoplasmen, dic in Zellen dringen, vermehren sich in ih-
nen und fithren schlieflich zum Tod der Zelle. Natiirlich
spielen die Lokalisation und die Ausdehnung des befallenen
Areals eine grofie Rolle. Beim Immungesunden beschrinkt
sich die Vermehrung im wesentlichen auf Zellen, die leicht
und schnell regeneriert werden, und wenn der Erreger ins
Zentralnervensystem gelangt, hat das inzwischen angekur-
belte Inmunsystem der Vermehrung bereits Einhalt gebo-
ten. Beim AIDS-Patienten z. B. kommt es aber zu einer mas-
siven Vermehrung der Toxoplasmen im Gehirn und damit
zur Zerstorung von Nervenzellen. Nervenzellen konnen
aber nicht regeneriert werden.
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Auch alle iibrigen Apicomplexa schidigen den Wirt vor al-
lem durch Zerstorung von Zellen: Cryptosporidium par-
vum schidigt und zerstort Zellen des Darmepithels, was
zu schweren Funktionsstérungen und zu unstillbaren Di-
arrhden fithrt; eben diese Form der Schidigung bedingen
auch Infektionen mit Isospora- oder Sarcocystis-Arten.

Und auch die intrazellulir sich vermehrenden Mikrospo-
ridien fgen ihrem Wirt durch Zerstrung der Zellen Scha-
den zu - sei es im Darm (Enterocytozoon bieneusi, Septata
intestinalis) oder sei es in der Leber, im Gehirn, in der
Lunge (Encephalitozoon cuniculi) oder im Auge (Encepha-
litozoon hellem). Allerdings werden die Schiden nur beim
AIDS-Patienten klinisch manifest, der Inmunkompetente
eliminiert die Erreger, noch ehe sie ausgedehnte Schidi-
gungen bedingen konnen.

Durchwegs intrazellulir vermehren sich im Menschen die
Leishmanien. Die von den Sandmiicken beim Blutsaugen
tibertragenen Parasiten werden von zu Phagozytose be-
fahigten Zellen (z. B. Makrophagen) aufgenommen und
vermehren sich in thnen. Die aus den zerstorten Zellen frei
werdenden Leishmanien werden von anderen Makropha-
gen aufgenommen; der Vorgang wiederholt sich, so dafl
mehr und mehr Zellen zerstért werden. Bei den kutanen
Leishmaniosen und bei manchen Formen der Schleim-
haut-Leishmaniosen bleiben die Erreger mehr oder weni-
ger auf den Bereich der Infektionsstelle beschrankt, kon-
nen sich manchmal aber auch ausbreiten, bei den Erregern
der viszeralen Leishmaniosen werden die Parasiten von
dem Ort der priméren Vermehrung in der Haut in innere
Organe (Leber, Milz, Knochenmark) verschleppt, wo sie
weiter Zellen zerstoren.

Extrazellulir lebende und sich vermehrende Protozoen
konnen auf verschiedene Weise direkt oder indirekt mit Zel-
len des Wirts in Kontakt kommen und sie beeinflussen und
schlieffllich in ihren Funktionen beeintrichtigen: Giardia
lamblia sitzt als epizellulirer Parasit auf den Zellen des obe-
ren Diinndarms, genauer gesagt, auf jede Zelle ,,stiilpt” sich
saugglockenartig eine Giardia, entzieht dieser ,ihrer” Zelle
Nihrstoffe, zerstort deren Mikrovillus-Oberfliche und be-
hindert sie an der Abgabe von stoffwechselwirksamen Sub-
stanzen ebenso wie an der Aufnahme von Stoffen aus der
Nahrung. Bei starker Vermehrung beherbergt der Diinn-
darm schliefllich viele Millionen von Giardien, deren jede
beitrigt, das Darmepithel zu schidigen. Die Folge sind
Resorptionsstorungen, Durchfille und Gewichtsverlust.
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Direkten Kontakt mit den Wirtszellen hat auch Pren-
mocystis carinii. Die Erreger sitzen in den Lungenblaschen,
zum Teil an die Zellen angeheftet und vermehren sich
(beim AIDS-Patienten, siche Kap. 9) schrankenlos. Die
Alveolen werden schlieflich ganzlich von riesigen Mengen
von Parasiten und zelluliren und humoralen Reaktions-
produkten des Lungengewebes ausgefiillt. Letzelich er-
stickt der Patient.

Dieim Darm lebenden Amében konnen sich entweder im
Lumen inmitten des Nahrungsbreis von Bakterien
erndhren, dann sind sie apathogen (siche oben) — oder sie
heften sich an das Darmepithel (Entamoeba histolytica)
und storen die Funktionen der Zellen einerseits durch
schidigende Enzyme, andererseits mechanisch durch ihre
amoboide Bewegung an und zwischen den Zellen. Paral-
lel dazu erfolgt eine dauernde Vermehrung des Parasiten
durch Teilung. Immer mehr Zellen des Dickdarmepithels
gehen zugrunde, es kommt zu geschwiirigen Verinde-
rungen der Darmwand mit bakteriellen Sekundirinfek-
tionen, und inmitten dieser Geschwiire sitzen und ver-
mehren sich die Amoben. Der Name Entamoeba histoly-
tica (= gewebsauflosende Amébe) charakterisiert die
Situation treffend. Blutig-schleimige Durchfille (Amo-
benruhr) sind die Folge. Schliefllich brechen die Parasiten
auch in die Blutgefifle durch und werden mit dem Bluts-
trom in andere Organe (Leber, Lunge, Gehirn) ver-
schleppt, wo sie sich festsetzen und in dhnlicher Weise
wie im Darm Zellen und schliefilich ganze Gewebeberei-
che schidigen und zerstéren konnen. Durch solche ex-
traintestinal abgesiedelten Entamoben entstehen z. B. in
der Leber ausgedehnte Nekrosen (nicht ganz zutreffend
als ,Amoben-Leberabszel” bezeichnet), und innerhalb
weniger Tage kann der Patient in einem fieberhaften, von
der Leberschidigung geprigten Zustandsbild sterben.
Erwihnt sei an dieser Stelle, dafl eine Absiedlung von
Amgében aufferhalb des Darms auch lange nach der Ruhr-
symptomatik auftreten kann.

Auch die ,,Limax-Amoben” vermehren sich extrazellulir,
jedoch in engem Kontakt mit den Zellen des Gewebes, die
sie schnell und in grofler Zahl zerstoren. Grofie Beweg-
lichkeit der Am&ben ist ein wesentlicher Faktor fiir die ra-
sche Ausbreitung der Krankheit.

Auf ahnliche Weise wie Ruhramében schidigen Balant-
idien das Dickdarm-Epithel. Die sehr groflen Protozoen
(bts 150 pm) rufen ebenfalls geschwiirige Verinderungen
des Darmepithels hervor und fithren zu blutigen Durch-
fillen (Balantidien-Ruhr).



Die extrazellulir in den Harnwegen und im Genitale le-
benden Trichomonaden bedingen bei massiver Vermeh-
rung und durch die dadurch in groflen Mengen frei wer-
denden Stoffwechselprodukte, besonders in der Vagina,
eine dramatische Verinderung der normalen Bakterien-
flora, so daf entziindliche Prozesse die Folge sind; sie
fithren zu brennendem Juckreiz und zu einem Fluor.

Extrazellulir leben die Erreger der Schlafkrankheit,
Trypanosoma brucei gambiense und Trypanosoma brucei
rhodesiense — zunichst im Blut, im weiteren Verlauf der
Erkrankung im Zentralnervensystem. Der Pathome-
chanismus ist bis heute nicht iberzeugend geklart. Vie-
les spricht dafiir, daf} die durch den Zerfall grofier Men-
gen von Trypanosomen frei werdenden toxischen Sub-
stanzen eine Schidigung der Zellen, vor allem auch jener
des Zentralnervensystems bedingen. Der grofle Miinch-
ner Parasitologe Heinz KRAMPITZ fafite dies in der Fest-
stellung zusammen, daf nicht die Trypanosomen,
sondern die Leichen der Trypanosomen die Schlaf-
krankheit ausmachen. Eine grofle Rolle in dem Krank-
heitsgeschehen spielt dabei, dafl die Trypanosomen in
rascher Folge ihre Korperoberfliche durch Ausbildung
verschiedener Glykoproteine (VSG = variable surface
glycoproteins) verindern und dadurch das Immunsy-
stem ununterbrochen zur Bildung neuer Antikdrper
zwingen, es quasi ,verwirren” und schlielich vollkom-
men tiberfordern.

Durchaus anders ist der Mechanismus der Krankheitsent-
stehung bei der verwandten Art Trypanosoma cruzi, dem
Erreger der Chagas-Krankheit. Die zunichst extrazellulir
im Blut lebenden Parasiten dringen bald in Zellen ver-
schiedener Organe ein bzw. werden sie von diesen aufge-
nommen, vermehren sich intrazellulir und zerstoren da-
durch Zellen. Von besonderer Bedeutung ist die massive
Schidigung des autonomen Nervensystems, die nicht so
sehr durch unmittelbare Zellzerstorung, sondern auf der
Basis einer Autoimmunreaktion erfolgt. Die Parasiten bil-
den ein Antigen, gegen das der Organismus sein Immun-
system (z. B. durch die Bildung von Antikorpern) einsetzt;
diese Antikorper reagieren aber nicht nur mit den Parasi-
ten, sondern auch mit den korpereigenen Nervenzellen,
die sie schidigen. Ein grofler Teil der Ganglienzellen des
autonomen Nervensystems geht dabei zugrunde, woraus
zahlreiche Organschiden, vor allem enorme Erweiterun-
gen von Hohlorganen (Herz, Speiseréhre, Dickdarm) ent-
stehen.

Zusammenfassend: Protozoen kénnen durch mehrere,
durchaus unterschiedliche Pathomechanismen Stérungen
der Funktion und Struktur von Zellen, Gewebe-Bereichen
und schlieflich Organen hervorrufen, deren klinische Ma-
nifestation von leichten Krankheitserscheinungen bis zu
einer akuten, foudroyant verlaufenden Krankheit mit leta-
lem Ausgang reicht. Die wichtigsten sind:

Eindringen in Zellen, aktiv durch kombiniert mecha-
nisch-enzymatische Penetrationsmechanismen (Bei-
spiel: Toxoplasma) oder mehr oder weniger passiv
durch Phagozytose (Beispiel: Leishmania) und
schlieSlich Zerstorung der Zellen.

Freisetzung von toxischen Substanzen in Form von
Stoffwechselprodukten (vermutlich gilt dies in mehr
oder weniger ausgepragter Form fiir alle pathogenen
Protozoen) oder durch Zerfall der Erreger (Beispiel:
Trypanosoma b. gambiense und T. b. rhodesiense); die
Schadigung der Zellen, Gewebe und Organe erfolgt di-
rekt durch Intoxikation oder indirekt zum Beispiel
durch Auslésung von entziindlichen Prozessen.

Kombination mechanischer und toxischer Pathome-
chanismen (Beispiele: Giardia, Entamoeba).

Aktivierung und schliefilich Storung des Immunsy-
stems durch Freisetzen von antigen wirksamen
Substanzen, die letztlich - im einzelnen durch ver-
schiedene Mechanismen - eine Immunsuppression und
damit eine Anfilligkeit gegentiber Sekundirinfektio-
nen bedingen (Beispiele: Trypanosoma, Plasmodium).

Die Ausbreitung der Erreger im Korper erfolgt vor allem
mehr oder weniger passiv durch den Blutstrom; dieser ein-
fache Mechanismus liegt in erster Linie auch der Vertei-
lung toxischer und antigen wirksamer Substanzen zu-
grunde. Zu aktiver Ausbreitung sind vor allem natiirlich
jene Protozoen befahigt, die mit leistungsfahigen Fortbe-
wegungsorganen (Geifleln, Cilien, Pseudopodien) ausge-
stattet sind. Dies spielt nicht nur im Blut und Darm, son-
dern vor allem auch im Lymphsystem und in den Gewe-
ben und Organen eine grofie Rolle und ist der Grund fiir
rasch fortschreitende Zerstorungen z. B. bei extraintesti-
nalem Befall durch Amében.

Aber auch Protozoen ohne eigentliche Fortbewegungsor-
gane (jedoch mit Fahigkeit zur Bewegung durch ,Drehen
und Winden” der Zelle auf Grund komplexer Mikrotu-
buli-Systeme) konnen sich aktiv ausbreiten, indem sie ein-
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fach Zelle um Zelle befallen und so das Gewebe iiber-
schwemmen (Beispiel: Toxoplasma). Primar kommt natiir-
lich der Verschleppung der freien Parasiten durch den
Blutstrom oder der phagozytierten Erreger durch Makro-
phagen entscheidende Bedeutung zu.

Beim Anheften an Zellen - sei es mit oder ohne nachfol-
gende Penetration - spielen in der Zellmembran loka-
lisierte und ihr aufgelagerte Rezeptoren eine grofie Rolle;
sie funktionieren quasi nach einem biochemischen Schlof}-
Schliissel-Prinzip und gewahrleisten, daff der Parasit die
fiir ihn wichtige Zelle erkennt.

Bei der Ausbreitung von Protozoen im Korper einer
schwangeren Frau muf§ auch an die Méglichkeit des Befalls
von Embryo oder Fetus mit nachfolgender Schidigung ge-
dacht werden. Tatsachlich sind allerdings nur wenige Pro-
tozoen zu diaplazentarer Infektion fihig (sieche Kap. 4);
tiberragende Bedeutung hat dieses Phinomen jedoch bei
der Toxoplasmose (siehe Kap. 8).

6 Hiufige Protozoen des Menschen
in Mitteleuropa

Waihrend in vielen Teilen der Erde, in den Tropen und
Subtropen, durch Protozoen hervorgerufene Krankheiten
den Alltag prigen — man braucht nur an Malaria, Amo-
benruhr und Leishmaniosen zu denken —, scheinen Proto-
zoen-Infektionen in Mitteleuropa von ganz untergeordne-
ter Bedeutung zu sein. Vergleicht man die Situtation mit je-
ner in den Tropen, so erscheint diese Annahme richtig;
betrachtet man die Problematik indes fiir sich, so zeigt
sich, dafl Protozoen auch in Mitteleuropa als Krankheits-
erreger quantitativ durchaus ins Gewicht fallen. Allerdings
sind es nur wenige Arten.

Aus Tabelle 2 ist ersichtlich, welche Protozoen iiberhaupt
in Mitteleuropa vorkommen. Es fillt auf, daf§ es sich fast
ausnahmslos um Arten handelt, die auf oralem Weg den
Menschen infizieren ~ sei es durch freie, widerstandsfzhige
Dauerformen (Giardia lamblia, Cryptosporidium parvum,
Toxoplasma gondii [Oozysten], Isospora belli, Mikrospo-
ridien, Balantidium coli), sei es durch Entwicklungsstadien
im Fleisch infizierter Tiere, die uns als Nahrungsquelle
dienen (Toxoplasma gondsi [Zysten), Sarcocystis suihomi-
nis, S. bovihominis). Durch Arthropoden auf den Men-
schen iibertragene Protozoen fehlen — wenn wir von dem
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derzeit ausgerotteten Plasmodium vivax, dem Erreger ei-
ner Malaria tertiana, und den seltenen Babesien (siehe Kap.
7) abschen, fast vollig; dies hangt selbstverstindlich mit
den klimatischen Bedingungen in Mitteleuropa zusam-
men, die die Existenz vieler Vektoren, jedoch auch der Er-
reger selbst, in diesem Teil der Erde unméglich machen.

Die apathogenen Flagellaten und Amében des Darms und
der Mundhdhle (Tab. 1, 2), die auch in der Bevolkerung
Mitteleuropas sehr haufig sind, seien — ebenso wie Bla-
stocystis hominis, ein Mikroorganismus, der zumindest fiir
den Immungesunden vermutlich ohne Bedeutung ist - aus-
geklammert. Dennoch verbleiben noch mehrere in Mittel-
europa autochthone (d. h. bodenstindige) Erreger, die me-
dizinisch ins Gewicht fallen und auch hdufig sind. Es han-
delt sich dabei um Toxoplasma gondii, Trichomonas
vaginalis und Giardia lamblia.

Toxoplasma gondii ist ohne Zweifel das haufigste human-
pathogene Protozoon in Mitteleuropa. Knapp 50 % der
Bevolkerung sind mit dem Erreger infiziert, der allerdings
bei Immungesunden - wenn iiberhaupt — héchstens kurz-
fristige fieberhafte Infekte hervorruft, die nach wenigen
Tagen wieder spontan verschwinden. Nur fiir das Unge-
borene einerseits und fiir den Immungeschwéchten ande-
rerseits kann der Erreger zu einer unheilvollen, ja das Le-
ben bedrohenden Gefahr werden; daher hat Toxoplasma
gondii einerseits fiir die Schwangere (siehe Kap. 8), ande-
rerseits fiir den AIDS-Patienten (siehe Kap. 9) grofie Be-
deutung. Erwihnt sei immerhin, daff Lymphknoten-
Schwellungen, besonders im Halsbereich, bei Jugendli-
chen mit intaktem Immunsystem zu einem nicht geringen
Teil (manchen Schitzungen zufolge zu etwa 30 %) auf In-
fektionen mit Toxoplasma gondii zurickzufihren sind.
Der Immungesunde wird aber mit der Infektion problem-
los fertig; es ist auch in den allermeisten Fillen keine me-
dikamentSse Behandlung erforderlich - es sei denn, es han-
delt sich um eine Schwangere. In diesem Fall wird das Me-
dikament jedoch nicht zur Behandlung der geschwollenen
Lymphknoten, sondern zum Schutz des Ungeborenen vor
der Infektion verabreicht.

Ein weiteres, auch in Mitteleuropa hiufiges Protozoon ist
Trichomonas vaginalis; die Art lebt an den Schleimhauten
der Geschlechtsorgane und der Harnwege. Bei der Frau
kann die Infektion symptomlos oder subklinisch verlau-
fen, in der Mehrzahl der Fille kommt es jedoch nach einer
Inkubationszeit von wenigen Tagen bis wenigen Wochen



zu entziindlichen Prozessen besonders in der Vagina, zu
einer massiven Storung der normalen Bakterienflora der
Scheide und schliefllich zu einem gelblichen, tibel riechen-
den Ausfluf, der neben den Trichomonaden massenhaft
Bakterien und Leukozyten enthilt. Auch die Harnrohre
kann befallen sein, wihrend Harnblase einerseits und Ute-
rus andererseits nur héchst selten besiedelt werden. Nach
einer Akutphase geht die Infektion in eine chronische
Phase iiber, bei der die Krankheitserscheinungen wesent-
lich schwicher ausgeprigt sind und nur gelegentlich tiber
kiirzere oder lingere Zeit wieder akut werden. Beim Mann
verlaufen die weitaus meisten Infektionen mit Trichomo-
nas vaginalis (fast) vollig symptomlos, doch kann es (sel-
ten) auch zu Entziindungen der Harnréhre (Urethritis)
kommen.

Die Ubertragung erfolgt so gut wie ausschliefllich durch
den Geschlechtsverkehr, die Trichomonose ist daher mit
Recht als Geschlechtskrankheit zu bezeichnen. In Perso-
nengruppen mit hoher Promiskuitit sind die Infek-
tionsraten auflerordentlich hoch; sie konnen 50 % und
mehr betragen. Hingegen ist in einer monogamen Part-
nerbeziehung eine plétzlich auftretende Trichomonose ge-
radezu auszuschliefen. Zwar wurde und wird immer wie-
der behauptet, dafl Trichomonas-Infektionen in Schwimm-
bidern (im Wasser) erfolgen, doch kann dieser In-
fektionsweg fast ausgeschlossen werden, da die Trichomo-
naden keine Zysten, also keine wiederstandsfahigen Dau-
erstadien bilden und die vegetativen Formen (Abb. 10) im
Wasser auierordentlich hinfallig sind, in der Regel nur we-
nige Minuten, unter giinstigen Umstinden wenige Stun-
den, leben. Hingegen infizieren sich weibliche Neu-
geborene von Miittern mit Trichomonas-Infektionen ent-
weder wihrend der Geburt oder durch den engen Kontakt
mit der Mutter unmittelbar nachher nicht selten; und gele-
gentlich mag auch eine Ubertragung durch gemeinsamen
Gebrauch von Handtiichern vorkommen.

Wenn auch die Trichomonose alles andere als eine gefihr-
liche Krankheit darstellt, so wird sie — nicht nur in der aku-
ten Phase - von den Betroffenen als schwere Belastung
empfunden, die das Sexualleben und das Wohlbefinden
wesentlich zu beeintrichtigen vermag. Die medikamentose
Behandlung der Trichomonose ist heute vollig problemlos
und stets erfolgreich. Es ist allerdings sehr wichtig, daf}
nicht nur der — zumeist die - Erkrankte, sondern auch
der/die Sexualpartner behandelt werden, weil es sonst so-
fort zu einer Reinfektion kommt, umso mehr als die mei-

sten mit Trichomonas befallenen Manner von der Infektion
nichts wissen und von sich aus keine Behandlung veranlas-
sen, Schwangere Frauen diirfen keinesfalls auf eigene Faust
behandeln oder eine Behandlung fortsetzen, weil die ein-
gesetzten Medikamente in der Frithschwangerschaft fiir
das Ungeborene nicht risikolos sind; die Entscheidung
iiber Einleitung oder Fortsetzung einer Behandlung ist da-
her unbedingt dem Gynikologen zu tiberlassen.

Zu den in Mitteleuropa hiufigen Protozoen ist auch Giar-
dia lamblia (= Giardia intestinalis = Lamblia intestinalis),
ein Darmparasit, zu zahlen. Der zu den Zoomastigopho-
rea (Flagellaten) gehérende Erreger ist vor allem in den
Tropen und Subtropen auflerordentlich hiufig - in man-
chen Gebieten sind iiber 50 % der Bevolkerung infiziert -,
doch betragen die Infektionsraten unter der Bevélkerung
Mitteleuropas (in Abhingigkeit von sozialem Status, Her-
kunft und Lebensgewohnheiten) immerhin 1-10 %. Die
etwa 10-20 pm langen, etwa birnenformigen Erreger sitzen
mit ihrer leicht konkaven Ventralseite als epizellulire Pa-
rasiten auf den Zellen des oberen Diinndarms (besonders
des Zwolffingerdarms), seltener besiedeln sie auch die Gal-
lenblase. Bei grofier Parasitendichte kann es zu schweren
Funktionsstérungen kommen, die Giardien zerstoren die
Mikrovilli des Darmepithels und beeintrichtigen die Re-
sorptionsfahigkeit des Diinndarmepithels. Die Folge sind
im akuten Stadium Ubelkeit, Bauchschmerzen und
Durchfille. Die Symptome verschwinden, konnen aber -
durch duflere oder durch kérpereigene Faktoren bedingt -
wieder aufflackern. Manche Patienten haben viele Jahre
lang eine chronische Giardiose, bei der beschwerdefreie
Intervalle mit Durchfall-Perioden abwechseln. Ein Teil
der im Diinndarm lebenden Trophozoiten verwandelt sich
in unteren Abschnitten des Dinndarms in Zysten, die mit
dem Stuhl ausgeschieden werden. Diese ca. 7-14 pm
grofien, ovalen Zysten (Abb. 11) sind recht widerstandsfi-
hig und konnen in feuchtem, kithlem Milieu, vor allem im
Wasser, mehrere Monate infektionstiichtig bleiben. Sie
sind auch jenes Stadium, mit dem sich der Mensch — meist
tiber verunreinigte Nahrung oder Trinkwasser — oral infi-
ziert, jedoch sind bei mangelhafter Hygiene auf fiko-ora-
lem Wege auch Ubertragungen von Mensch zu Mensch
moglich und bei Homosexuellen z. B. der Regelfall.

Durch Untersuchung des Stuhls mittels bestimmter Fir-
bungen einerseits und immunbiologischer Methoden (da-
bei wird in einem Enzymimmuntest der Erreger durch ei-
nen spezifischen, markierten Antikorper aufgespiirt) ande-
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rerseits ist die Diagnose in der Regel problemlos; allenfalls
miissen mehrere Stuhlproben zu verschiedenen Phasen der
Erkrankung untersucht werden. Fiir die Behandlung ste-
hen heute ausgezeichnet wirksame Medikamente zur Ver-
fiigung, die in der weitaus grofiten Zahl der Falle zu einer
Ausheilung fihren.

Aufler diesen drei in Mitteleuropa an der vorderen Stelle
der Hiufigkeitsskala von pathogenen Protozoen des Men-
schen stehenden Erreger — Toxoplasma gondii, Trichomo-
nas vaginalis und Giardia lamblia - konnen manche sonst
sehr seltene und jedenfalls nicht in Erscheinung tretende
Protozoen bei AIDS-Patienten gehduft auftreten und als
Opportunisten von grofier, lebensbedrohender Bedeutung
werden (siehe Kap. 9).

7 Seltene, aber gefihrliche Protozoen
des Menschen in Mitteleuropa

Seit jeher gilt die Parasitologie als jene infektiologische
Disziplin, die in besonderem Mafle durch Seltenes, Seltsa-
mes, Ausgefallenes gekennzeichnet ist. Vor allem trifft dies
fir die Helminthosen, die durch Wiirmer hervorgerufene
Krankheiten zu, aber auch unter den Protozoen finden wir
seltene, auf ,verschlungenen” Infektionswegen den men-
schlichen Organismus treffende Erreger — und zwar auch
in Mitteleuropa.

Wire in den 50er Jahren dieses Jahrhunderts ein Parasito-
loge nach dem Stand der Kenntnis der in Mitteleuropa bo-
denstindigen und fiir den Menschen pathogenen Proto-
zoen gefragt worden, er hitte vermutlich ohne Zégern zu-
mindest die Erfassung der Arten im wesentlichen als
abgeschlossen bezeichnet. Und dennoch sind seit dieser
Zeit, zum Teil sogar in der jiingsten Vergangenheit, auch in
Mitteleuropa Protozoen als Erreger von Krankheiten ge-
funden worden, die man vorher entweder nicht gekannt
oder als humanmedizinisch bedeutungslos eingestuft hat.
Es handelt sich um drei Gruppen: (1) die Limax-Amaoben,

(2) die Babesien und schlieflich (3) die Mikrosporidien.
Alle drei Gruppen umfassen mehrere Spezies, die beim
Menschen mehrere, sehr verschiedene Krankheiten her-
vorrufen kénnen.

»Limax-Amoben” ist eine nicht besonders gliickliche Be-
zeichnung’ fiir alle jene Sarcodina (Amoben), die primir
nicht parasitisch leben und eher quasi durch ungliickliche
Zufille in den menschlichen Organismus gelangen, sich
aber unter bestimmten Umstidnden in thm vermehren und
zu schweren und hiufig tddlichen Krankheiten fithren
konnen. Sie haben nichts mit den obligatorisch parasitisch
im Darm lebenden Entamoeba-Arten und anderen Amo-
ben zu tun. Die in Mitteleuropa durch mehrere Arten ver-
tretenen Gattungen sind Naegleria (wichtigste Art: Naeg-
leria fowleri) und Acanthamoeba (einige Spezies).

Naegleria fowleri ist der Erreger der Primiren Amoben-
Meningoenzephalitis (PAME), einer schweren, stets t3d-
lich verlaufenden Krankheit des Zentralnervensystems.
Die vor allem auch im Wasser frei lebenden Amoben kon-
nen bei Schwimmern in die Nase gelangen, wo sie die
Riechnerven befallen, zu parasitischer Lebensweise tiber-
gehen, ins Gehirn dringen und innerhalb von wenigen Ta-
gen unter Zerstorung grofier Teile des Gehirns zum Tod
fiihren. Die Seltenheit der Erkrankung macht es allerdings
wahrscheinlich, daf§ die Infektion allein nicht geniigt, um
die Krankheit auszul6sen. Offenbar bedarf es irgendeines
weiteren Faktors, moglicherweise z. B. in Form einer wei-
teren viralen oder bakteriellen Infektion des Nasenrachen-
raums, der als Schrittmacher fiir die Manifestation der
Naegleria-Infektion fungiert. Vielleicht steht damit auch
im Zusammenhang die Tatsache, daff die PAME fast aus-
schliefilich bei Kindern und Jugendlichen auftritt; mogli-
cherweise liflt sich dies einfach dadurch erkliren, dafl
junge Menschen, auch wenn sie einen Schnupfen oder ir-
gendeinen anderen banalen Infekt des Nasenrachenraums
haben, trotzdem schwimmen gehen und auflerdem im
Wasser weitaus 6fter als Erwachsene mit dem Kopf unter
Wasser tauchen und dabei in Kauf nehmen, daf§ Wasser in

»Limax” ist der Gattungsname bestimmter Nacktschnecken, der Schnegel; manche dieser freilebenden Amében (jene der Gattung Naegleria) be-

wegen sich auf festen Unterlagen so hnlich wie kriechende Nacktschnecken. Acanthamoeba-Arten bilden hingegen spitze, stachelférmige Pseu-
dopodien und erinnern nicht im mindesten an Nacktschnecken. Der Name ,,Limax-Amoben” wird einfach aus praktischen Griinden noch ver-
wendet, weil die korrekte Bezeichnung freilebende, beim Menschen fakultativ parasitierende Sarcodina” umstindlich ist und weil man einen Kol-
lektivnamen fiir die mehreren Gattungen, ja mehreren Familien angehérenden Amében braucht. Der hin und wieder verwendete Name
»Wasseramoben” hat sich nicht eingebiirgert, nicht zuletzt auch deshalb weil die Acantamoeba-Arten weniger im Wasser als im Erdboden leben

und in Zystenform in Sand und Staub zu finden sind.
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die Nase gelangt. Man kann sich vorstellen, daf§ das durch
irgendeinen anderen Infekt vorgeschidigte Epithel der
Nasenschleimhaut den Limax-Amében den Eintritt und
das Vordringen zu den Riechnerven wesentlich erleichtert.

Leider gibt es keine realistische Méglichkeit, die einmal
ausgebrochene Krankheit zu heilen, weil keine wirksamen
und vertriglichen Medikamente zur Verfiigung stehen.
Umso wichtiger ist die Expositionsprophylaxe: Wer ,ver-
kiihlt” ist oder auch nur einen Schnupfen hat, sollte nicht
baden gehen, und man sollte grundsitzlich vermeiden, daf§
Wasser in die Nase und in die Choanen gelangt. Besonders
in Swimming-pools im Freien, in Teichen und warmen
Seen (nicht im Meer!) mufl diese Gefahr beachtet werden.

Naegleria-Arten bilden sowohl unbegeiflelte, typische
Amoben-Formen als auch begeiflelte Stadien, die zu
schneller Bewegung (besonders auch im Wasser) befahigt
sind, zudem aber auch Zysten, die recht widerstandsfahig
sind und im feuchten Milieu mehrere Wochen tiberleben
und infektionstiichtig bleiben kdnnen. Daher sind auch In-
fektionen méglich, wenn zystenhaltiges Wasser auf andere
Weise in die Nase gelangt.

Auch die andere in Mitteleuropa vorkommende, human-
medizinisch bedeutsame Gruppe freilebender und fakul-
tativ parasitischer Amében, die Spezies der Gattung
Acanthamoeba, tritt in einer vegetativen Form und in einer
Zystenform auf. Diese Acanthamoeba-Zysten sind offen-
bar besonders widerstandsfihig, konnen auch in trockenem
Milieu jahrelang infektiés bleiben und werden z. B. auch
mit Staub verbreitet. Sie leben in der Erde, aber auch im
Wasser und konnen den Menschen ebenfalls nasal infizie-
ren, doch spielt vermutlich das Einatmen von Zysten mit
dem Staub eine noch gréflere Rolle. Auch andere Ein-
trittspforten — das Auge (siehe unten) oder Wunden - sind
méglich. Acanthamoeben sind fiir den Immungesunden in
den meisten Fillen offenbar harmlos. Untersuchungen an
groeren Kollektiven gesunder Menschen haben in hohem
Mafle (z. B. 14 % von iber 800 Personen in einem
Trockengebiet der Tiirkei) Befall der Nasenschleimhaut
ergeben. Auch bei Reihenuntersuchungen an Soldaten in
verschiedenen Gebieten hat man bei vielen jungen Man-
nern die Amoben von der Nasenschleimhaut isolieren
kénnen, ohne daf eine feststellbare Beeintrichtigung der
Gesundheit vorlag. Bei manchen Menschen (mdglicher-
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weise dann, wenn irgendein Immundefekt besteht), kon-
nen Acanthamoeba-Infektionen indes zu schweren
Krankheiten mit verschiedenen Zielorganen - Zentralner-
vensystem, Lunge, Auge, Haut, Schleimhaut, sogar mit
Einbeziehung des Darms — fithren. Affektionen des Ge-
hirns verlaufen unter dem Bild der Granulomatésen Amo-
ben-Enzephalitis (GAME). Infektionen des Auges fiihren
zu Hornhaut-Defekten; sie sind vor allem bei Kontakt-
linsentrigern (in diesen speziellen Fallen offenbar auch
trotz eines intakten Immunsystems) von Bedeutung, wenn
kleine Verletzungen der Cornea in Verbindung mit nach-
lissiger Pflege der Kontaktlinsen den Boden fiir eine Ma-
nifestation der Infektion bereiten. (siehe auch Kap. 9).

Die zweite Gruppe seltener, aber gefahrlicher Erreger, die
in Mitteleuropa vorkommen, sind die Babesien. Babesicn
sind Verwandte der Plasmodien, der Malaria-Erreger.
Auch sie werden durch Arthropoden - allerdings durch
Zecken und zwar durch Schildzecken (Ixodidae) - von und
auf Wirbeltiere {ibertragen, und auch sie vermehren sich
durch Teilung in Erythrozyten. Es gibt eine ganze Reihe
von Arten; manche (z. B. Babesia bovis, B. divergens) sind
schon seit langer Zeit als Erreger schwerer Erkrankungen
(Piroplasmosen) von Rindern® bekannt; andere (z. B. Ba-
besia microti) sind Parasiten von Kleinsiugern und zirku-
lieren zwischen Zecken und Mausen. Und auch viele an-
dere Saugetiere sind als Wirte von Babesien bekannt. Bis
vor wenigen Jahrzehnten war man der Meinung, dafl Ba-
besien humanmedizinisch bedeutungslos sind und daf§ der
Mensch tiberhaupt nicht als Wirt fungieren kann. Zu Ende
der 50er Jahre wurden die ersten Fille schwerer fieberhaf-
ter und letztlich todlich verlaufender Krankheiten beim
Menschen bekannt; im Blut dieser Patienten waren Babe-
sien gefunden worden. Fast alle diese wenigen Patienten
hatten eines gemeinsam ~ sie waren splenektomiert, d. h.
aus irgendeinem Grund (z. B. wegen eines Unfalls) war ih-
nen operativ die Milz entfernt worden. Der Mensch kann
ohne Milz durchaus leben, allerdings ist seine Abwehr be-
eintrichtigt. Offenbar konnen Babesien dem gesunden
Menschen mit intakter Milz und voll funktionstiichtigem
Immunsystem nichts anhaben, daran indert auch die Tat-
sache nichts, dafl inzwischen in verschiedenen Teilen der
Welt einige Fille von Babesiosen bei Menschen mit intak-
ter Milz festgestellt worden sind; man muf§ annehmen, dafl
bei diesen Personen irgendeine andere Form der Beein-
trichtigung des Immunsystems vorlag. Im iibrigen scheint

Bei Wiederkiuern besetzen die Babesien jene dkologischen Nischen, dic bei anderen Siugetieren und Vogeln durch Plasmodien eingenommen

werden. Plasmodien kommen bei Wiederkiuern nicht vor, es gibt daher auch keine Malaria von Rindern.
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es, dafl die Rinder-Babesien vorwiegend fiir die akuten, in
der Regel todlichen Erkrankungen bei entmilzten Patienten
verantwortlich sind, wihrend Nagetier-Babesien zu laten-
ten Infektionen fithren konnen. Vielleicht sind viele Men-
schen mit Babesien infiziert, ohne daran zu erkranken, so-
lange ihr Immunsystem funktionstiichtig ist. Aus diesem
Grund besteht auch der Verdacht, daff besonders auch
AIDS-Patienten an Babesiosen erkranken konnen (siche
Kap. 9). Wer also splenektomiert ist oder an einer anderen
Form der Beeintrichtigung seines Immunsystems leidet und
wenige Tage bis Wochen (allenfalls auch viel linger) nach ei-
nem Zeckenstich fieberhaft erkrankt, sollte nicht nur an die
bekannten durch Zecken tibertragenen Erreger von viralen
bzw. bakteriellen Infektionskrankheiten (Friihsommer-
Meningoenzephalitis; Lyme-Borreliose), sondern auch an
Babesien denken. Die rasche Diagnose kann lebensrettend
sein; es stehen uns heute immerhin wirksame Medikamente
zur Verfiigung. Wichtig ist auch die Gefahr der Verwechs-
lung der Babesien mit Plasmodien im Blut. Mit Babesien in-
fizierte rote Blutkorperchen (Abb. 21) haben zwar nur sehr
entfernte Ahnlichkeit mit Erythrozyten, die mit Malaria-
Erregern befallen sind. Immerhin sind solche Verwechslun-
gen oft passiert; das kann fatale Folgen haben, weil die zur
Behandlung der Malaria verwendeten Medikamente gegen
Babesien nicht oder nicht geniigend wirksam sind.

Die dritte Gruppe seltener, aber gefahrlicher Protozoen in
Mitteleuropa, die Mikrosporidien, sind vermutlich nur fiir
Patienten mit beeintrichtigtem Immunsystem von Bedeu-
tung. Sie werden daher besonders dem AIDS-Patienten ge-
fihrlich; tatsichlich finden sie in der Humanmedizin erst
seit dem Auftauchen dieser Viruskrankheit Aufmerksam-
keit (siehe Kap. 9).

8 Toxoplasmose-Uberwachung
wihrend der Schwangerschaft

Der Erreger der Toxoplasmose, Toxoplasma gondii, zihlt
zu den am weitesten verbreiteten und zu den haufigsten
Parasiten des Menschen. Die systematische Stellung dieses
Erregers aus der Gruppe der Apicomplexa ist aus Tabelle
4 ersichtlich. T. gondiiist weltweit verbreitet und durch ein
auflerordentlich breites Wirtsspektrum gekennzeichnet,
das vermutlich alle Sdugetiere - einschlieflich des Men-
schen — und zumindest viele Végel umfafit.

Der vollstindige Zyklus des Erregers (Abb. 1) ist erst seit
etwa zwanzig Jahren bekannt. Heute wissen wir, dafl die
Katze (und andere katzenartige Raubtiere) eine Schlissel-
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Tabelle 4:
Toxoplasma gondii. Systematische Steliung

Reich (Regnum) Animalia?

Unterreich (Subregnum) Protozoa?

Stamm (Phylum) Apicomplexa

Klasse (Classis) Sporozoea

Unterklasse (Subclassis) Coccidia

Ordnung (Ordo) Eucoccidea

Familie (Familia) Eimeriidae

Gattung (Genus) Toxoplasma
Hammondia
Sarcocystis
Isospora

Familie Haemosporidae
Plasmodium

Familie Piroplasmidae
Babesia

1 Zunehmend setzt sich die Auffassung durch, die Protozoen
auf dem Niveau eines eigenen Regnums — Protista oder
Protoctista ~ abzugrenzen und den dbrigen Regna -
Prokaryota, Pilze, Tiere und Pflanzen — gegeniiberzusteilen.

position einnehmen, denn nur in Katzen kann der Erreger
geschlechtlich differenzierte Stadien, mannliche und weib-
liche Gameten, hervorbringen, die sich im Katzendarm zu
einer Zygote vereinigen, aus der sich eine Oozyste ent-
wickelt. Unreife Oozysten werden von der Katze mit den
Exkrementen ausgeschieden und reifen an der Luft inner-
halb von etwa zwei Tagen zu infektionstiichtigen Oozy-
sten. Diese reifen Oozysten sind sehr widerstandsfihig
und konnen bei geniigender Feuchtigkeit (z. B. im Erdbo-
den oder Wasser) viele Monate bis zu einigen Jahren, in-
fektios bleiben. Nimmt ein geeigneter Wirt — z. B. eine
Maus, ein Schwein, ein Schaf, ein Huhn oder eben der
Mensch - solche Oozysten oral, z. B. auch mit kontami-
nierter Nahrung, auf, dann kommt es zunichst in den Zel-
len des Darmepithels zu einer ungeschlechtlichen Vermeh-
rung. Im Anschluff daran erfolgt eine Ausbreitung des Er-
regers mit Vermehrung in vielen Organen. In einem
immungesunden Organismus kommt diese Generalisation
der Infektion jedoch sehr bald, und in der Regel sogar noch
ehe Gewebsschidigungen und damit Krankheitserschei-
nungen auftreten, zum Stillstand. Manche der infizierten
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Abb. 1: Zyklus und Infektionswege von Toxoplasma gondii. Aus AsPOCK (1982).
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Bedeutung des Zeitpunkts der Erst-
infektion mit Toxoplasma wé&hrend
der Schwangerschaft

Abortus

auitallig
L

Infektionsrisiko
des Ungeborenen

3. Trimenon

Abb. 2: Die Bedeutung des Zeitpunkts einer Erstinfektion mit Toxoplasma gondii wihrend der Schwangerschaft fiir das Ungeborene. Die Wahr-
scheinlichkeit der diaplazentaren Infektion steigt im Verlauf der Schwangerschaft stetig, das Ausmafl der Schidigung bei einer Infektion des Un-

geborenen sinkt hingegen.

Zellen (Pseudozysten) verwandeln sich unter dem Einflufl
des Immunsystems in Zysten, das sind kugelférmige, bis
etwa 300 um grofle Gebilde mit einer vorwiegend vom Pa-
rasiten produzierten Membran, die reaktionslos im Ge-
webe, vor allem im Zentralnervensystem und in der Mus-
kulatur liegen. Sie enthalten hunderte bis tausende einzelne
Parasiten, sogenannte Bradyzoiten. Diese Zysten konnen
jahre- und jahrzehntelang am Leben bleiben, ohne in
threm Wirt einen nachweisbaren Schaden anzurichten.
Man schitzt, dafl etwa ein Drittel der Menschheit - also
vielleicht eineinhalb, vielleicht sogar zwei Milliarden Men-

schen — mit Toxoplasma gondii infiziert sind.

Wird eine infizierte Maus von einer Katze gefressen, so wer-
den im Verdauungstrakt der Katze Zysten und aus diesen
Bradyzoiten frei; die Parasiten befallen das Darmepithel und

durchlaufen verschiedene Vermehrungs- und Entwick-
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lungsphasen, an deren Ende wieder die mit den Faeces aus-
geschiedenen Oozysten stehen. Miuse stellen also (ebenso
wie etwa Sperlinge) natiirliche Zwischenwirte im Zyklus
von Toxoplasma gondii dar. Wird aber eine Maus z. B. von
einem Schwein gefressen, so werden die in den Zysten ent-
haltenen Bradyzoiten ebenfalls frei und leiten eine unge-
schlechtliche Vermehrung ein, an deren Ende wiederum Zy-

sten — z. B. in der Muskulatur des Schweins — stehen.

Der Mensch kann sich also auf zwei Wegen infizieren —
entweder mit Oozysten nach (meist indirektem) Kontakt
mit Katzen (z. B. durch kontaminierten Salat) oder mit Zy-
sten nach Genuf} von rohem oder ungentigend gekochtem

Fleisch infizierter Tiere.

Die Infektion des immungesunden Menschen verliuft in

der Regel ohne Krankheitserscheinungen, allenfalls treten



; Antikérper-Titer

1 | hoher Gesammte
Bereich Bg

]

1 | niedriger

% Bereich

1 1 - SEAls 6 1 5 10
Tage Wochen Monate Jahre nach Infektion

Abb. 3: Immunantwort nach Infektion mit Toxoplasma gondii: Bandbreite des typischen Verlaufs der Konzentration der spezifischen Antikor-
per bei immunkompetenten Menschen. IgM-Antikérper markieren den Beginn der Immunantwort; wenn sie im Serum in hoher Konzentration
auftreten, gilt dies als Beweis fir eine frische Infektion. Der Gipfel der [gM-Antikorper-Konzentration wird in der Regel 3 bis 4 Wochen p. i. erreicht,
anschlieRend sinkt der Titer kontinuierlich ab; etwa 1 Jahr p. i. erreicht die IgM-Antikérper-Konzentration die Grenze der Nachweisbarkeit - der
Mensch wird im IgM-Test seronegativ. In manchen Fillen bleiben IgM-Antikorper allerdings, vor allem bei Verwendung empfindlicher Tests, in nied-
riger Konzentration bzw. in niedrigen Titern (vielleicht — zumindest teilweise — aufgrund von wiederholten Reinfektionen) jahrelang nachweisbar.

Tests, die die Gesamtheit der spezifischen Antikorper (Gesamt-Ig) erfassen - in Osterreich wird fiir die Untersuchung der Schwangeren als Basistest
alternativ der Indirekte Immunfluoreszenztest (IIFT) oder der SABIN-FELDMAN-Test (SFT) eingesetzt —, werden natiirlich gleichzeitig mit Tests zum
Nachweis von IgM-Antikorpern, also auch etwa 1 bis 2 Wochen p. ., positiv, die hochsten Titer werden aber etwas spater - etwa 1 bis 3 Monate p. i.
~ erreicht, weil die IgG-Antikorper, die letztlich den weitaus grofiten Teil aller Antikorper ausmachen, etwas spater und linger gebildet werden. Die
IgG-Antikorper-Titer sinken viel langsamer als die IgM-Antikorper-Titer ab; Tests zum Nachweis von Gesamt-Ig oder zum Nachweis von IgG blei-
ben jahrelang, bei den meisten Menschen vermutlich lebenslang (wenn auch méglicherweise ebenfalls auf Grund von Reinfektionen), positiv. Daher
gilt als Faustregel, dafl ein einmal mit Toxoplasma gondii infizierter Mensch seropositiv und gegentiber der Krankheit geschiitzt bleibt - allerdings nur,
wenn er seine Immunkompetenz behilt. Dies bedeutet zugleich, dafd eine bereits vor einer Schwangerschaft seropositive Frau durch ihre anhaltende
Immunitat das Ungeborene vor einer diaplazentaren Infektion schiitzt.

Durch Ermittlung der Antikérper-Titer und insbesondere durch Vergleich der Antikorper-Titer zweier im Abstand von etwa 2 Wochen gewonnener
Serumproben lfit sich in nahezu allen Fillen zweifelsfrei feststellen, ob eine seropositive Frau vor oder wihrend der Schwangerschaft infiziert wurde.
Nur die erstmals wihrend der Schwangerschaft erfolgte Infektion einer seronegativen Frau mit Toxoplasma gondii bedeutet fir das Kind eine Gefahr.

Fiir die Ermittlung der Antikorper-Konzentration im Serum stehen mehrere empfindliche Tests zur Verfigung (siehe Tab. 14). Neben solchen zum
Nachweis von Gesamt-Ig, IgM und IgG kénnen (im Zweifelsfalle zusitzlich) auch Tests zum Nachweis von IgA-Antikérpern eingesetzt werden. Das
Auftreten der IgA-Antikorper unterliegt einer dhnlichen Dynamik wie das der IgM-Antikorper. Auch IgA-Antikérper treten wenige Tage p. 1. auf,
erreichen wenige Wochen p. i. den Gipfel threr Konzentration und verschwinden nach einigen Monaten. Es hat den Anschein, daf sie nur in seltenen
Ausnahmen iiber lingere Zeitriume hinweg (in niedriger Konzentration) nachweisbar bleiben.

Abweichungen von der hier dargestellten Dynamik sind z. B. durch verzogerte Inmunantwort, durch frithes Verschwinden oder besonders lange Per-
sistenz der [gM-Antikorper oder durch Eintritt einer Seronegativitit in einem Test zum Nachwetis spezifischer Antikorper (Gesamt-Ig oder IgG) nach
mehreren Jahren moglich. Dies sind seltene Ausnahmen, deren Beurteilung durch ein speziell mit Toxoplasmose-Diagnostik befafites Laboratorium
erfolgen muf.
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leichtes Fieber, Midigkeit und Schwellung der Lymph-
knoten auf (siche Kap. 11). Die Symptome verschwinden
jedoch zumeist nach wenigen Tagen, der Erreger zieht sich
in Form von Zysten im Zentralnervensystem und in der
Muskulatur zuriick, und es verbleibt eine zumeist lebens-
lange Immunitit gegen Toxoplasma gondii. Nur wenn das
Immunsystem geschidigt wird (z. B. beim HIV-Positi-
ven), konnen die Zysten platzen, was zu schrankenloser
Vermehrung des Parasiten und zu einer lebensgefahrlichen
Erkrankung fiihren kann (siehe Kap. 9).

Eine grofie Gefahr besteht allerdings auch fiir immunge-
sunde Menschen dann, wenn es sich um eine schwangere
Frau handelt, die erstmals in threm Leben wihrend der
Schwangerschaft mit Toxoplasma gondii infiziert wird. Da
sie nicht immun ist, kann sich der Erreger — noch ehe ihn
das Immunsystem eliminiert — im Korper der Frau aus-
breiten und durch die Plazenta hindurch das Ungeborene
erreichen. Da der Embryo bzw. Fetus noch nicht tiber ein
ausgereiftes Immunsystem verfiigt, konnen sich die einge-
drungenen Toxoplasmen massiv vermehren und zu Schi-
digungen verschiedenen Grades bis zum Absterben der
Frucht fithren. Die Wahrscheinlichkeit der Infektion des
Ungeborenen und der Grad der Schidigungen hingen vom
Zeitpunkt der Infektion der Schwangeren ab (Abb. 2). Er-
folgt die Infektion sehr friih zu Beginn der Schwanger-
schaft, dann ist die Wahrscheinlichkeit, dal der Embryo
infiziert wird, sehr gering; dies ist die Folge der anatomi-
schen Verhiltnisse der Plazenta am Anfang der Schwan-
gerschaft: Der Erreger braucht so lange (zumindest viele
Tage), um die Plazenta zu durchdringen, dafl das Immun-
system der Frau in dieser Zeit durch Bildung von Antikér-
pern und vor allem auch durch die angekurbelte zellulare
Abwehr die Toxoplasmen unschidlich macht, ehe sie noch
den Embryo erreicht haben. Wenn es dem Erreger aller-
dings gelingt, doch noch den Embryo zu infizieren, dann
endet dies meist mit dem Absterben der Frucht oder fithrt,
wenn der Embryo tiberlebt, zu sehr schweren Schidigun-
gen. In dieser friihen Entwicklungsphase ist die Frucht so
klein, daff jede Vermehrung der Toxoplasmen einen ver-
hiltnismiflig grofen Teil des Organismus zerstort, und
zudem verfiigt ein junger Embryo noch ganz und gar nicht
iiber ein funktionstiichtiges Inmunsystem (z. B. ist die Bil-
dung von Antikdrpern, je nach Immunglobulin-Klasse,
erst in mehrere Wochen alten Embryonen méglich). Zu
Ende der Schwangerschaft fithrt der weitaus grofite Teil al-
ler Erstinfektionen zu einem Befall des Fetus, doch das
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weit entwickelte und mit einem bereits leistungsfahigen
Immunsystem ausgestattete Ungeborene vermag die In-
fektion unter Kontrolle zu bringen, und die Schadigungen
bleiben zumeist gering. Die gefihrlichste Zeit ist also - wie
aus dem Schema (Abb. 2) hervorgeht — die Mitte der
Schwangerschaft; in dieser Periode ist die Wahrscheinlich-
keit einer Infektion des Fetus bereits sehr groff und die Ge-
fahr schwerer Schidigungen noch sehr hoch.

Ob eine Frau, wenn sie schwanger wird, grundsitzlich ge-
fihrdet ist oder nicht, lif}t sich sehr einfach durch eine se-
rologische Untersuchung einer Blutprobe auf Antikérper
gegen Toxoplasma gondii feststellen. Hat die Frau bereits
vor einer Schwangerschaft Antikérper, so gilt dies als Be-
wels fiir eine frithere Infektion, die Zysten und damit Im-
munitit hinterlassen hat. Ist die Frau seronegativ, hat sie
also keine Antikorper, so kann sie jederzeit infiziert wer-
den. Sie mufl daher wihrend der Schwangerschaft Kontakt
mit Katzen meiden, sie muf§ sich nach jedem méglichen
Kontakt mit Oozysten (z. B. Gartenarbeiten) die Hinde
sorgfiltig reinigen, und sie darf keinesfalls rohes Fleisch es-
sen. Was aber, wenn — was (leider!) der Regelfall ist - eine
Frau nicht weiff, ob sie bereits vor ithrer Schwangerschaft
Antikorper gegen Toxoplasma gondii gehabt hat?

Osterreich hat im Jahre 1975 als erstes Land der Welt eine
obligatorische Toxoplasmose-Uberwachung der Schwan-
geren eingefiihrt (Abb. 4). Jede Frau wird zu Beginn threr
Schwangerschaft auf Antikorper gegen Toxoplasma gondii
getestet. Ist sie seronegativ, wird sie in Abstanden von etwa
zwel bis drei Monaten, zumindest je einmal im zweiten
und dritten Schwangerschaftsdrittel getestet. Ist sie sero-
negativ geblieben, ist dies ein Beweis dafiir, daf} sie auch
frei von Toxoplasmen geblieben, also nicht infiziert ist. Sie
hat daher auch keine unmittelbare Gefahr fiir ihr Kind zu
befiirchten. Ist sie bei der ersten Untersuchung seroposi-
tiv, so gilt es festzustellen, ob die Antikérper auf eine alte,
vor der Schwangerschaft erfolgte, oder auf eine frische In-
fektion zuriickzufiihren sind. Dies laflt sich durch eine
zweite Untersuchung durch zusitzliche Spezialtests, mit
denen Antikorper verschiedener Immunglobulin-Klassen
(IgG, IgM, IgA) erfafit werden konnen, nahezu in jedem
Fall sicher kliren, weil die Dynamik des Auftretens der
Antikérper bestimmter Immunglobulin-Klassen einer Ge-
setzmafigkeit folgt (Abb. 3). Begriindeter Verdacht auf
eine Frischinfektion besteht, wenn eine zu Beginn der
Schwangerschaft seronegative Frau seropositiv wird (man
bezeichnet das als Serokonversion) oder wenn ein bei der
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Kontrolltests in Abstinden von
etwa 2 Monaten. Kein rohes
Fleisch essen! Hinde nach
Kontakt mit Erde reinigen!
Gemilse gut waschen! Kontakt
mit Katzen vermeiden! Bei
Serokonversion (von negativ auf
positiv) sofortige  Abklirung
durch zusitzliche Tests und al-
lenfalls Behandlung.

Kontrolltests nach 2-3 Wochen
zur Bestitigung der vermutlich
alten, bereits vor der Schwan-
gerschaft erfolgten und fiir das
Ungeborene daher bedeutungs-
losen Infektion. Bei starkem
Anstieg des Antikorper-Titers
sofortige  Abklirung  durch
zusitzliche Tests und allenfalls
Behandlung.

Sofortige Abklarung durch zu-
sdtzliche Tests mit derselben
und einer weiteren Serumprobe
und allenfalls sofortige Behand-
Jung. -

Die richtig durchgefiihrte Behandlung ist fiir Mutter und Kind gefahrlos.

Abb. 4: Allgemeines Schema des Vorgehens bei der Toxoplasmose-Uberwachung der Schwangeren in Osterreich.

ersten Untersuchung festgestellter niedriger Antikérper-
Titer (das ist die Antikorper-Konzentration im Blut) bei
der zweiten Untersuchung wesentlich hSher ist oder wenn
bereits bei der ersten Untersuchung ein sehr hoher Anti-
korper-Titer, wie er nur zu Beginn einer Infektion auftre-
ten kann, gefunden wird. Eine sofort eingeleitete Behand-
lung mit geeigneten Medikamenten (die Wahl der Medika-
mente hingt auch vom Zeitpunkt der Schwangerschaft ab)
vermag die Vermehrung und Ausbreitung des Erregers im
Korper der Schwangeren und damit eine diaplazentare In-
fektion zu verhindern. Manche der eingesetzten Medika-
mente sind plazentagingig und kénnen auchin dem bereits
infizierten Fetus ihre Wirkung entfalten. Seit einigen Jah-
ren besteht auch die Moglichkeit einer prinatalen Dia-
gnose: Bei der Frau wird eine Amniozentese durchgefiihre,
und in dem durch Punktion gewonnenen Fruchtwasser
wird nach dem Erreger gesucht. Lassen sich Toxoplasmen

4

nachweisen, so gilt dies als Beweis fiir eine Infektion der
Frucht'.

Bei einer wihrend der Schwangerschaft erstmals mit To-
xoplasma gondii infizierten, jedoch nicht oder nicht recht-
zeitig behandelten Frau besteht im Durchschnitt mit einer
Wahrscheinlichkeit von 50 % das Risiko der Geburt eines
mit Toxoplasma gondii infizierten Kindes. Das Kind kann
(besonders bei Infektionen der Frithschwangerschaft,
wenn es iiberlebt) mit schweren Schidigungen - Hydroce-
phalus, Augenschidigungen und Verkalkungen im Gehirn
- zur Welt kommen oder aber - was viel hiufiger der Fall
ist — das Kind ist bei der Geburt klinisch unauffillig, also
scheinbar gesund, so dafl der Verdacht einer prinatalen
Toxoplasma-Infektion in Vergessenheit gerit. Leider ent-
wickeln solche Kinder fast immer im Verlauf der ersten
Lebensjahre eine Toxoplasmose, besonders mit Augen-
schadigungen (bis hin zur Erblindung); auch Storungen

Die bis vor kurzer Zeit (vor allem in Frankreich hiufig) durchgefihrte Nabelvenenpunktion des Fetus zur Untersuchung von fetalem Serum auf

spezifische IgM-Antikérper wird heute - wegen des relativ hohen Risikos des Eingriffs — nicht mehr empfohlen.
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der geistigen Entwicklung kénnen auftreten. Manchmal
kénnen die Schiden sogar noch jenseits der Pubertit ma-
nifest werden. Ob ein Kind mit Toxoplasma gondii infi-
ziert ist und daher behandelt werden muf3, 1488t sich durch
eine Reihe von Untersuchungen und Tests heute so gut wie
immer eindeutig feststellen.

In den 50er und 60Qer Jahren vor Einfiihrung des Toxo-
plasmose-Screenings der Schwangeren betrug die Hau-
figkeit prinataler Toxoplasma-Infektionen in Osterreich
50 bis 70 pro 10.000 Geburten, heute ist sie unter 1 pro
10.000 Geburten abgesunken. Dies ist zu erheblichem
Teil, jedoch gewifl nicht ausschliefllich, auf rechtzeitig
durchgefithrte Behandlungen zuriickzufithren. Grofle
Bedeutung hat sicher einerseits auch die von den
Schwangeren geiibte Expositionsprophylaxe, indem die
Frauen in Kenntnis der Gefahr Kontakt mit Katzen mei-
den, auf Sauberkeit achten und kein rohes Fleisch essen,
andererseits die Verringerung der Infektionsquellen; so
sind die Infektionsraten der Schweine mit Toxoplasma
gondii im Verlauf der vergangenen 30 Jahre in manchen
Gebieten von tiber 50 % auf unter 1 % abgesunken, was
mit der Verbesserung der Schweinehaltung (Vermeidung
des Zutritts von Katzen, Ratten und Miusen zu den
Schweinestillen) im Zusammenhang steht. Tatsachlich
betrug die durchschnittliche Durchseuchungsrate der
Frauen im gebirfihigen Alter in Osterreich im Jahre
1975 noch ca. 50 %, heute ist sie auf etwa 36 % abgesun-
ken. Dies heiflt aber zugleich, daff 64 % der Frauen im
gebirfihigen Alter grundsitzlich, da seronegativ, fir
eine Erstinfektion empfinglich und damit in diesem
Sinne gefahrdet sind.

Die prinatale Toxoplasmose ist heute in Osterreich eine
seltene Krankheit geworden, aber sie existiert selbst-
verstindlich nach wie vor, und wo sie auftritt kann sie
unsigliches Leid iiber eine ganze Familie bringen. Da es
keine Impfung gibt, bleibt nur der Schutz durch Beachtung
der expositionsprophylaktischen Mafinahmen und durch
das Toxoplasmose-Screening. Das sollte jede schwangere
Frau wissen und genau beachten!

9 AIDS und Protozoen-
Infektionen

Im Sommer 1981 erschienen in den USA in einigen renom-
mierten medizinischen Zeitschriften erstmals Berichte iiber
ungewohnlich gehduftes Auftreten von sonst seltenen
Krankheiten bei vorher véllig gesunden Homosexuellen.
Unter diesen Krankheiten fielen besonders auch zwei Proto-
zoen-Infektionen auf, Pneumozystose und Toxoplasmose.

Pneumocystis carinii, der Erreger der Pneumozystose, war
zwar schon zu Beginn des Jahrhunderts beschrieben und
spater, besonders in den 40er und 50er Jahren als Erreger
einer bestimmten Form einer Lungenentziindung, der in-
terstitiellen Pneumonie, bei Neugeborenen bekannt ge-
worden, fiir gesunde Erwachsene galt dieser Mikroorga-
nismus’ aber als harmlos und bedeutungslos. Wie war es
also zu verstehen, dafl Preumocystis carinii plotzlich bei
Erwachsenen auftauchte, deren einzige Gemeinsamkeit die
Homosexualitit war?

Eine ganz ihnliche Frage mufite man sich bei den Toxo-
plasma-Infektionen dieser Personengruppe stellen. Toxo-
plasma gondii, ebenfalls schon zu Beginn des Jahrhunderts
entdeckt und beschrieben und spitestens seit 1939 als ge-
fahrlicher und gefiirchteter Erreger prinataler Infektionen
bekannt (siehe Kap. 8), galt fiir gesunde Erwachsene als
harmlos. Die meisten Infektionen mit Toxoplasma gondii
werden von den Betroffenen gar nicht bemerks, allenfalls
fihren sie bei manchen Menschen zu kurzfristigem, meist
leichtem Fieber und Miidigkeit, nur bei wenigen Infizier-
ten kommt es zu einer Schwellung der Lymphknoten, vor
allem im Halsbereich, zur sogenannten Lymphadenitis to-
xoplasmotica. Allerdings waren immer wieder Fille von
schwerer Toxoplasmose des Zentralnervensystems mit ei-
ner todlich verlaufenden Enzephalitis bei Erwachsenen be-
kannt geworden, deren Immunsystem durch eine andere
Krankheit oder durch eine immunsuppressive Chemothe-
rapie - z. B. bei Transplantationen - beeintrichtigt war.

Tatsichlich war die Beeintrichtigung des Immunsystems
jene Eigenschaft, die die an Pneumozystose, Toxoplas-

Die systematische Stellung von Prenmocystis carinii ist noch immer nicht sicher geklirt, wenngleich sich in den letzten Jahren die Argumente

gehiuft haben, die fiir eine Zuordnung dieses Mikroorganismus zu den Pilzen sprechen. Nach wie vor wird Preumocystis carinii jedoch von den
Parasitologen und Protozoologen und nicht von den Mykologen bearbeitet, weshalb der Erreger gerade auch in dieser Ubersicht selbstverstind-

lich nicht fehlen darf.
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Tabelle 5:

Eigenschaften opportunistischer Parasiten bei HIV-Positiven

e Invasion und Vermehrung (Infektion s. str.)

* Intrazelluldre Vermehrung vorherrschend (alle Apicomplexa: Toxoplasma gondii, Cryptosporidium
parvum, Isospora spp; alle Microspora; Leishmania spp.; Trypanosoma cruzi)

e Ubiquitare Verbreitung und hohe Pravalenz (Pneumocystis, Toxoplasma, Cryptosporidium; Microspora)

e latente Infektion vor HIV-Infektion die Regel

e Einfache Ubertragungswege und orale Infektion (Ausnahme: Leishmania spp., Trypanosoma cruzi)

e Zellen mit CD4-Rezeptor fur Abwehr und/oder Vermehrung des Erregers von besonderer Bedeutung

mose und anderen ausgefallenen Krankheiten leidenden
und letztlich zugrunde gegangenen Menschen verband.
Eine neue Krankheit war aufgetaucht: AIDS - eine erwor-
bene Immunschwiche auf infektidser Basis (Aquired Im-
muine Deficiency Syndrome). Mit einer in der Geschichte
der Medizin geradezu beispiellosen Geschwindigkeit
wurde die neue Krankheit erforscht, und bald stand auch
fest, dafl der Erreger ein Virus (HIV = Human Immuno-
deficiency Virus) aus der Gruppe der Retroviren war, des-
sen Zielzellen die mit dem CD4-Rezeptor ausgestatteten
Zellen sind, das sind in erster Linie die T-Helferzellen - be-
stimmte T-Lymphozyten mit einer Schliisselstellung im
Immunsystem und von zentraler Bedeutung fiir die Ab-
wehr vieler Infektionen —, daneben auch noch manche an-
dere Zellen, so bestimmte B-Lymphozyten, Makrophagen
und Nervenzellen. Der AIDS-Patient stirbt fast nie an der
eigentlichen Grundkrankheit, der HIV-Infektion, sondern
an anderen Krankheiten, neben malignen Erkrankungen
vor allem Infektionskrankheiten, die sich sekundir auf
Grund des durch die dauernde Zerstorung der CD4-Lym-
phozyten geschwichten Immunsystems der Primérinfek-
tion aufpfropfen.

Unter diesen Sekundarinfektionen nehmen Protozoen-In-
fektionen eine dominierende Rolle ein -~ tatsichlich hatten
jaauch solche Protozoen-Infektionen zur Entdeckung von
AIDS gefithrt. War schon von Anfang an festgestanden,
dafl Pneumozystose und Toxoplasmose hiufige Kompli-
kationen beim AIDS-Kranken darstellen, so wurden zu
Beginn der 80er Jahre zahlreiche weitere Parasiten bei
HIV-Positiven gehiuft gefunden. So zeigte sich, dafl Cryp-
tosporidium parvum, ein bei Tieren, besonders bei Kal-
bern, schon lange bekannter und gefiirchteter Erreger von

Diarrhoen, der in der Humanmedizin bislang kaum von
Bedeutung gewesen war, bei AIDS-Patienten als Erreger
unstillbarer Diarrhden von grofiter, das Leben bedrohen-
der Bedeutung sein konnte. Uberall in der Welt, wo zu Be-
ginn der 80er Jahre die neue Krankheit AIDS auftauchte,
so auch in Osterreich, wurde erstmals auch beim Men-
schen die Kryptosporidiose diagnostiziert.

So dringte sich zu Beginn der AIDS-Ara verstindlicher-
weise die Befiirchtung auf, daff sehr viele Parasiten — und
besonders Protozoen - beim AIDS-Kranken einen we-
sentlich schwereren Verlauf nehmen wiirden als bei Im-
mungesunden oder daf} in der Regel apathogene Parasiten
beim AIDS-Kranken zu einer Krankheit fiihren konnten.
Man dachte dabei an die ca. 800 Millionen mit Malaria-Er-
regern infizierten Menschen, von denen zwar in jedem Jahr
tiber 2 Millionen sterben, aber hunderte Millionen die In-
fektion durch Aufbau einer (Semi-)Immunitit iiberstehen.
Wiirden solche Menschen, wenn sie mit AIDS-Virus infi-
ziert werden sollten, an einer exazerbierenden Malaria zu-
grunde gehen? Erschreckend war auch der Gedanke an die
mehr als eine halbe Milliarde Menschen in der Welt, die mit
Entamoeba histolytica infiziert sind. Untersuchungen an
HIV-positiven Homosexuellen hatten gezeigt, dafd bei die-
sen Personen Amoben wesentlich haufiger zu finden wa-
ren. Gliicklicherweise haben sich viele Befiirchtungen als
grundlos erwiesen, aber es ist gentigend vieles geblieben,
um der Parasitologie und insbesondere der medizinischen
Protozoologie, einen vorderen Platz unter jenen in-
fektiologischen Disziplinen zuzuweisen, die bei der dia-
gnostischen und damit letztlich therapeutischen Betreu-
ung der AIDS-Patienten von iiberragender Bedeutung
sind. Wir wissen heute, daf} ein erheblicher Teil der weit-
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Tabelle 6: Parasiten mit besonderer Bedeutung fir HIV-Positive.

Erreger Bedeutung, Vorwiegend betroffene Organe Befall anderer Organe
Haufigkeit und/oder Generalisation
Pneumocystis carinii +++ Lunge + (selten)
Toxoplasma gondii +++ ZNS, Lunge ++
Cryptosporidium parvum +++ Diinndarm + (selten)
Enterocytozoon bieneusi ++ Dunndarm +
Leishmania spp. + (+7?) Innere Organe; Haut; +
Schleimhaut
Septata intestinalis + Dinndarm ?
Encephalitozoon cuniculi + ZNS, Leber, Lunge +
Encephalitozoon hellem + Auge ?
Isospora belli + Dinndarm -
Acanthamoeba spp. (1) Auge ++
Balamuthia mandrillaris +) ZNS ?
Babesia spp. ? Blut (Erythrozyten) ?
Trypanosoma cruzi + (+7) Blut, innere Organe +
Blastocystis hominis (+) Darm -
Strongyloides stercoralis ++ Dunndarm +
Sarcoptes scabiei + Haut (+)

verbreiteten Protozoen beim HIV-Positiven nicht zu einer
schwereren Krankheit als bei einem Immungesunden
fihrt, wenngleich manche bei manchen Gruppen von
HIV-Positiven hiufiger auftreten. Darmparasiten — Giar-
dia, Entamoeba und andere im Darm lebende Protozoen —
sind bei HIV-positiven Homosexuellen deshalb haufiger,
weil die geiibten sexuellen Praktiken andere Ubertra-
gungswege eroffnen. Anders gesagt: HIV-Positive haben
zwar zu einem wesentlich hoheren Prozentsatz Amében
als Immungesunde, aber die Infektion verluft nicht
schwerer. Andere Protozoen-Infektionen nehmen hinge-
gen einen wesentlich schwereren Verlauf als beim Men-
schen mit intaktem Immunsystem, und einige von ihnen
bedeuten - wenn nicht sofort und massiv behandelt wird -
eine unmittelbare todliche Gefahr.

In Tabelle 6 sind jene Parasiten zusammengestellt, die fiir
den AIDS-Patienten eine besondere Gefahr darstellen. Es
fallt auf, daf die weitaus meisten davon Protozoen sind.
Dies steht unter anderem damit im Zusammenhang, daf§
die Exazerbation der Infektion nur dann méglich ist, wenn
sich der Erreger vermehren kann - und dies ist z. B. bei den
meisten Helminthosen, den durch Wiirmer hervorgerufe-
nen Krankheiten, nicht der Fall. Die fiir den AIDS-Patien-
ten besonders bedeutsamen Parasiten sind durch einige
Merkmale gekennzeichnet, die in Tabelle 5 zusammenge-
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stellt sind. In Tabelle 7 findet man Angaben iiber die Hau-
figkeit der vier wichtigsten Protozoen (-Gruppen) bei
HIV-Positiven.

Alle diese Parasiten gehéren in mehr oder weniger ausge-
prigtem Ausmaf} der Gruppe-der Opportunisten an. Es
handelt sich dabei um Parasiten, die in immungesunden
Menschen, unter dem Druck des Immunsystems stehend,
meist keine oder nur geringe Krankheitserscheinungen be-
dingen und die auflerdem — und dies ist besonders wichtig
—in der Regel nach kurzer Zeit spontan verschwinden. Der
Erreger bleibt aber im Organismus in irgendeiner Art der
yunauffilligen Zuriickgezogenheit” ~ sei es als reaktions-
los im Gewebe liegende Dauerform (z. B. Zysten von To-
xoplasma gondii im Gehirn) oder sei es in so geringer
Dichte, dafl dies im Korper problemlos toleriert werden
kann (z. B. Pneumocystis carinii oder Cryptosporidium
parvum). Nur wenn wesentliche Funktionen des Immun-
systems ausfallen, konnen solche Parasiten ihre Pathoge-
nitit voll zur Wirkung bringen. Beim AIDS-Patienten ge-
schieht dies bei einem Absinken der T-Helferzellen auf un-
ter 200 pro pl. (Der gesunde Mensch hat etwa 1000
T-Helferzellen pro pl; im Durchschnitt sinkt die Zahl nach
HIV-Infektion um ca. 100 pro Jahr.) Bei einer Zellzahl von
tiber 200 pro pl vermag der Organismus die Ausfille im
Immunsystem noch einigermafien zu kompensieren, ab



etwa dieser Grenze wird es immer weniger mdglich.
Neben den erwihnten Protozoen-Infektionen treten bak-
terielle und virale Infekte sowie Pilzkrankheiten auf, die
allesamt lebensgefahrliche Ausmafle annehmen kénnen.

Von den in Tabelle 6 aufgelisteten Protozoen befllt Toxo-
plasma gondii vor allem das Zentralnervensystem; die im
Gehirn liegenden Zysten platzen durch den Wegfall der
Schutzwirkung des Immunsystems, die frei werdenden
Bradyzoiten konnen nicht mehr eliminiert werden, son-
dern vermehren sich schrankenlos. Sie fithren zu herdfor-
migen, sich rasch ausbreitenden Nekrosen und Odemen
im Gehirn, und nur eine sofort einsetzende energische
Chemotherapie vermag den Prozef aufzuhalten und den
Patienten zu retten. In der Regel mufl er von da an dauernd
behandelt werden (Sekundirprophylaxe), um ein Wieder-
aufflackern der Toxoplasmose zu verhindern. Da ja die
Zysten am Leben bleiben, ist dies grundsitzlich auch nach
einer medikamentds bedingten Abheilung des ersten Aus-
bruchs einer Toxoplasmose jederzeit méglich.

Eine ebenso dramatische Situation ergibt sich, wenn eine
Pneumozystose als schwere Pneumonie klinisch manifest
wird. In dem immungeschwéchten Organismus vermeh-
ren sich die Parasiten schrankenlos und fiillen (zusammen
mit Reaktionsprodukten des Wirtsorganismus) die Lun-
genblischen vollig aus, so dafl die zum Gasaustausch, also
zur Atmung befahigte Oberfliche der Lunge auf ein Mini-
mum reduziert wird. Der Patient leidet unter quilendem
Husten und schweren Atembeschwerden, und wenn nicht
sofort energisch behandelt wird, stirbt er im Erstickungs-
anfall. In seltenen Fillen kann Prewmocystis carinii auch
andere Organe betreffen, das Zielorgan dieses Parasiten
schlechthin ist indes die Lunge.

Der Verdauungstrakt ist das Zielorgan mehrerer opportu-
nistischer Protozoen beim HIV-Positiven. Auch hier tritt,
wie beim Aufflackern der Toxoplasmose und der Pneu-
mozystose, der kritische Zeitpunkt ein, wenn die CD4-
Lymphozyten-Zahl im Blut auf unter 200 pro pl abgesun-
ken ist.

Einer der schon in der Friihzeit der AIDS-Epidemie, also
zu Beginn der 80er Jahre, als Opportunist erkannten Para-
siten ist Cryptosporidium parvum (Tab. 6). Der weltweit
verbreitete Erreger befillt Zellen des Darmepithels und
fiihrt zu kaum stillbaren, wochen- bis monatelang anhal-
tenden Durchfillen. Da keine spezifisch wirksamen Medi-
kamente zur Verfiigung stehen, mufl sich die Therapie auf

Tabelle 7:  Pravalenz von Parasitosen bei
AIDS-Patienten.
Parasitose gemaRigte Tropen,
Zone Subtropen

(Industrie- (Entwicklungs-
Nationen) lander)

Toxoplasmose 10(-40) %' 10-50 %

Pneumozystose (60-80 %)’ 30-50 %

Kryptosporidiose 10 % 30-50 %

Mikrosporidiose 10(-30) % 10-50 %?

* Durch Chemoprophylaxe stark zurlickgedréngt bzw. unterdriickt.

eine symptomatische Behandlung beschrinken. Dies ge-
lingt mit recht unterschiedlichem Erfolg,

Eine andere Gruppe von Protozoen, die beim AIDS-Kran-
ken ihre pathogene Wirkung im Verdauungstrakt ent-
falten, sind die Mikrosporidien. Microspora sind Proto-
zoen, die man frither mit Sporozoen zu einer Gruppe, spi-
ter mit den Myxosporen zu der Gruppe der Cnidosporidia
vereinigt hat, denen man aber heute eine ganz ei-
genstindige systematische Stellung zubilligt. Sie sind
durch die Ausbildung von Sporen gekennzeichnet, die ei-
nen nach innen gestiilpten und im Inneren kniuelartig auf-
gerollten hohlen Polfaden besitzen, der durch einen im
Plasma erzeugten Druck ausgeschleudert werden kann, so
dafl nun quasi die Spore einen langen Gang hat, durch den
das Zytoplasma, nachdem sich das vordere Ende des aus-
gestiilpten Polfadens an eine Wirtszelle angeheftet hat,
wandert und in die Wirtszelle eindringt. Microspora sind
- wie die Apicomplexa - obligatorisch intrazellulire Para-
siten.

Mikrosporidien kennt man schon seit der Mitte des vori-
gen Jahrhunderts als Krankheitserreger - allerdings nicht
des Menschen, sondern von Insekten. Damals tauchten sie
als Erreger schwerer, tédlicher Durchfille bei Seidenrau-
pen auf, und sie stellten die damals blithende Seidenrau-
penzucht der Seidenindustrie vor gewaltige Probleme. Erst
viele Jahrzehnte spiter, nimlich in diesem Jahrhundert,
fand man heraus, dal Mikrosporidien auch im Menschen
pathogene Wirkung entfalten konnen, wenngleich nur
ganz wenige Fille (in Ausnahmesituationen) bekannt wur-
den. Dafl Mikrosporidien auch bei AIDS-Kranken als Op-
portunisten auftreten, fand man erst 1985 durch die Ent-
deckung und Beschreibung des im Darm lebenden Ent-
erocytozoon bieneusi heraus. Und plétzlich wurde dieser
Erreger in vielen Teilen der Welt als Ursache von schwe-
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ren Durchfallerkrankungen bei AIDS-Patienten erkannt.
Die Suche nach weiteren Opportunisten unter den Micro-
poridia verlief und verliuft weiterhin erfolgreich, und lau-
fend werden weitere Erreger von Erkrankungen verschie-
dener Art bei AIDS-Patienten, nicht nur mit Befall des
Verdauungstraktes, sondern auch des Gehirns, des Auges,
der Leber, der Muskulatur und anderer Organe gefunden.
Besonders hingewiesen sei auf Mikrosporidien, die das
Auge befallen (Encephalitozoon hellem). Moglicherweise
besteht hier — wie im Falle der Acanthamoeba (siche unten)
- bei Kontaktlinsentrigern eine besondere Gefihrdung.
Leider stehen uns bis heute keine spezifisch gegen Mikro-
sporidien sicher wirksamen Medikamente zur Verfiigung,
wenngleich es einige erfolgversprechende Ansitze gibt.

Ein weiterer in Mitteleuropa vorkommender, bei AIDS-
Patienten auftretender opportunistischer Erreger unter
den Protozoen ist Isospora belli (Tab. 6), ein allerdings
recht seltener Erreger von Durchfallerkrankungen.

Von den vielen Parasiten der Subtropen und Tropen stel-
len — wie oben erwéhnt — gliicklicherweise nur wenige fiir
den AIDS-Patienten eine erhohte Gefahr dar. Immerhin
spricht vieles dafiir, dafl Infektionen mit Trypanosoma
cruzi, dem Erreger der Chagas-Krankheit, mit dem in Stid-
und Mittelamerika moglicherweise bis zu.25 Millionen
Menschen infiziert sind und der bei Immungesunden zu ei-
ner viele Jahre dauernden, chronischen Erkrankung fiihrt,
beim AIDS-Patienten schwerere und schneller todlich en-
dende Verliufe nehmen. Die Art und das Ausmafl dieser
Bedeutung werden gewifl in der allernichsten Zukunft ab-
geklart werden, sobald geniigend Erfahrungen mit HIV-
Positiven, die mit Trypanosoma cruzi infiziert sind, vorlie-
gen. Leider ist die Behandlung der chronischen Chagas-
Krankheit, bei der die Erreger intrazellulir tief im Gewebe
verborgen sind, sehr problematisch.

Gesichert ist der schwerere Verlauf einer anderen Gruppe
von Protozoen-Infektionen, der Leishmaniosen (Tab. 6).
Diese durch Sandmiicken iibertragenen Protozoen aus der
Gruppe der Zoomastigophorea (Flagellaten) rufen beim
Menschen eine Vielzahl unterschiedlicher Krankheitsbil-
der hervor, die als Zielorgane Haut, Schleimhiute oder in-
nere Organe betreffen. Einige der zahlreichen Arten und
Stimme der Leishmanien kommen auch im Mittelmeerge-
biet und auch im europdischen Mittelmeerraum (mégli-
cherweise sogar herdférmig im siidlichen Mitteleuropa)
vor. Hautleishmaniosen verlaufen unter dem klinischen
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Bild abgegrenzter Geschwiire an den unbedeckten Kor-
perstellen, vor allem im Gesicht, an Armen, seltener an
Beinen; die im wesentlichen auf Siid- und Mittelamerika
beschrankten Schleimhautleishmaniosen betreffen fast
ausschliefflich den Nasen- und Rachenraum; die viszeralen
Leishmaniosen fithren unbehandelt zu tédlichen Erkran-
kungen innerer Organe.

Wir wissen heute, daf§ viel mehr Menschen mit Leishma-
nien infiziert als erkrankt sind. Erst die massive — aus-
schliefflich intrazellulire - Vermehrung dieses Protozoons
mit umfangreicher Zerstérung von Zellen fihrt zur Er-
krankung, und bei vielen Menschen besteht offensichtlich
ein Gleichgewicht mit den Parasiten, das den Ausbruch der
Krankheit verhindert. Der AIDS-Patient ist zur Aufrecht-
erhaltung dieses durch das Immunsystem gesteuerten
Gleichgewichts nicht mehr fahig und erkrankt schwerer an
Leishmaniose. Gliicklicherweise stehen uns fir die Be-
handlung der Leishmaniose spezifisch wirksame Medika-
mente zur Verfiigung. Es ist daher wichtig, bei Auftreten
von Symptomen, die hdufig mit Leishmaniosen assoziiert
sind - das sind einerseits geschwiirige Hautverinderungen,
andererseits unklares Fieber, Leber- und Milzvergrofie-
rung, Umkehr des Albumin-Globulin-Quotienten, Leu-
kopenie - im Anschluf§ an einen Aufenthalt in den Tropen
oder Subtropen (auch im europiischen Mittelmeerraum)
oder wihrend eines solchen — an eine Leishmaniose zu
denken und die entsprechenden diagnostischen Untersu-
chungen (siche Kap. 11) einleiten zu lassen und im Falle des
positiven Befundes unverziiglich eine Therapie in Angriff
zu nehmen. Sie kann lebensrettend sein!

Noch eine Gruppe von Protozoen verdient im Zusam-
menhang mit der Frage der Opportunisten bei AIDS be-
sondere Beachtung: die Limax-Amében und unter diesen
besonders die Acanthamoeben (Tab. 6). Acanthamoeba-
Arten konnen neben generalisierten Erkrankungen beson-
ders auch Affektionen des Auges, vor allem bei Kontakt-
linsentragern, hervorrufen, die nur unbefriedigend mit
Medikamenten behandelt werden konnen, oft operative
Eingriffe erfordern und machmal mit dem Verlust des Au-
ges enden. Es hiufen sich in den letzten Jahren die Hin-
weise, dafl AIDS-Patienten besonders gefihrdet sind.
Kontaktlinsen tragende HIV-Positive sollten daher bei
Reizung der Augen und méglicher Schidigung der Horn-
haut unverziiglich einen Augenarzt aufsuchen und eine pa-
rasitologische Untersuchung auf Acanthamoeben durch-
fihren lassen.



Tabelle 8: Chemotherapie und Chemoprophylaxe bei HiV-Assoziierten Protozoen-Infektionen.

kausal symptomatisch primér prophylaktisch sekundér prophylaktisch
Pneumozystose + + + +
Toxoplasmose +1 *) +
Kryptosporidiose ? +
Mikrosporidiosen ? +
Isosporose + +
Limax-Amobosen (+) +
Leishmaniosen + +

1 Ein gegen Zysten wirksames Medikament ist in Entwicklung, aber noch nicht verfiigbar.

Von einigen in Mitteleuropa beim Menschen vorkommen-
den Protozoen weifl man noch nicht mit Sicherheit, ob und
in welchem Ausmaf} eine HIV-Infektion im fortgeschrit-
tenen Stadium die Entfaltung pathogener Eigenschaften
begiinstigt und steigert. Blastocystis hominis, ein sehr hiu-
figer Darmparasit — in manchen Gebieten und manchen
Bevolkerungsgruppen betrigt die Infektionsrate um 30 %
und dariiber - wurde zunichst als Opportunist bei AIDS-
Patienten eingeschitzt; die Bedeutung ist aber, wie man
heute weif}, vergleichsweise gering.

Die in Kap. 7 besprochenen Babesien (siche auch Tab. 6)
konnen méglicherweise beim AIDS-Patienten — so wie es
bet splencktomierten Menschen der Fall ist - eine Gefahr
darstellen. Babesien-Infektionen sind aber beim Menschen
so selten, daf allein aus diesem Grund keine ausreichenden
Erfahrungen bestehen.

Die Diagnostik der beim AIDS-Patienten auftretenden
Protozoen-Infektionen mufl sich vorwiegend auf den di-
rekten Erreger-Nachweis — vor allem auf der Basis von
Firbungen - stiitzen; zunehmend an Bedeutung gewinnt
die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) zum Erregernach-
weis (Tab. 11), sie ist in der Diagnostik einiger Protozoen
kaum mehr wegzudenken. Tests zum Nachweis von Anti-
kérpern sind hingegen beim HIV-Positiven grundsitzlich
weniger leistungsfihig als beim Immunkompetenten, und
die Interpretation der Ergebnisse erfordert viel Erfahrung.

Die Therapie der HIV-assoziierten Protozoen-Infektio-
nen ist zum Teil problematisch, bei manchen kann sie sich,
da keine spezifisch wirksamen Priparate zur Verfigung
stehen, nur auf symptomatische Mafinahmen beschrinken.
Grofle Bedeutung hat hingegen die prophylaktische Ver-
abreichung spezifisch wirksamer Medikamente zur Ver-
hiitung des Ausbruch von Pneumozystose einerseits und
Toxoplasmose andererseits (Tab. 8).

Das Beispiel der Mikrosporidien zeigt, dafl Jaufend neue Er-
reger gefunden werden, die als Opportunisten fiir den an
AIDS Erkrankten von grofler Bedeutung sein konnen, weil
sie schwere Sekundirkrankheiten auslosen und auch das Le-
ben unmittelbar bedrohen kénnen. So mufl man also durch-
aus damit rechnen, daf} die nichste Zukunft auch manche
weitere Entdeckung auf dem Gebiet der opportunistischen
Protozoen bei AIDS-Kranken mit sich bringen wird.

Die Erforschung dieser Erreger ist von grofier Bedeutung,
weil die Verfiigbarkeit geeigneter Medikamente eine haufig
das Leben unmittelbar bedrohende Gefahr abzuwenden
vermag. Letztlich erkrankt jeder AIDS-Patient an irgendei-
ner Protozoen-Infektion, und manche von ihnen - allen
voran natiirlich Toxoplasmose und Pneumozystose — be-
deuten tatsichlich eine unmittelbare Lebensgefahr. Die Be-
handlung dieser Krankheiten andert selbstverstindlich
nichts am Bestehen der Grundkrankheit, aber sie vermag
das Leben der Betroffenen um Monate oder sogar um Jahre
zu verlingern. Die Grofle des Problems erhellen die jiing-
sten Schitzungen, nach denen es im Jahre 2000 zwischen 40
und 110 Millionen HIV-Infizierte geben wird. Vermutlich
wird man in den nichsten Jahren weitere Verbesserungen in
der Therapie der HIV-Infektion durch Entwicklung besser
wirksamer Medikamente erzielen; die Wahrscheinlichkeit,
dafl bis zur Jahrtausendwende ein Impfstoff gegen HIV zur
Verfiigung steht, ist indes sehr gering.

10 Fernreisen und Infektionen
durch Protozoen

Aus Tabelle 2 ist ersichtlich, daf} die Tropen und Subtropen
weitaus mehr humanpathogene Protozoen-Spezies beher-
bergen als dic gemifigten Zonen und daf§ dariiber hinaus
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auch die Erreger mit weltweiter Verbreitung in den warmen
Landern weitaus mehr Menschen betreffen. Dies hat meh-
rere Ursachen: Einmal treten in den tropischen und subtro-
pischen Gebieten der Erde verschiedene Ubertriger auf, die
in anderen Teilen der Erde nicht vorkommen. Zum anderen
verlduft durch die hoheren Temperaturen bedingt die Ent-
wicklung - d. h. Vermehrung und Reifung — auflerhalb des
Wirbeltierwirts —sei es in Arthropoden oder sei es im Freien
— wesentlich schneller ab als in den gemifigten Zonen. Die
grofie Zahl der Erreger und die zahlreichen Infektionsquel-
len und Infektionsmoglichkeiten bedingen selbstverstind-
lich fiir den aus den gemifigten Zonen Kommenden Ris-
ken, die er kennen sollte, um vermeidbare Gefahren zu mei-
den oder ihnen durch die richtige Untersuchung und
allenfalls Behandlung im Anschluff an eine Reise rechtzeitig
begegnen zu kénnen.

Grundsitzlich gibt es drei Méglichkeiten der Prophylaxe
von Infektionskrankheiten: (1) Impfung, (2) Chemo-
prophylaxe und (3) Expositionsprophylaxe.

Wie in Kap. 13 erldutert, steht nach wie vor gegen keine ein-
zige Protozoen-Infektion ein Impfstoff zur Verfiigung, und
es wird auch in der nichsten Zukunft keiner verfiigbar sein.

Eine Chemoprophylaxe - das ist die vorbeugende Verab-
reichung von Medikamenten - hat (beim Immunge-
sunden)® im wesentlichen nur bei der Malaria-Prophylaxe
Bedeutung, dabei ist sie allerdings ein unverzichtbarer Be-
standteil der priventivmedizinischen Begleitmafinahmen
jeder Tropenreise. Fiir die Malaria-Prophylaxe stchen
heute mehrere Medikamente zur Verfiigung, die je nach
geographischer Lage des Reiselandes eingesetzt werden.
Vor Jahrzehnten basierte die Malaria-Prophylaxe weltweit
nahezu ausschlieflich auf Chloroquin (Resochin®); in vie-
len Teilen der Erde sind die Malaria-Erreger allerdings ge-
geniiber Chloroquin zu erheblichem Teil resistent gewor-
den, so daff die Einnahme dieses Medikaments weder vor
der Krankheit schiitzt noch eine ausgebrochene Malaria zu
heilen vermag. Bei Reisen in solche Gebiete miissen andere
Medikamente prophylaktisch eingenommen werden. Die
Resistenz-Situation indert sich laufend, so daf} auch lau-
fend Verinderungen im Spektrum der eingesetzten Medi-
kamente fiir die Malaria-Prophylaxe in den verschiedenen
Gebieten der Erde erforderlich sind. Es ist daher wichtig,

6

mehrere Wochen vor Antritt einer Reise einen mit Fragen
der Tropenmedizin vertrauten Arzt (oder eine entspre-
chende tropenmedizinische Institution) aufzusuchen und
frith genug mit der Einnahme der Medikamente zu begin-
nen, um allfillige ernste Nebenwirkungen oder
Unvertraglichkeiten noch zu Hause erkennen zu kénnen.
Die Medikamente selbst wirken sogleich oder innerhalb so
kurzer Zeit, dafl es grundsitzlich geniigen wiirde, sie un-
mittelbar vor Reiseantritt einzunehmen. Was aber, wenn
sich erst inmitten eines Malaria-Gebiets eine Unvertrig-
lichkeit herausstellt? In diesem Zusammenhang sei in aller
Deutlichkeit darauf aufmerksam gemacht, dafl Reisebiiros
und Reiseveranstalter — bei allem Bemiihen, das man vielen
von ihnen zubilligen mag - haufig Giber die Malaria-Pro-
phylaxe mangelhaft oder falsch informiert sind und man-
gelhaft oder falsch informieren. Das kann, wie mehrere
Beispiele der jiingsten Zeit gezeigt haben, fatale Folgen ha-
ben. Eine Malaria-Prophylaxe in einem Gebiet, in dem
Malaria vorkommt, zu unterlassen, ist in der Regel ein un-
verstindlicher Leichtsinn; es ist aber ein ebenso grofier
Leichtsinn, sich nicht tiber die Art der Chemoprophylaxe
zu informieren. Unter bestimmten Umstinden und im Zu-
sammenhang mit einer besonderen Resistenz-Situation
und/oder besonderer Empfindlichkeit kann in Absprache
mit dem Arzt anstelle einer Chemoprophylaxe (oder zu-
satzlich zu dieser) ein Medikament mit auf die Reise ge-
nommen werden, das sogleich bei Auftreten von Fieber
eingenommen werden mufl (Stand-by-Therapie). Aus-
driicklich betont sei aber, daff dies eine seltene Ausnahme
ist, die viel Verantwortung erfordert.

Noch eine Feststellung erscheint wichtig: Eine Malaria-
Prophylaxe vermag, wenn sie mit dem richtigem Medi-
kament in der richtigen Form durchgefithrt wird, den Aus-
bruch der Erkrankung, nicht aber die Infektion selbst zu
verhindern. Manche Malaria-Erreger konnen auch nach
korrekter Chemoprophylaxe im Organismus verbleiben,
ohne irgendwelche Krankheitssymptome zu verursachen.
Nach Monaten, ja sogar nach mehreren Jahren kann es je-
doch zu einer Aktivierung dieser Stadien und zu einem
Malaria-Rezidiv mit mehr oder weniger deutlich ausge-
prigten Malaria-Fieberanfillen kommen. In diesen Fallen
muf} sofort - in der Regel zusitzlich mit einem anderen
Medikament — behandelt werden.

Bei HIV-Positiven und anderen Patienten mit beeintrichtigtem Immunsystem mufl gegebenenfalls auch gegen manche andere Erreger, die beim Im-

mungesunden ohne Bedeutung sind (Toxoplasma gondss, Prenmocystis carinii) eine primire oder sekundire Chemoprophylaxe durchgefithrt werden.
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Frither hat man fiir bestimmte Gebiete Afrikas auch eine
Chemoprophylaxe gegen Schlatkrankheit empfohlen;
diese ist heute weitgehend verlassen. Auch gegen andere
Protozoen-Infektionen wird — abgesehen von jenen gegen
Toxoplasmose und Pneumozystose bei Immunsuppri-
mierten, insbesondere bei AIDS-Patienten — keine Che-
moprophylaxe durchgefiihrt.

Umso bedeutsamer ist die Expositionsprophylaxe. Darun-
ter versteht man alle jene Mafinahmen, die geeignet sind,
eine Infektion zu verhindern. Geeignete expositionspro-
phylaktische Mafinahmen setzen die Kenntnis der Biolo-
gie der Krankheitserreger voraus. In Tabelle 9 sind die

Tabelle 9:

wichtigste Verhaltensregeln zusammengefaflt, die man bei
Tropenreisen beachten soll, um sich vor Protozoen-Infek-
tionen zu schiitzen oder zumindest das Infektionsrisiko zu
minimieren.

Diese Regeln lassen sich, wenn sie einmal in Fleisch und
Blut iibergegangen sind, sehr leicht befolgen, und sie ver-
mogen die gesundheitlichen Risken so sehr zu reduzieren,
daf man darauf verzichten sollte, die Sinnhaftigkeit durch
Fragen nach Prozentsitzen der Wahrscheinlichkeit der In-
fektion zu diskutieren. Es handelt sich hier einfach um
Fakten! Diese Mafinahmen - vor allem die Punkte 1 bis 3
- sind tberdies in hervorragender Weise geeignet, auch

Expositionsprophylaktische Grundregeln zur Verhitung von
Protozoen-Infektionen in den Tropen und Subtropen

1. Nur fabriksmaRig in Flaschen abgefiilites und abgekochtes Wasser trinken! Wasser ist hdufig mit Zysten
von Giardia lamblia, Entamoeba histolytica (und anderen Protozoen) verunreinigt. Dies gilt ganz
besonders auch fiir Eiswiirfel — selbst in sehr teuren Hotels!

Protozoen.

2. Keine rohen Salate und keine Friichte essen, die man nicht (selbst!) schédlen kann. Auch diese
MafRnahme dient der Vermeidung von Infektionen mit Amoben, Giardien oder anderen zystenbildenden

Erreger zuverlassig.

3. Kein rohes oder ungeniigend gekochtes Fleisch essen! Fleisch ist haufig mit Zysten von Toxoplasma
gondii oder Sarcocystis-Arten infiziert. Kochen (Erhitzen auf 80° C mindestens 5 Minuten) totet diese

Maflnahmen grofRe Bedeutung.

4. In Malaria-Gebieten (zusatzlich zur Chemoprophylaxe!) am Abend den Aufenthalt im Freien moglichst
vermeiden und Schlafraume mit Moskito-Gittern wahlen. Bei Aufenthalt im Freien lange Hosen und
langarmlige Hemden tragen und Repellentien mit hohem Anteil an Diethyltoluamid und Ethylhexandiol
(Beratung in der Apotheke!) beniitzen. Die Anopheles-Miicken, die die Malaria ibertragen, stechen fast
nur in der Dammerung und Dunkelheit. Gerade in Gebieten mit Multiresistenz der Erreger haben diese

in der Regel nicht mehr aktiv sind.

5. Nach Moglichkeit nicht in ebenerdig gelegenen Zimmern schlafen! Sandmiicken (Phlebotominae), die
Ubertrager der Leishmanien, fliegen nur knapp tiber dem Erdboden und dringen daher so gut wie nie in
hoher gelegene Raume ein. Sie sind iibrigens so klein, daB} sie durch manche Fliegengitter nicht am
Eindringen gehindert werden. Wenn man im Freien schlafen muf® und zwischen Autodach, Autoinnerem
und Zelt wahlen kann, sollte man unbedingt das Autodach bevorzugen, da Sandmiicken in dieser Hohe

6. In Gebieten, in denen Schlafkrankheit vorkommt (nur in Afrika!), miissen Repellentien verwendet
werden, um Tsetsefliegen (Glossina) abzuhalten. Diese sind tibrigens nur tagaktiv.

7. In landlichen Gebieten Std- und Mittelamerikas nach Méglichkeit Ubernachtung in einfachen Hitten
oder Lehmhausern meiden, um sich nicht den in der Nacht aktiven Raubwanzen (Reduviidae) auszu-
setzen, die den Erreger der Chagas-Krankheit ibertragen.

8. Beim Baden in Suilwasser Eindringen von Wasser in die hinteren Nasenbereiche nach Méglichkeit
verhindern, um Infektionen mit Limax-Am&ben zu vermeiden.
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Weltkarte der Malariaregionen

Malariaverbreitung weltweit @ A S S M Y A, St Corgee s
Manoprophylaxe mit Chloroquin.
Meist niedriges Molaria-Risiko, teflweise Chloroguin- Resistens.

ZONI Pl
‘ erhbhtes u./o. ganzjihriges Risiko 6 Frophyians i C

O niedriges u./o. saisonales Risiko @ von PL falciparemi.

Abb. 5: Gegenwiirtige Verbreitung der Malaria und derzeit empfohlene Chemoprophylaxe in verschiedenen Gebieten der Erde. (Mit freundli-

cher Genehmigung von Hoffmann-La Roche Wien; verindert.)

zahlreiche durch Wiirmer hervorgerufene Krankheiten zu

verhindern.

Selbstverstandlich sind aber auch die sorgfaltigsten exposi-
tionsprophylaktischen Mafinahmen kein Garant fiir das
Ausbleiben einer Infektion mit irgendwelchen Protozoen.
Wenn nach der Riickkehr von einer Tropenreise, auch Mo-
nate spater, irgendwelche Krankheitserscheinungen auf-
treten, sollte stets auch an die Moglichkeit eines kausalen
Zusammenhangs mit dem Tropenaufenthalt gedacht wer-
den. Der behandelnde Arzt wird eine Untersuchung in ei-
nem parasitologischen Laboratorium veranlassen (siche
Kap. 11). In diesem Zusammenhang sei auch nochmals
ausdriicklich auf die Moglichkeit von Malaria-Rezidiven
selbst Jahre nach dem Tropenaufenthalt einerseits und auf
die Moglichkeit der Exazerbation von latenten Infektionen
mit anderen Protozoen bei Beeintrichtigung des Immun-

systems andererseits hingewiesen.
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11 Diagnostik
von Protozoen-Infektionen

So vielgestaltig die Erreger und so vielfiltig deren Biologie
ist, so mannigfaltig sind auch die Krankheitsbilder, die
durch Infektionen mit Protozoen hervorgerufen werden.
Kaum eine fihrt zu einer Symptomatik, die allein auf
Grund des klinischen Bildes eine Diagnose zulifit. Gewi§
wird man bei einem Patienten, der im Anschlufl an einen
Aufenthalt in einem Malaria-Gebiet Fieberanfille in Ab-
stinden von 48 Stunden hat, an eine Malaria tertiana den-
ken; trotzdem bedarf diese Verdachtsdiagnose der Bestati-
gung durch den Nachweis der Erreger im Blutausstrich.

Das parasitologische Laboratorium braucht natiirlich, um
nicht ins Blitzblaue zu untersuchen (was nicht nur mit viel
unnotwendig ausgegebenem Geld verbunden ist, sondern
vor allem auch kostbare Zeit verschlingt, um die der Be-
ginn einer entsprechenden Therapie verzogert wird),



anamnestische, klinische, himatologische und andere rele-
vante Angaben, um méglichst rasch die zweckmifigen
Untersuchungen einleiten und allfallige Therapie-Vor-
schlige unterbreiten zu konnen.

Tabelle 10 zeigt, welche Fragen im Interesse der raschen Ab-
klarung und der optimalen Betreuung des Patienten gestellt
werden, zumindest gestellt werden sollten. Der ~ um ein
Schlagwort der Gegenwart zu verwenden — miindige Pati-
ent soll auch von sich aus den Arzt auf bestimmte anamne-
stische Fakten und auf Symptome aufmerksam machen.

Die sichere Diagnosestellung erfolgt auf Grund der Iden-
tifizierung der Parasiten durch direkte oder indirekte
Nachweismethoden (Tab. 11, 12). Direkter Nachweis be-
deutet in der Regel die optische Darstellung des Parasiten
durch eine Firbung oder die Anziichtung auf Nahrboden,
in Gewebekulturen oder (heute nur noch in wenigen Fal-
len) durch Tierversuch oder zumindest Nachweis von si-
cher als solchen identifizierbaren Teilen des Erregers (Tab.
13). Indirekter Nachweis heifit so gut wie immer Nachweis
spezifischer Antikorper. In Tabelle 11 sind die wichtigsten
direkten Untersuchungsverfahren zusammengestellt, Ta-
belle 12 gibt eine Ubersicht {iber die in der Diagnostik von
Protozoen-Infektionen iblichen indirekten Verfahren.
Die weitaus ergiebigsten Untersuchungsmaterialien sind
fiir den direkten Erregernachweis Stuhl und Blug; dies ist
verstindlich, da ja ein grofier Teil der Protozoen des Men-
schen einerseits im Darm lebt, also mit dem Stuhl ausge-
schieden wird, andererseits, soweit es sich um Arten han-
delt, die durch blutsaugende Arthropoden iibertragen
werden, im Blut lebt, zumindest iiber bestimmte Perioden
hinweg im Blut kreisen muff, um von den Blutsaugern
tibertragen werden zu konnen. Daneben konnen aber auch
in einigen anderen Untersuchungsmaterialien Protozoen
aufgespiirt und vor allem durch entsprechende Farbungen
dargestellt werden. Fiir serologische Untersuchungen zum
Nachweis spezifischer Antikorper gentigen in der Regel 3
bis 5 ml Serum oder 5 bis 10 ml Blut; in manchen Fillen ist
die Untersuchung von Riickenmarksfliissigkeit auf Anti-
korper wichtig.

Grundsitzlich sollte — wo immer méglich - der dirckte
Nachweis der Parasiten angestrebt werden; er ist im posi-
tiven Fall geradezu stets verlifilich, wihrend positive Be-
funde bei indirckten Methoden durchaus auch auf Fehlern
beruhen kénnen oder zu Fehlschliissen fiihren konnen; sie
sind daher im Zweifelsfall stets zu wiederholen. Bei viclen

Tabelle 10:

Wichtige anamnestische, klinische und hamatologi-
sche Parameter fur das laboratoriumsdiagnostische
Vorgehen bei Verdacht auf Protozoen-Infektion

® Geographische Anamnese (Exposition?)
e Schwangerschaft?

e Fieber? Fiebertyp?

e Diarrhoe? (blutig - schleimig?)

e Miudigkeit? Leistungsabfali?

e  Gewichtsverlust?

e Hautverdnderungen? (Geschwiire?
Exantheme?)

e Veranderungen der Schleimhédute im Nasen-
Rachen-Bereich?

e Lymphknotenschwellungen?
e Hepatosplenomegalie?
e Neurologische Symptomatik?

e Augenverénderungen?

e Rontgenologische, szintigraphische,
sonographische Befunde? (Zysten?)

e Blutsenkungsreaktion beschleunigt?
e Differentialblutbild:
¢ Leukozystose?
e Leukopenie?
e  Anamie?
e Immunglobuline:
e 1gG-Erhthung?
e |gM-Erhéhung?
o Immunschwiche? Immunsuppression?
Transplantationspatient?
e  HIV-positiv?
e Antiparasitire Chemoprophylaxe oder
Chemotherapie?

Protozoen-Infektionen ist jedoch ecin direkter Erreger-
Nachweis aus verschiedenen Griinden - weil der Mikro-
organismus irgendwo im Korper verborgen ist und nicht
gefunden werden kann (z. B. Toxoplasma) oder weil die
Nachweisbarkeit im Blut oder Stuhl auf mehr oder weni-
ger kurze Perioden beschrinkt ist (z. B. Trypanosoma cruzi
oder Leishmanien) - nicht moglich, weshalb indirekte Me-
thoden - also Tests zum Nachweis der spezifischen Anti-
korper - eingesetzt werden miissen. Tabelle 15 gibt eine
Ubersicht, bet welchen Protozoen-Infektionen direkte
Verfahren fiir die Diagnostik anzuwenden sind und bei
welchen der Antikdrpernachweis Bedeutung hat.
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Tabelle 11:

Methoden des direkten Erregernachweises bei Protozoen-Infektionen

e Untersuchungsmaterialien:

Stuhl, Blut, Harn; Sputum, Bronchiallavage-Material (BAL), Vaginal-, Anal-, Nasenschleimhaut-Abstri-
che, Sternalpunktate, Abstriche von Hautlasionen, andere Punktate (Liquor, Gewebe)

e Verfahren:

¢ Mikroskopische Untersuchung von nativem Material, ev. nach Anreicherung

¢ Farbungen (siehe Tab. 13)

e Fluoreszenz

¢ |solierung und Kultivierung auf Nahrboden in Gewebekulturen oder in Versuchstieren

¢ Direkter Immunfluoreszenztest zum Nachweis ganzer Parasiten oder von Teilen von Parasiten

® Enzymimmuntests und Immunoblots zum Nachweis von Parasiten-Antigenen

¢ DNS-Nachweis durch Hybridisierung

® DNS-Nachweis durch Amplifikation (Polymerasekettenreaktion = PCR)

* |soenzym-Bestimmung

Tabelle 12:

Methoden des indirekten Erregernachweises bei Protozoen-Infektionen

¢ Untersuchungsmaterialien:

Serum, Blut, Riickenmarksfliissigkeit

e Verfahren:

e Zahlreiche Tests zum Nachweis spezifischer Antikorper (Tab. 14)

¢ Enzymimmuntests und Immunoblots zum Nachweis von zirkulierenden Erreger-Antigenen

¢ Tests zum Nachweis spezifischer zellularer Effektoren des Immunsystems

Viele laboratoriumsdiagnostischen Untersuchungen auf
Protozoen-Infektionen erfordern nicht nur die Beherr-
schung bestimmter Untersuchungsmethoden, sondern
auch die Verfiigbarkeit aller notwendigen Reagenzien,
von denen manche schwierig herzustellen oder zu be-
schaffen sind und meist nur in parasitologischen Spezial-
laboratorien vorhanden sind. Wenn ein solches Labora-
tortum zu Rate gezogen wird, sollte die Abklirung eines
Verdachts auf irgendeine Protozoen-Infektion - sei es
eine von einer Fernreise mitgebrachte oder sei es eine in
Mitteleuropa erworbene — kein Problem sein. Die
schnelle und sichere Diagnose ist von grofiter Bedeutung,
stellt sie doch die Grundlage fiir eine entsprechende The-
rapie dar.
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12 Therapie
von Protozoen-Infektionen

Da uns bis heute gegen keine einzige Protozoen-Infektion
ein Impfstoff zur Verfiigung steht, kommt der Therapie
umso grofiere Bedeutung zu. Dank der Entwicklung meh-
rerer hochwirksamer Substanzen besteht heute gliickli-
cherweise eine durchaus befriedigende Situation. Wenn die
Diagnose einer Protozoen-Infektion frith genug gestellt
wird, kann in den meisten Fillen durch Einsatz des geeig-
neten Medikaments eine Heilung erzielt werden.

Aus Tabelle 16 ist zu entnehmen, gegen welche Protozoen-
Infektionen Medikamente grundsitzlich zur Verfiigung



Tabelle13: Wichtige Farbungen in der Diagnostik von Protozoen-Infektionen des Menschen.

Farbung Anwendung besonders zum Nachweis von | zu farbendes Untersuchungsmaterial
GIEMSA Plasmodium spp. Blutausstriche, Dicke Tropfen
Trypanosoma spp.
Babesia spp.
Pneumocystis carinii Induziertes Sputum, BAL-Material
Naegleria spp. Nasenschleimhaut-Abstrich
Acanthamoeba spp. Cornea-Abstrich, Kontaktlinsen-Fliissigkeit
Calcofluor Pneumocystis carinii Induziertes Sputum, BAL-Material
Enterocytozoon bieneusi Stuhlausstriche
GROCOTT Pneumocystis carinii Induziertes Sputum, BAL-Material
HEIDENHAIN Darmprotozoen: Stuhlausstriche
Zysten und vegetative Formen
Trichrom Darmprotozoen Stuhlausstriche
Modifizierte Cryptosporidium parvum Stuhlausstriche
ZIEHL-NEELSEN
LucoL Darmprotozoen Nativ-Stuhl
Direkter Toxoplasma gondii Liquor, Gewebepunktate; induziertes
Immunfluo Sputum, BAL-Material
reszenztest Pneumocystis carinii Induziertes Sputum, BAL-Material

Tabelle14: Wichtige serologische Tests in der Diagnostik von Protozoen-Infektionen des Menschen.

Test

Beispiele fir Anwendung

Direkter Agglutinationstest (DA)

Afrikanische Schlafkrankheit, Toxoplasmose

Indirekter Himagglutinationstest (IHA)

Leishmaniosen, Afrikanische Schlafkrankheit,

extraintestinale Amébose

Latexagglutinationstest (IHA)

extraintestinale Amobose

Immunosorbentagglutinationstest (ISAGA)

Toxoplasma

Immun- und Gegenstromelektrophorese (IE; CIE)

extraintestinale Amébose

Komplementbindungsreaktion (KBR)

Toxoplasmose

Direkter Immunfluoreszenztest (DIFT)

Toxoplasmose, Pneumozystose

Indirekter Immunfluoreszenztest (IIFT)

Zahlreiche Protozoen-Infektionen

Enzymimmuntests (ELISA)

Zahlreiche Protozoen-Infektionen

Immunoblot (IB) = Westernblot (WB)

Toxoplasmose

Aviditatstest (AT)

Toxoplasmose

Sabin-Feldman-Test (SFT)

Toxoplasmose

Tests zum Nachweis von zirkulierendem Antigen
(zAg-ELISA)

Toxoplasmose
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Tabelle 15: Laboratoriumsdiagnostik von Protozoen-infektionen. + = Nachweis erfolgversprechend
oder moglich; zumindest eine Methode ist einzusetzen. +! = Abklarung erfolgt durch Einsatz der
verfugbaren optimalen Methoden. (+) = Nachweis nur manchmal und unter bestimmten Umstanden
moglich.

Erreger Krankheit Nachweis
direkt | indirekt

Sarcomastigophora/Zoomastigophorea ("Flagellaten")

Trypanosoma brucei gambiense Afrikanische Schlafkrankheit + +

Trypanosoma brucei rhodesiense

Typanosoma cruzi Morbus Chagas (+) +!

Leishmania donovani Viszerale Leishmaniose

Leishmania infantum + +!

Leishmania chagasi

Leishmania tropica Kutane Leishmaniosen

Leishmania major + (+)

Leishmania aethiopica

Leishmania brasiliensis-Komplex Kutane und mukokutane + (+)

Leishmania mexicana-Komplex Leishmaniosen

Giardia lamblia Giardiose +

Trichomonas vaginalis Trichomonose +

Sarcomastigophora/Sarcodina ("Amoében")

Entamoeba histolytica Intestinale Amébose + (+)
Extraintestinale Amébose (+) +!

Apathogene Darmamdoben +

Naegleria fowleri u. a. spp. Priméare Amdében- +
Meningoenzephalitis

Acanthamoeba culbertsoni u. a. spp. Granulomatdse Amében-Enzephalitis +
Amében-Keratitis +

Apicomplexa (Sporozoen)

Toxoplasma gondii Toxoplasmose (+) +!

Sarcocystis bovihominis Sarkozystosen +

Sarcocystis suihominis

Isospora belli Isosporose +

Cryptosporidium parvum Kryptosporidiose +!

Plasmodium vivax Malaria tertiana +! (+)

Plasmodium ovale

Plasmodium malariae Malaria quartana + (+)

Plasmodium falciparum Malaria tropica +! (+)

Babesia spp. Babesiosen + +

Microspora Mikrosporidiosen

Enterocytozoon bieneusi des Darmepithels +

Encephalitozoon cuniculi der Leber, des ZNS + (+)

Microsporidium spp. der Cornea +

u. a. spp. und weiterer Organe +

Ciliophora (Ciliaten)

Balantidium coli | Balantidiose |+ ]

Incertae sedis (systematische Stellung ungeklart)

Pneumocystis cannii Pneumozystose +!

Blastocystis hominis Blastozystose +
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Tabelle 16: Chemotherapie von Protozoen-Infektionen des Menschen.

Erreger

Vorwiegend eingesetzte Praparate (Wirkstoff)

Trypanosoma brucei gambiense

Trypanosoma brucei rhodesiense

Suramin; Pentamidin
Melarsoprol

Trypanosoma cruzi

Benznidazol; Nifurtimox

Leishmania donovani

Leishmania infantum

Leishmania chagasi

Swertige Antimon-Préparate; Amphotericin B; Allopurionol; Pentamidin

Leishmania tropica

Leishmania major

Leishmania aethiopica

Swertige Antimon-Préparate; Ketoconazol

Leishmania braziliensis-Komplex

Leishmania mexicana-Komplex

Swertige Antimon-Praparate; Amphotericin B; Ketoconazol

Trichomonas vaginalis

Nitroimidazole (Metronidazol,Ornidazol, Tinidazol, Nimorazol)

Giardia lamblia

Nitroimidazole (Metronidazol, Ornidazol, Tinidazol, Nimorazol);
Chloroquin

Entamoeba histolytica

Nitroimidazole (Metronidazol, Ornidazol, Tinidazol); Diloxanidfuroat;
Dehydroementin (+ Chloroquin)

Sarcocystis bovihominis

Naeglenia spp. (Amphotericin B + Sulfadiazin)
Acanthamoeba spp. (Neomycin und andere Antibiotica)
Cryptosporidium parvum keine spezifische Chemotherapie
Isospora belli Co-trimoxazol

Sarcocystis suihominis keine spezifische Chemotherapie

Toxoplasma gondii

Pyrimethamin + Sulfadiazin; Spiramycin; Clindamycin

Plasmodium vivax

Plasmodium ovale

Plasmodium malariae

Plasmodium falciparum

Chloroquin; Mefloquin (Prophylaxe und Therapie);
Proguanil (nur Prophylaxe);
Pyrimethamin + Sulfadoxin (nur Stand-by-Therapie);

Chinin (+ Tetracycline) (nur Therapie);
Primaquin (Radikaltherapie der Malaria tertiana);
Halofantrin (Therapie nur unter strenger Uberwachung)

Babesia spp.

Pentamidin; Clindamycin

Microspora (Albendazol)

Balantdium coli

Nitroimidazole (Metronidazol u. a.); Tetracycline

Pneumocystis carinii

Co-trimoxazol; Pentamidin

stehen, wobei die Liste als Auswahl unter dem Gesichts-
punkt der Priparate der ersten Wahl zu betrachten ist; im
{ibrigen kann es selbstverstindlich auch nicht Aufgabe die-
ser Darstellung sein, Therapie-Schemata zu prisentieren.
Daf ein Patient, der an einer Protozoen-Infektion leidet
und behandelt werden soll, diese Therapie dem Arzt seines
Vertrauens iiberlifit, versteht sich von selbst. Die Angaben
in der Tabelle beschrinken sich auf den Wirkstoff, auf die
Nennung von Handelsnamen wird bewufit verzichtet.

Gegen einige Protozoen-Infektionen stehen, wie aus der
Tabelle ersichtlich ist, keine spezifisch wirksamen Pripa-
rate zur Verfligung; dies gilt unter anderem fiir die bei
AIDS-Patienten hiufig vorkommende Kryptosporidiose
einerseits und fiir die Mikrosporidiosen andererseits. In
diesen Fillen muf sich die Therapie auf symptomatische
Behandlung und allgemeine Mafinahmen konzentrieren.

Einige gegen Protozoen wirksame Medikamente (z. B. die
Nitroimidazole) diirfen nicht in der Schwangerschaft ein-
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genommen werden; bei anderen kénnen erhebliche Ne-
benwirkungen auftreten (z. B. Suramin, Melarsoprol). Es
ist Sache des behandelnden Arztes, iiber Abbruch oder
Fortsetzung der Therapie oder Einsatz eines anderen
Priparates zu entscheiden.

13 Impfungen
gegen Protozoen-Infektionen?

Um es vorwegzunehmen: Es gibt gegen keine einzige Pro-
tozoen-Infektion eine wirksame und gefahrlose Impfung,
und es wird noch lange dauern, bis ein Impfstoff gegen ir-
gendein humanmedizinisch bedeutsames Protozoon ver-
fiigbar ist.

Angesichts dieser Feststellung mutet es geradezu wie eine
Ironie an, dafl eine der ersten erfolgreichen Impfungen in
der Geschichte der Medizin eine Protozoen-Infektion be-
traf. Schon vor Jahrhunderten fiel den Menschen im Ori-
ent auf, daff man ein bestimmtes Hautgeschwiir nur einmal
im Leben bekommen konnte; es heilte nach einiger Zeit -
oft allerdings unter Hinterlassung einer hifllichen Narbe -
ab und kam nie wieder. Natiirlich wufite damals niemand
um die Zusammenhinge, die uns heute bekannt sind: Bei
der Erkrankung, die auch heute im Orient und in vielen an-
deren Teilen der Subtropen und Tropen verbreitet ist, han-
delt es sich um die Orientbeule, die Hautleishmaniose, de-
ren Erreger, Leishmania tropica und Leishmania major,
durch Sandmiicken iibertragen werden. Tatsichlich ent-
wickelt sich nach der ersten Infektion, Manifestation und
spater Abheilung des Geschwiirs eine Immunitit, die ver-
hindert, dafl weitere Infektionen klinisch manifest werden.
Irgendjemand fand schon vor Jahrhunderten heraus, dafl
man das Geschwiir auch hervorrufen konnte, wenn man
die Haut ritzte und Material von einem Geschwiir eines
anderen Menschen einbrachte - allerdings konnte man sich
dafiir eine verborgene Korperstelle aussuchen und damit
verhindern, daff das Gesicht betroffen wurde. Es wird be-
richtet, dafl die Bewohner von Damaskus im Mittelalter
auf diese Weise besonders ihre Tochter vor einer Einbufle
ihrer Attraktivitit schiitzten. Angeblich ist diese Art der
Impfung auch heute noch in manchen Teilen Vorderasiens
iiblich — aber sie ist natiirlich vom Standpunkt der Medizin
des 20. Jahrhunderts absolut abzulehnen, kénnen doch auf
diese Weise zahlreiche andere Krankheiten iibertragen
werden.
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Inzwischen sind iibrigens in Siidamerika Versuche unter-
nommen worden, eine Impfung gegen Leishmanien (die
dort besonders schwere Formen von Schleimhautleishma-
niosen hervorrufen) zu entwickeln, bisher allerdings ohne

wirklichen Erfolg.

Allerdings steht eine andere Protozoen-Infektion ver-
standlicherweise schon seit einigen Jahrzehnten im Brenn-
punkt aller Bemithungen um die Entwicklung eines Impf-
stoffs: die Malaria tropica. Das Problem ist von vielen Sei-
ten in Angriff genommen worden, und
vielversprechender Teilerfolge ist es bis heute nicht gelun-
gen, einen wirksamen Impfstoff gegen Malaria zu ent-
wickeln. Wie bei anderen Protozoen-Infektionen wird
man auch bei den Malaria-Erregern mit der Vielfalt der
Antigene dieser zwar kleinen, letztlich aber doch hoch-
komplizierten Organismen konfrontiert. Mit den bisher
entwickelten Versuchsimpfstoffen gelingt es zwar, die Bil-
dung von Antikérpern gegen bestimmte Komponenten
der Erreger auszuldsen, nicht aber einen Schutz vor einer
Infektion zu erzielen. Wenn tiberhaupt, so wird man einen
wirksamen Impfstoff letztlich wahrscheinlich nur durch
geschickte Kombination mehrerer gentechnologisch oder
neuerdings sogar synthetisch hergestellter Substanzen ent-
wickeln, der die immunaktiven Zellen und Antikorper ge-
gen jene Komponenten des Erregers aktiviert, durch deren
Blockade die Vermehrung im Menschen verhindert wird.
Dafl es bis dahin zumindest noch ein weiter Weg ist, steht
fest; vor der Jahrtausendwende wird es jedenfalls sicher
keine Impfung gegen Malaria geben.

trotz

Noch schwieriger erscheint die Situation bei den Erregern
der Schlafkrankheit. Die extreme Variation ihrer Ober-
fliche, die einer stindigen Verinderung durch dauernde
Neubildung von anderen Gykoproteinen geprigt ist, lafit
die Bemiihungen und Entwicklung eines Impfstoffs na-
hezu aussichtslos erscheinen.

Zahlreiche umfangreiche Arbeiten waren in den vergange-
nen Jahren auch dem Bemiihen gewidmet, einen Impfstoff
gegen Toxoplasmose zu entwickeln; auch hier ist der Er-
folg bis heute ausgeblieben.

Grundsitzlich ist die Situation bei allen pathogenen Pro-
tozoen des Menschen dhnlich. Trotzdem darf man hoffen,
daf eines Tages nicht nur gegen Malaria, sondern auch ge-
gen die Schlafkrankheit, Chagas-Krankheit, Amobose,
Toxoplasmose und andere durch Protozoen hervorgeru-
fene Krankheiten Impfstoffe geben wird. Es wird aber
wohl noch Jahrzehnte davern.



Abb. 6-11: Zoomastigophorea (Flagellaten) des Menschen. 6: Trypanosoma brucei rhodesiense, trypomastigote Form im Blutausstrich (Giemsa-Fir-
bung). Natiirliche (= Nat.) Grofe 15-30 pum. 7: Typanosoma cruzi, trypomastigote Form im Blutausstrich (Giemsa-Firbung). Nat. Grofie 15-20 um.
8: Leishmania donovani, promastigote Form (Giemsa-Farbung). Nat. Grofle 10-12 pym. 9: Leishmania donovani, amastigote Form (Giemsa-Firbung).
Nat. Grofe 2-5 pm. 10: Trichomonas vaginalis (Eosin-Farbung). Nat. Grofle 10-45 um. 11: Giardia lamblia, Zyste im Stuhlausstrich (Heidenhain-
Firbung). Nat. Grofle 7-14 um.
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Abb. 12-17: Zoomastigophorea (Flagellaten) und Sarcodina (Améoben) des Menschen. 12: Chilomastix mesnili, Zyste im Stuhlausstrich (Heiden-
hain-Firbung). Nat. Gréfle 7-9 um. 13: Entamoeba histolytica, Zyste im Stuhlausstrich (Heidenhain-Firbung). Nat. Grofie 10-16 um. 14: Entamoeba
coli, Zyste im Stuhlausstrich (Heidenhain-Firbung). Nat. Grofe 15-20 pm. 15: Jodamoeba buetschlit, Zyste im Stuhlausstrich (Heidenhain-Firbung).
Nat. Grofie 8-15 um. 16: Endolimax nana, Zyste im Stuhlausstrich (Heidenhain-Farbung). Nat. Grofle 5-10 um. 17: Naegleria fowleri, Trophozoiten
im Gehirn (Himatoxilin-Firbung). Nat. Grofle 15-25 um.
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Abb. 18-23: Apicomplexa des Menschen. 18: Toxoplasma gondii, Pseudozyste (Giemsa-Farbung). Nat. Grofie (der einzelnen Toxoplasmen) 4-7 um.
19: Toxoplasma gondii, freie Tachyzoiten (Giemsa-Firbung). Nat. Grofle 4-7 um. 20: Toxoplasma gondii, Zyste (Giemsa-Firbung). Nat. Grofie 30-
300 um. 21: Babesta sp., intraerythrozytire Form im Blutausstrich (Giemsa-Farbung). Nat. Grofie 1-2 um. 22: Plasmodium vivax, junge Schizonten
(Siegelring-Formen) in Erythrozyten (dinner Pfeil) und Gametozyt (dicker Pfeil) im Blutausstrich (Giemsa-Firbung). Nat. Grofe der Schizonten
2,5-3,5 um, der Gametozyten 10-15 pm. 23: Plasmodium falciparum, junge Schizonten (Siegelring-Formen) in Erythrozyten (diinner Pfeil) und Ga-
metozyten (dicker Pfeil) im Blutausstrich (Giemsa-Firbung). Nat. Grofie der Schizonten 1,5-2,5 um, der Gametozyten 10-15 um.
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Abb. 24-29: Apicomplexa (24), Microspora (25), Ciliophora (29) und Protozoen ungeklirter systematischer Stellung (26-28) des Menschen. 24:
Cryptosporidium parvum, Oozysten im Stuhlausstrich (Ziehl-Neelsen-Farbung). Nat. Grofle ca. 5-6 pum. 25: Enterocytozoon bieneusi, Sporen im
Stuhlausstrich (Giemsa-Farbung). Nat. Grofie ca. 1,5 um. 26: Pneumocystis carinii, intrazystische Kérperchen (Giemsa-Farbung). Nat. Grofle 1-2 um.
27: Pneumocystis carinii, Zysten (Grocott-Firbung). Nat. Grofle 5-8 um. 28: Blastocystis hominis, Trophozoiten im Stuhlausstrich (Heidenhain-Far-
bung). Nat. Gréfe 5-20 um. 29: Balantidium coli. Trophozoit und Zyste im Stuhlausstrich (Giemsa-Firbung). Nat. Grofle 100-150 pm.
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14 Glossarium
der verwendeten Fachausdriicke

aerogen: vonder Luft aus; auf dem Weg iiber die Luft.

Albumin-Globulin-Quotient: Verhiltnis von Albumin zu
Globulinen (Eiweifiquotient) im Serum oder Liquor. Beim Gesunden
tiberwiegt Albumin; bei manchen Krankheiten wird dieses Verhiltnis in
charakteristischer Weise verindert.

Alveolen: Lungenblischen; in ihnen erfolgt der Gasaustausch, also
die Atmung.

amastigote Formen: Formen von Trypanosomatidae, bei denen
auflerlich keine Geiflel sichtbar ist. Trypanosoma cruzi und Leishmanien
treten im Wirbeltier in dieser Form intrazellulir auf.

Amniozentese: Punktion der Eihdute zur Gewinnung von Frucht-
wasser.

Amplifikation: (hier) Vermehrung von spezifischen Nukleinsiu-
restiicken.

Anidmie: Blutarmut durch Verminderung des fiir Sauerstofftransport
und -abgabe im Kdrper verantwortlichen Blutfarbstoffs (Himoglobin),
in der Regel durch Verminderung der Erythrozyten, die die Trager des
Himoglobins sind.

Anamnese: Vorgeschichte der Erkrankung.
anamnestisch: die Vorgeschichte der Erkrankung betreffend.

Anopheles: eine Gattung der Stechmiicken (Culicidae) mit zahlrei-
chen Arten, die als Ubertriger der Malaria-Erreger grofie Bedeutung ha-
ben.

Anoxie: extremer (vélliger) Sauerstoffmangel im Gewebe.

Antigen: (Zumeist) kérperfremde Substanz, die beim Eindringen
eine Immunreaktion ausldst, in deren Gefolge u. a. spezifische Antikér-
per gebildet werden. Als Antigene wirken vor allem Proteine, Glykopro-
teine, Polysaccharide und Nukleinsiuren. Jedes Protozoon verfiigt tiber
einige 1000 verschiedener Antigene, deren jedes die Bildung spezifischer
Antikérper bewirkt.

Antikérper: vorwiegend im Blut (aber auch in anderen Kérperfliis-
sigkeiten und an Schleimhiuten) auftretende Eiweiflkérper (Immunglo-
buline), die als Teil der Immunantwort auf ein Antigen vom Kérper (und
zwar von den aus B-Lymphozyten entstandenen Plasmazellen) gebildet
werden und mit dem Antigen spezifisch reagicren (Schlof-Schlissel-
Prinzip). Der Nachweis spezifischer Antikérper gegen einen bestimmten
Erreger gilt als Beweis fiir eine stattgefundene Infektion. Es gibt Anti-
korper verschiedener Immunglobulinklassen (IgG, IgM, IgA, IgE, IgD),
die durch unterschiedliche Eigenschaften gekennzeichnet sind. IgG-An-
tikdrper machen den weitaus grofiten Teil aus, sie haben die langste
Halbwertszeit (23 Tage) und sind plazentagingig. IgM-Antikdrper sind
kennzeichnend fiir den Beginn einer Infektion, sie haben eine Halbwerts-
zeit von 5 Tagen und verschwinden in der Regel nach einigen Monaten.

apathogen: nicht eine Krankheit auslésend.

Apicomplexa: Stamm (Phylum) der Protozoa, gekennzeichnet
durch einen sogenannten Apikalkomplex, das ist ein Organ am
Zellvorderende, durch das auf der Basis der Kombination von mechani-
schen und chemischen Faktoren das Eindringen in cine Zelle ermdglicht
wird. Zu den Apicomplexa gehéren die Erreger von Malaria, Toxoplas-
mose und anderen Krankheiten (siche Tab. 1).

Arthropoden: Gliederfifier. Bei weitem die artenreichste Tier-
guppe, die u. a. die Krebstiere, die Spinnentiere (zu denen auch die Mil-
ben gehoren) und die Insekten umfafit. Medizinisch sind vor allem die

blutsaugenden Insekten (z. B. Stechmiicken, Sandmﬁckcr}, Tsetsefliegen,
Raubwanzen, Flshe) und Milben (z. B. Zecken) als Ubertriger von
Krankheitserregern, so auch von Protozoen, von grofier Bedeutung.

Autoimmunreaktion: krankhafte Immunreaktion auf kérper-
eigene Stoffe.

autonomes Nervensystem = vegetatives Nervensy-
stem: der dem Einfluf} des Willens und dem Bewuftsein entzogene
Teil des Nervensystems. Es dient der Regelung der Lebensfunktionen (z.
B. Atmung, Verdauung, Stoffwechsel).

azyklische Ubertragung: Form der Ubertragung von Mikro-
organismen (besonders Krankheitserregern), bei der der Ubertriger nur
als Transportwirt fungiert, ohne daf§ sich die iibertragenen Mikroorga-
nismen vermehren oder weiterentwickeln.

BAL: Abkiirzung fir Bronchoalveolire Lavage (= —Bronchiallavage).
B-Lymphozyten: Zellen des Immunsystems, aus denen die Plas-
mazellen entstehen, die die Antikorper produzieren.

Bradyzoiten: die einzelnen Toxoplasmen in einer Toxoplasma-
Zyste.

Bronchiallavage = eigentl. Bronchoalveolire La-
vage (BAL): Spilung einzelner Lungenabschnitte zur Gewinnung
von Spiilfliissigkeit z. B. zur Untersuchung auf Erreger.
Chemoprophylaxe: vorbeugende Verabreichung von Medika-
menten zur Verhiitung einer Krankheit.

Choane: hinterer Nasenausgang.

Cilien (Zilien): Wimpern (cine besondere Form kurzer Geifleln).
Ciliophora (= Wimpertiere): Stamm (Phylum) der Proto-
zoa. Sie stellen die am héchsten entwickelten Protozoen dar. Kennzeich-
nend fiir die Ciliophora sind u. a. der Besitz von zwei strukturell und
funktionell verschiedenen Kernen (Kerndimorphismus), eine Bewimpe-
rung der Korperoberfliche, die Ausbildung komplexer Zellorganellen
und eine besondere Art der sexuellen Fortpflanzung (Konjugation). Hu-
manmedizinisch wichtig ist nur Balantidium coli (siche Tab. 1), der Erre-
ger der sogenannten Balantidien-Ruhr.

Cornea: Hornhaut des Auges.

Darmepithel: Gewebe der Darmwand.

diaplazentar: durch die Plazenta hindurch.

Diarrhde: Durchfall

Dicker Tropfen: ander Luft getrockneter, nicht fixierter Bluts-

tropfen auf einem Objekttriger. Bei der Firbung nach GIEMSA werden
die Erythrozyten aufgelost, so daf Parasiten gut sichtbar werden.

Duodenum: Zwolffingerdarm (der oberste, an den Magen an-
schlieflende Abschnitt des Diinndarms).

Embryo: Frucht im Mutterleib wihrend der Periode der Organent-
wicklung; das sind beim Menschen die ersten drei Schwangerschaftsmo-
nate.

Endodyogenie: Form der ungeschlechtlichen Vermehrung bei
Apicomplexa, bei der innerhalb einer Zelle, der Mutterzelle, zwei
Tochterzellen entstehen.

Endwirt: Wirt, in dem der Parasit die Geschlechtsreife erreicht und
Gameten ausbildet.

Epidemiologie: Lehre von der Verbreitung und Ausbreitung der
Krankheiten und den damit zusammenhingenden Ursachen und Folgen.

epizellulir: aufeiner Zelle sitzend.

Erythrozyten: rote Blutkdrperchen.
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Exanthem: meistan mehreren Stellen des Korpers auftretende Haut-
veranderungen unterschiedlicher Ursache (,, Ausschlag”).

Exazerbation: Aufflammen einer Infektion in Form einer akut ver-
laufenden Infektionskrankheit; Verschlimmerung einer bestehenden
Krankheit.

Expositionsprophylaxe: Mafinahmen zur Verhiitung einer In-
fektion durch Vermeidung des Kontakts mit dem Erreger.

auflerhalb des Darms.

extraplasmatisch: auflerhalb des Zytoplasmas. Der Begriff wird
u. a. in Zusammenhang mit der Art der Beziehung von Cryptosporidium
parvum zur Wirtszelle verwendet: Die Sporozoiten bzw. Merozoiten le-
gen sich zwischen »Mikrovilli, die sich iiber ihnen ,schlieflen”, so daf§
die Parasiten zwar intrazelluldr, aber extraplasmatisch liegen.

extraintestinal:

extrazellulir: auflerhalb einer Zelle.

Faeces (= Fizes): Kot.
fiko-oraler Infektionsweg: jener Weg, bei dem mit den Fae-
ces ausgeschiedene Mikroorganismen (besonders Krankheitserreger)

mittelbar oder unmittelbar in den Mund eines anderen (oder auch dessel-
ben) Individums gelangen und zur Infektion fithren.

fakultative Parasiten: Organismen, die in der Regel freilebend
sind, jedoch unter bestimmten Voraussetzungen zu Parasiten werden
kénnen (Beispiel: Limax-Amében).

Fetus (= Foetus, Fotus): Fruchtim Mutterleib nach Abschluf
der Organentwicklung, beim Menschen also nach dem dritten Schwan-
gerschaftsmonat.

Fluor (genitalis): Ausflufl aus dem weiblichen Genitale.
Fluoreszenz: Lichtabgabe nach Bestrahlung (z. B. UV).
foudroyant: blitzartig, akut, dramatisch.

galaktogen: auf dem Weg iiber die Muttermilch.

Gametozyten: Vorgeschlechtszellen, die sich zu Gameten, den ei-
gentlichen Geschlechtszellen, entwickeln.

Gamogonie: Phase der Bildung der Gameten (Geschlechtszellen).
Ganglienzelle: Nervenzelle.

Generalisation: Ausbreitung einer Erkrankung oder (insbeson-
dere) einer Infektion auf viele Organe.

Genus: Gattung.

Glykoproteine: Eiweiflkérper mit einem hohen (> 5 %) Kohlen-
hydratanteil.

Himatologie: Wissenschaft vom Blut und von den Blutkrankhei-
ten. Der Begriff himatologisch wird - sprachlich nicht ganz korrekt -
auch im Sinne von ,,das Blut betreffend” verwendet.

Hepatosplenomegalie: Vergroflerung von Leber und Milz.

heterotroph: Heterotrophe Organismen (alle Tiere, viele Bakte-
rien, Pilze und Protozoen) gewinnen ihre Energie aus bereits vorhande-
nen organischen Stoffen, sie sind also in ihrer Ernihrung auf die Kérper-
bestandteile anderer Lebewesen angewiesen. Im Gegensatz dazu sind alle
Pflanzen, viele Bakterien und die »Phytomastigophorea autotroph, weil
sie andere Energieformen (z. B. Licht durch Photosynthese) niitzen kon-
nen.

humoral: Kérperfliissigkeiten betreffend, durch solche bedingt.

humorale Abwehr: durch in Korperfliissigkeiten (Serum, Lym-
phe) geloste Stoffe bedingte Abwehr. Die humorale Immunabwehr wird
durch Antikérper vermittelt.
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Hybridisierung: (hier:) molekularbiologische Methode zum
Nachweis von spezifischen Nukleinsiuren.

Hydrocephalus, Hydrozephalus: Wasserkopf auf Grund
von Ansammlung von Riickenmarksfliissigkeit in den Hirnkammern

und/oder an der Oberfliche des Gehirns.
Hypoxie: Sauerstoffmangel.

Immunglobuline (Ig): Globuline (Proteine) mit Anukorper-Ex-
genschaften.

Immunkompetenz: volle Funktionstiichtigkeit des Immun-

systems.

Immunsuppression: Beeintrichtigung der Funktion des Immun-
systems durch (teilweise) Unterdriickung der Immunantwort. Sie kann
durch eine Infektion (z. B. HIV) bedingt sein oder andere nichtinfektiose
Ursachen haben. Bei Transplantationen wird eine Immunsuppression ab-
sichtlich durch Medikamente ausgelést, um die Abstoflung des Trans-
plantats zu verhindern.

induziertes Sputum: durchEinatmen von Kochsalz-Aerosol ge-
steigerter oder ausgeloster Auswurf aus tieferen Bereichen der Lunge.

Infektion: (1)Eindringenund (2) Vermehrung eines Organismus (in
der Regel eines Mikroorganismus und Krankheitserregers) in einem an-
deren (in der Regel viel grofleren) Organismus, der durch (3) Abwehrre-
aktionen (beim Menschen bedeutet dies unter anderem auch Immunre-
aktion) antwortet. Eine Infektion kann, muf} aber keinesfalls auch zu ei-
ner Infektionskrankheit fiihren. Alle beim Menschen vorkommenden
Protozoen sind Erreger von Infektionen (und hiufig von Infektions-
krankheiten), hingegen entsprechen z. B. Wiirmer, die sich im Menschen
nicht vermehren, streng genommen nicht den Kriterien dieses Begriffs.
Fiir diese Form des Befalls soll der Begriff Infestation verwendet werden.

Infektionsmodus: Art der Ubertragung eines (pathogenen oder
apathogenen) Mikroorganismus oder anderen Krankheitserregers.

Infestation: Befall. Form des Parasitismus, bei der zumindest eines
der drei Kriterien einer Infektion (Eindringen, Vermehrung, Immunre-
aktion) nicht erfiillt wird.

Inkubationszeit: Zeitzwischen dem Eintritt des krankheitsausls-
senden Ereignisses, z. B. einer Infektion, und dem Auftreten der ersten
Krankheitssymptome.

intestinal: auf den Darm bezogen.

intraerythrozytir: innerhalb eines roten Blutkorperchens.
intranasal: inder Nase; auf dem Weg fiber die Nase.
intraokulir: im Auge; auf dem Weg iiber das Auge.
intrapartal: wihrend der Geburt,

intrazellulir: innerhalb einer Zelle.

Invasion: Eindringen (von Krankheitserregern) in den Kérper.

Ischimie: Blutleere von Teilen von Geweben und Organe infolge
mangelnder Blutzufuhr.

Isoenzyme: strukturell unterschiedliche Enzyme identischer Funk-
tion. Die Bestimmung verschiedener Isoenzyme (Isoenzym-Muster)
kann zur genauen Bestimmung eines Mikroorganismus eingesetzt wer-

den.

kausale Therapie: Behandlungder Ursachen der Erkrankung; bei
Infektionskrankheiten Verabreichung von Medikamenten, die den Er-
reger eliminieren.

klinische Angaben: Angaben iiber das Krankheitsbild.
Kolon: Grimmdarm. Hauptteil des Dickdarms.



Kommensalismus: Formdes Parasitismus, bei der der Parasit sei-
nem Wirt quasi nur Entbehrliches nimmt und ihm jedenfalls keinen Scha-
den zufigt.

koprophil: (wortl) Exkremente liebend. Koprophile Insekten wer-
den durch Exkremente angezogen, weil sie dort Nahrung aufnehmen und
Eier ablegen konnen. Dabei konnen in den Exkrementen enthaltene
Krankheitserreger verschleppt werden.

kutan: die Haut betreffend.
Lision: Verletzung, Schidigung.
latente Infektion: Infektion ohne Krankheitssymptome.

Leukopenie: krankhafte Verminderung der Zahl der Leukozyten
(unter 5000 pro cmm).

Leukozyten: Weifle Blutzellen.

Leukozytose: krankhafte Erhéhung der Zahl der Leukozyten
(iiber 9000 pro cmm).

Liquor: Flissigkeit. Vereinfachend oft im Sinne von Liquor cerebro-
spinalis = Gehirn-Riickenmarkfliissigkeit verwendet.

Lumen: Innenraum eines Hohlorgans, z. B. des Darms.

Makrophagen: Améboid bewegliche Zellen, die zur Phagozytose
befihigt sind. Sie kdnnen im Gewebe ruhen, jedoch auch wandern und ins
Blut iibergehen. Bei der Abwehr von Infektionen kommt ihnen eine
Schliisselrolle zu.

Malabsorption: Stérung der Aufnahme und des Transports der
Nahrungstoffe vom Darm in Blut- und Lymphgefafisystem.

maligne Erkrankung: bdsartige Erkrankung, meistim Sinne von
Krebs.

Mastigophora (= Flagellaten): Unterstamm (Subphylum)
der Sarcomastigophora, der die Klassen Phytomastigophorea (= zur Pho-
tosynthese befihigte, ,pflanzliche” Flagellaten) und —»Zoomastigopho-
rea umfaflt; letztere sind die ,tierischen” Flagellaten, also die eigentlichen
Geifleln Tiere, die —heterotroph sind. Alle Mastigophora sind durch die
Ausbildung mindestens einer, hiufig zahlreicher Geifleln, die vor allem
der Fortbewegung dienen, ausgezeichnet.

Merozoiten: Entwicklungsstadium bei Apicomplexa. Bei den Plas-
modien (Malaria-Erregern) dringen die Merozoiten in die Erythrozyten
ein.

metazyklische trypomastigote Formen: jene Stadien
von Trypanosoma-Arten, die vom Insekt iibertragen werden. Bei ihnen
entspringt die Geiflel am Hinterende der Zelle.

Microspora: Stamm (Phylum) der Protozoa mit durchwegs parasi-
tischer intrazellulirer Lebensweise. Sie bilden cinzellige Sporen aus, die
einen tubuliren (= réhrenformigen, hohlen) Polfaden besitzen, durch den
der Zellinhalt der Spore (=Sporoplasma) in die Wirtszelle eindringt. Un-
ter den Microspora finden sich mehrere Opportunisten, die besonders bei
AIDS-Patienten zu schweren Krankheiten fiihren konnen (siehe Tab. 1
und Kap. 9).

pm: Abkiirzung fir Mikrometer = cin Tausendstel Millimeter.
Mikrotubuli: aus Untercinheiten (sog. Protofilamenten) zusam-
mengesetzte rohrenférmige Strukturen mit einem Durchmesser von ca.

25 nm, die einerseits am Aufbau des Zellskeletts beteiligt sind, anderer-
seits die Bausteine von Geifleln und Cilien darstellen.

Mikrovilli: fingerformige Ausstiilpungen der Zelle, die zu ciner be-
trichtlichen Vergroferung der Zelloberfliche und damit der mit der Um-
gebung in Kontakt stehenden Fliche fithren.

monogam: nurauf einen einzigen Sexualpartner bezogen.

Monoprophylaxe: Chemoprophylaxe mit einem einzigen Medi-
kament.

morphologisch: die Gestalt und Strukturen betreffend.
mukokutan: dieSchleimhiute betreffend.

Multiresistenz: Resistenz gegen mehrere (viele) Stoffe. Hier: Re-
sistenz gegen mehrere Medikamente.

nasal: auf die Nase bezogen. Hiufig im Sinne von intranasal ge-
braucht.

nativ: unverandert; z. B. ungefarbt.

Nekrose: Absterben von Gewebeteilen oder ganzen Geweben oder
Organen.

nm: Abkiirzung fiir Nanometer = ein Millionstel Millimeter.

obligatorische Parasiten: DParasiten, die zumindest in be-
stimmten Phasen ihres Lebenszyklus nur in oder an einem Wirt existie-
ren konnen.

Odem: Schwellung infolge von Fliissigkeitsansammlung.
Osophagus: Speisershre.

Oozyste: Dauerstadium verschiedener Apicomplexa, das im Darm
gebildet wird und mit den Faeces nach auflen gelangt.

Opportunisten: Parasiten (im weiten Sinn), insbesondere Mikro-
organismen - Viren, Bakterien, Pilze und Protozoen -, die in der Regel
nur im geschwichten Wirtsorganismus, insbesondere wenn die Funktion
des Immunsystem beeintrichtigt ist, eine Krankheit auslosen, wihrend
sie fiir den Immungesunden bedeutungslos sind.

oral: zum Mund gehérend; bei Infektionen: auf dem Weg iiber den
Mund.

Parasiten: Organismen, die in oder an einem anderen (meist viel
grofleren) Organismus (= Wirt) Icben, dem sie Energic, meistens in Form
von Nahrung, entziehen, ohne ihn dabei (sofort) zu t6ten. Im weiten Sinn
sind alle Erreger von Infektionen und Infestationen Parasiten. Her-
kémmlicherweise werden in der Medizin aber nur die tierischen Erreger
~ Protozoen, Wiirmer (Helminthen) und Gliederfiifler (Arthropoden) -
unter dem Begriff Parasiten zusammengefafit und den iibrigen Erregern
von Infektionen - Viren, Bakterien und Pilzen - gegeniibergestellt. Bio-
logisch gesehen, muf! ein Parasit quasi ,alles tun”, um den Tod seines
Wirts zu verhindern, weil er sich sonst seiner eigenen Lebensgrundlage
beraubs. Viele - die gut angepafiten — Parasiten des Menschen verursachen
tatsichlich nur geringe und mit dem Leben des Wirts jedenfalls verein-
barte Schiden (Beispiele unter den Protozoen: Giardia, Trichomonas),
andere sind hingegen schlecht angepaflt, sie filhren zu schweren
Krankheiten und letztlich zum Tod des Wirts (Beispiele: Erreger von
Schlafkrankheit, von Malaria ...).

Parenchym: die Gesamtheit der spezifischen Zellen cines Organs,
die die Funktion dieses Organs bedingen.

pathogen: krankheitserregend; besser: befihigt, eine Krankheit zu
erregen.

Pathomechanismus:
hung.

der Mechanismus der Krankheitsentste-

Penctration: Eindringen.
per coitum: durch Geschlechtsverkehr.
perkutan: durchdie Haut.

Phagozyten: Frefizellen, z. B. Makrophagen, die mikroskopisch
kleine Fremdkorper, Zellirimmer oder Mikroorganismen aufnehmen
(»fressen”). Ein von solchen Zellen phagozyticrter (gefressener) Mikro-
organismus mufl nicht notwendigerweise abgetdtet werden; er kann sich
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sogar in der Zelle, die ihn gefressen hat, vermehren (Beispiele: Leishma-
nien, Toxoplasmen).

Phagozytose: Freftitigkeit der Phagozyten.
physiologisch: die(normalen) Lebensvorginge betreffend.

Phytomastigophorea: die zur Photosynthese befihigten, also
autotrophen, ,pflanzlichen” Flagellaten.

p. i.: Abkiirzung fiir post infectionem = nach der Infektion.

Placenta, Plazenta: Mutterkuchen. Jenes Gewebe an der Innen-
seite der Gebirmutter, das Blutgefifle der Mutter und des Kindes enthilt
und iiber das die Versorgung des Embryos bzw. Fetus erfolgt. Die
Blutkreisldufe von Mutter und Kind bleiben jedoch getrennt, weshalb Er-
reger, die im Blut der Mutter kreisen nicht ohne weiteres auf das Kind
iibertragen werden kdnnen. Ausgewachsen ist die Plazenta eine Scheibe
von etwa 15-20 cm Durchmesser und 2-3 cm Dicke.

Pneumonie: Lungenentziindung.

Polymerase-Kettenreaktion (PCR): Vermehrung (Am-
plifikation) spezifischer Nukleinsduresequenzen. Mit dieser sehr emp-
findlichen molekularbiologischen Methode kénnen z. B. Krankheitserre-
ger nachgewiesen werden.

pranatal: vorder Geburt.

promastigote Formen: Formenvon Trypanosomatidae, bei de-
nen die Geiflel am Vorderende der Zelle entspringt. Bei den Leishmanien
sind sie jenes Stadium, das von den Sandmiicken iibertragen wird.

Promiskuitit: hiufiger Wechsel der Sexualpartner.

Prophylaxe: vorbeugende Mafinahmen zur Verhiitung einer Krank-
heit.

Psecudopodien: Scheinfiiichen. Sie entstchen durch unregelmiflige
Ausstiilpung und Vorwélbung des Zytoplasmas einer Zelle. Pseudopo-
dien haben fiir Bewegung und Nahrungsaufnahme bzw. Phagozytose bei
Amoben einerseits und bei Phagozyten (z. B. Makrophagen) grofie Be-
deutung.

Pseudozyste: cine mit einem Erreger (z. B. Toxoplasma gondii) in-
fizierte und mehr oder weniger mit dem Parasiten ,angefiillte” Zelle, bei
der jedoch in der Regel noch Zellkern und Teile des Zytoplasmas erhal-
ten sind.

Reduktionsteilung: Teilung einer Zelle in Verbindung mit der
Reduktion des Chromosomensatzes auf den einfachen (= haploiden)
Satz.

Reinfektion: neuerliche Infektion.

Repellens (pl. Repellents, Repellentien): Abschreck-
mittel. Chemische Priparate (aus einem oder aus mehreren Wirkstoffen
bestehend), die z. B. Insekten von Anflug, Stechen oder Blutsaugen ab-
halten.

RES: Abkiirzung fiir »Retikuloendotheliales System.

Resistenz: Widgrstandsfahigkeit.

Resorptionsfahigkeit: Fihigkeit der Aufnahme von Stoffen.
Resorptionsstdrung: Storung der Aufnahme von Stoffen (z. B.
aus der Nahrung).

Retikuloendotheliales System (RES) = retikulohi-
stiozytires System (RHS): Gesamtheit bestimmter Zellen,
die cine funktionelle Einheit bilden und durch Speicherung, —Phagozy-
tose und Immunaktivitit ausgezeichnet sind. Als Endothelzellen und Re-
tikulumzellen stellen sie quasi die resorbierende Innenfliche des Kérpers

dar.
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Rezeptoren: (hier:) Molekiile oder Molekiil-Gruppen, die mit an-
deren Molekiilen oder Gruppen spezifisch reagieren (sie ,aufnehmen”)
und eine Bindung eingehen konnen (Schlof-Schliissel-Prinzip).

Rezidiv: neuerliches Aufflammen einer Krankheit bei einem bereits
geheilt erscheinenden Patienten.

Sarcodina: Unterstamm (Subphylum) der Sarcomastigophora. Zur
Fortbewegung und Nahrungsaufnahme werden Pseudopodien (,,Schein-
fiiichen”) ausgebildet (amoboide Fortbewegung). Die Sarcodina um-
fassen zahlreiche Klassen, unter denen sich in jener der Lobosea alle
humanmedizinisch wichtigen Amében finden (siehe Tab. 1).

Sarcomastigophora: Stamm (Phylum) der Protozoa, der u. a. die
Unterstimme —>Mastigophora und —Sarcodina und damit alle Gei-
feltiere und Amoben umfafit. Diese Zusammenfassung zu einem Stamm
erfolgte aufgrund der Tatsache, daff es Geiffeltiere mit améboider Fort-
bewegung und Amében mit Geifleln gibt, was die Verwandtschaft der
beiden Gruppen demonstriert.

Sarcoptes scabiei: Kritzmilbe.

Schizogonie: Form der ungeschlechtlichen Vermehrung, bei der
eine Zelle in mehrere zerfillt.

Sekundirinfektion: Infektion, die erst im Gefolge - direkt oder
indirekt als Folge - einer anderen Infektion, der Primirinfektion, eintritt.

Sekundirprophylaxe: prophylaktische Verabreichung von Me-
dikamenten nach erfolgreicher Therapie eine Infektionskrankheit zur
Verhiitung eines neuerlichen Ausbruchs der Krankheit.

Semiimmunitit: eine Form der Immunitit, bei der der Schutz vor
einer Reinfektion nur besteht, solange der Erreger im Organismus ist.

seronegativ: spezifische Antikdrper gegen einen bestimmten Erre-
ger (ein bestimmtes Antigen) sind im Serum nicht nachweisbar.
seropositiv: spezifische Antikérper sind nachweisbar.

s. l.: Abkiirzung fiir sensu lato = im weiten Sinne.

Sonographie: Verfahren der Ultraschalldiagnostik.

sp.: Die Abkiirzung sp. (= species = Art, »Spezies) nach einem Gat-
tungsnamen bedeutet, daf die Art nicht bekannt ist oder nicht genannt zu
werden braucht.

Spezies: Ar.
Splenektomie: operative Entfernung der Milz.

Spore: Dauerstadium von Mikroorganismen von sehr unterschiedli-
cher Struktur und Herkunft mit hoher Widerstandsfahigkeit gegeniiber
physikalischen und chemischen Einfliissen. Unter den medizinisch wich-
tigen Protozoen bilden die Mikrospora Sporen, die einen hohlen Polfa-
den ausschleudern konnen, den sie an eine Wirtszelle heften und durch
den das Zytoplasma der Spore in die Wirtszelle gelangt.

Sporogonie: Phase der Entwicklung der Sporozyste.

Sporozoiten: ein bestimmtes Entwicklungsstadium bei Apicom-
plexa. Sporozoiten entstehen in den Sporozysten; durch sie wird der Be-
ginn der Infektion des Wirbeltiers markiert. So beginnt etwa eine Infek-
tion mit Plasmodien (die nach einigen Tagen bis Wochen zu einer Mala-
ria fihrt) damit, daf} eine Anopheles-Miicke beim Blutsaugen mit ihrem
Speichel Sporozoiten iibertrigt.

Sporozyste: Entwicklungsstadium bei Apicomplexa, in dem die Re-
duktionsteilung und die Bildung der Sporozoiten erfolgt.

spp.: Abkirzung fiir den Plural von species = mehrere Arten.
Sputum: Auswurf.

s. str.: Abkiirzung fiir sensu stricto = im engen (cigentlichen) Sinn.



Stand-by-Therapie: Notfalltherapie mit einem Reservemedika-
ment, das man z. B. bei einem Aufenthalt in einem Malaria-Gebiet mit
sich fiihrt und nur bei Auftreten von Fieber einnimmt.

Sternalpunktat: durch Punktion gewonnenes Knochenmark aus
dem Brustbein.

Strongyloides stercorales: Zwergfadenwurm.

symptomatische Therapie: Behandlung der Symptome, je-
doch nicht der Ursache einer Krankheit. :

Szintigraphie: einenuklearmedizinische Methode zur Feststellung
von krankhaften Verinderungen von Organen und Geweben ohne ope-
rativen Eingriff.

Tachyzoiten: bestimmte Form von Trophozoiten bei Apicomplexa
(z. B. Toxoplasma), die sich innerhalb der befallenen (noch lebenden)
Zelle (= Pseudozyste) besonders schnell vermehren.

T-Helferzellen: Zellen (T-Lymphozyten) des Inmunsystems mit
zentraler Bedeutung fiir die Inmunabwehr.

Titer: Inder Serologie Mafl fir die Konzentration eines Antikdrpers
oder Antigens in einer Fliissigkeit. Der Antikérper-Titer gibt z. B. an, bis
zu welcher Serumverdiinnung in einem Test noch eine positive Reaktion
mefbar ist.

Trophozoit: das zu Nahrungsaufnahme, Bewegung und Vermeh-
rung befahigte Stadium von Protozoen. Hiufig wird dafiir auch der Be-
griff ,vegetative Form” verwendet.

trypomastigote Formen: Formen von Trypanosomatidae, bei
denen die Geiflel am Hinterende der Zelle entspringt. Bei den Erregern
von Schlafkrankheit und Chagas-Krankheit treten diese Formen im Blut
auf.

Uterus: Gebdrmutter.

vegetative Form: —Trophozoit.

Vektor: Ubertriger.

viszeral: innere Organe (Viscera = Eingeweide) betreffend.
zellulir: Zellen betreffend, aus Zellen bestehend.

zellulire Abwehr: durch Zellen bedingte Abwehr. Die zellulire
Immunabwehr wird durch T-Lymphozyten vermittelt.

zellulire Effektoren des Immunsystems: die an der
Abwehr direkt beteiligten Zellen.

zirkulierendes Antigen: im Blut (oder anderen Korperfliissig-
keiten) kreisendes Antigen.

ZNS: Abkiirzung fir Zentralnervensystem (= Gehirn und Riicken-
mark).

Zoomastigophorea: Geifleltiere (im strengen Sinn), eine Klasse
der Mastigophora. Unter den Zoomastigophorea finden sich mehrere Er-
reger von bedeutsamen Krankheiten des Menschen (siehe Tab. 1).

Zoonosen: Krankheiten und Infektionen, die auf natiirlichem Weg
zwischen Wirbeltieren und Menschen tibertragen werden (Definition der
WHO). Der Begriff stammt von dem berithmten Berliner Pathologen
Rudolf ViRcHOW, der ihn im Zusammenhang mit den Trichinellose-
Epidemien in Berlin und Dresden in den 6Qer Jahren des vorigen Jahr-
hunderts (sie wurden durch Genuf} von nicht oder ungentigend erhitztem
Schweinefleisch ausgeldst) prigte.

Zwischenwirt: Wirt,in dem ein Parasit eine Weiterentwicklung er-
fihrt, nicht aber die Geschlechtsreife erreicht.

Zygote: Vereinigungsprodukt zweier Geschlechtszellen.

zyklische Ubertragung: Form der Ubertragung, bei der der
{ibertragene Mikroorganismus im Ubertriger (z. B. im Insekt) eine Ver-
mehrung oder zumindest Weiterentwicklung erfahrt.

Zyste: 1) Dauerstadium von Mikroorganismen, meist gegeniiber che-
mischen und physikalischen Einfliissen recht widerstandsfihig. 2.) Mit
Fliissigkeit gefiillter, mehr oder weniger markant abgerenzter, ein- oder
mehrkammeriger Hohlraum im Gewebe.
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