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1. Die plasmazellulare
interstitielle Pneumonie:
Die ,Pest” der Friih-
geborenen und schwachen
Sduglinge

Klinisches Bild

Institut fur Allgemeine Hygiene und Tropenhygiene, Universitat Gottingen

Pneumocystis carinii: Erreger opportunistischer
Infektionen seit 40 Jahren (Ubersichtsreferat)

W. Bommer

Ende der 30er Jahre wurde in Mitteleuropa immer héufiger im Sektionsgut verstorbener
Sauglinge und besonders von Frihgeburten eine Pneumonieform beobachtet, die wenige
Jahre zuvor nur vereinzelt vorgekommen und erstmals 1927/28 von der luischen Pneumonia
alba abgegrenzt worden war. Man fand starke interstitielle Infiltrationen unter vorwiegender
Beteiligung von Plasmazellen sowie ein granuldr-wabiges, wie geronnen erscheinendes Exsu-
dat, das die Alveolen erfullte. Nachdem 1939/42 erste Beschreibungen eines zugehorigen kli-
nischen Bildes verodffentlicht worden waren, trat ab 1945 in der Leipziger Kinderklinik eine
derartige Haufung von Erkrankungen (ca. 1.000) auf, dafs man von einem epidemischen Aus-
bruch sprechen konnte. Die Letalitat lag zwischen 20 und 30%. Es waren fast ausschlieflich
Fruhgeborene betroffen, die an einer volligen Blockade des Gasaustausches starben (1, 2, 3).

Die Welle derartiger Infektionen erfaRte auch Kinderkliniken anderer deutscher Stadte bei
einer Letalitat von bis zu 50%. Die ,Pest der Fruhgeborenen” breitete sich auch in benachbar-
ten europdischen Landern aus. Besonders war die Tschechoslowakei betroffen (in vier Jahren
2.000 Fallel), ferner die Schweiz (700 Félle in acht Jahren), Italien, Osterreich, Jugoslawien, Un-
garn, Bulgarien, Polen, die Turkei, Schweden, Ddnemark, Holland, England (nur vereinzelt Fal-
le). AuRerhalb Europas wurden aus Chile, aus den USA, aus Kanada und Australien Erkran-
kungen gemeldet, doch blieb Europa der epidemiologische Schwerpunkt (3).

Die Krankheitsursache blieb zunéchst unklar, bis die Prager Parasitologen VANEK und Jiro-
VEC 1952 die Aufklarung brachten (4), indem sie in dem honigwabenédhnlichen alveoléren Ex-
sudat einen Organismus erkannten, der 40 Jahre zuvor von dem Ehepaar DELANOE in Paris als
neuer eigenstandiger Parasit in Rattenlungen beschrieben und mit dem Namen Pneumocystis
carinii belegt worden war (5). Die Zysten waren ursprunglich 1909/11 von CHAGAS in der Lun-
ge eines Meerschweinchens entdeckt und spater von CARINI in der Rattenlunge gefunden wor-
den (6, 7, 8). Schlieflich stellte man fest, daR viele Warmbliterarten mit Pneumocystis carinii
infiziert waren, ohne daf’ bei diesen Tieren Krankheitssymptome beobachtet werden konnten.

Bereits 1942 hatten VAN DER MEER und BRUG in Amsterdam Zysten mit acht Innenk&rper-
chen in der Lunge eines drei Monate alten Sduglings mit kongenitalem Vitium und Malaria-
verdacht nachgewiesen. Bei 104 Obduktionen fanden sie im Lungengewebe zweimal eine
Zyste mit sichelférmigen Innenkérpern. Auch diesen Autoren waren jene wabenahnlichen
Alveolarpfropfe aufgefallen, die sie als ,rayons de miel” bezeichneten.

Die ersten klinischen Zeichen wurden oft iibersehen. Sie bestanden vor allem in einer allméh-
lichen Steigerung der Atemfrequenz im Schlaf von 40 auf 80 bis 120 pro Minute. Der Arbeits-
aufwand flr die Atmung betrug bei den Kindern oft das Sechzigfache des Normalen. Aus die-
sem Beginn entwickelte sich schlieBlich ein Zustand hochgradiger Atemnot mit stéhnender,
schnappender Atmung und Nasenflugeln. Man verglich das Bild mit dem ,Hecheln eines ge-
hetzten Hindchens”.
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Abbildung 1:

Rontgenbefunde bei interstitieller plasmazellularer
Sauglingspneumonie

Abb. 1a: PCP im Beginn. Dieser Befund ist oft schon vor Auftreten
von Krankheitszeichen nachweisbar.

Abb. 1b: Periphilare Ausbreitung der Pneumocystis-Pneumonie.
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Eine besondere Tragik bestand darin, daR die Kinder auf der
Frihgeborenenstation zunachst gut gediechen und in anscheinend
gutem Gesundheitszustand den Eltern tbergeben wurden; drei bis
vier Wochen spater muften sie jedoch mit der oben beschriebenen
akuten Symptomatik in die Klinik zurtickgebracht werden.

Auffallig war der meist geringe oder fehlende physikalische Un-
tersuchungsbefund der Lunge, der im krassen Gegensatz zur
Schwere des Krankheitsbildes stand. Das Rontgenbild zeigte indes-
sen, oft schon vor dem Auftreten klinischer Symptome, ausgeprag-
te Veranderungen: doppelseitige, meist perihilar beginnende Ver-
schattung oft von charakteristischem homogenem Aussehen
(,Milchglasschatten”, Abb. la-c) oder auch diffus-weichfleckig bis
wolkig oder kleinfleckig-konfluierend. Daneben wurden auch
grobfleckige oder strangformige sowie generalisiert-granulare
Strukturen beobachtet. Zu 93% waren die Verschattungen doppel-
seitig.

Nur selten konnten in Sputum, Magensaft oder Trachealsekret
Pneumozysten nachgewiesen werden. Erst bei der Obduktion oder
bei gelegentlichen Lungenbiopsien erkannte man im Tupfpraparat
oder im histologischen Schnitt die zu Alveolarpfropfen zusammen-
geballten unterschiedlichen Entwicklungsstadien der Pneumozy-
sten, deren ausgereifte Stadien offenbar durch jene dickwandigen
Zystenformen mit acht Innenkorpern reprasentiert wurden. Die Zy-
sten lieRen sich durch Anfarbung nach Giesma oder mit Fluoro-
chromen (Akridinorange, Auramin, Rhodamin) aber auch nativ im
Phasenkontrast zur mikroskopischen Darstellung bringen. Die hi-
stologischen Schnitte zeigten die typischen plasmazellularen Infil-
trationen der Interalveolarsepten sowie die von Parasitenmassen
ausgefullten Alveolen (3, 10, 11) (Abb. 2a-d).

Bei Untersuchungen von Ultradiinnschnitten mit Hilfe des Elek-
tronenmikroskops fanden sich in den reifen dickwandigen Zysten
die Innenkorper von einer doppelt konturierten Membran umge-
ben, welche anscheinend ihren Ursprung an einer Stelle der Zy-
steninnenwand hatte. Ferner sah man zahlreiche schalen- oder
halbmondformige Gebilde, die vermutlich Uberreste derartiger
Zysten nach Entleerung ihres Inhalts darstellten. Es gab auch ge-
schlossene Zysten, innerhalb deren Wandung sich schwer deutbare
,Sichelkorper” entwickelt hatten (Abb. 3a-c).

Diagnose

Meist war das Krankheitsbild charakteristisch und in der epidemi-
schen Phase auch haufig. Hinzu kam der rontgenologische Befund
der Lunge. Der serologische Antikérpernachweis mit Hilfe von An-
tigen aus infizierten Rattenlungen war eher fiir epidemiologische
Untersuchungen geeignet (12, 13).

Therapie

Aufer Sauerstoffbeatmung und Stitzung des Kreislaufs sowie An-
tibiotikagaben standen wenig therapeutische Moglichkeiten zur
Verfligung. In schweren Fallen fithrten Korticosteroide manchmal
zu uberraschender Besserung.



Epidemiologische Manahmen

Mit der Zeit wurde die Vermutung zur Gewifheit,
dafs die Pneumocystis-Infektionen, die nicht nur
Fruhgeborene sondern auch sonst geschwéchte
Sauglinge erfalten, offenbar in der Klinik erwor-
ben wurden und daf es sich somit um ein klassi-
sches Beispiel von Hospitalismus handelte, um
eine ,opportunistische Infektion”, die nur den
geschwachten menschlichen Organismus befallt.
Um der nosokomialen Seuche Einhalt zu gebieten,
blieb oft nur ein verzweifeltes Mittel: Schliefung
der betreffenden Krankenstationen und Neubau
bzw. Neueroffnung einer Fruhgeborenenabteilung
mit ausgewechseltem Personal. Diese Mafénahme
fahrte zum Beispiel in Leipzig und Wurzburg zum
Erlédschen der Epidemie. Allerdings war Ende der
funfziger Jahre insgesamt ein Abebben der Pneu-
mocystis-Welle in den europaischen Landern zu
verzeichnen.

Abb. 1¢c:  Milchglasschatten” bei Pneumocystis-Pneumonie

Abbildung 2:

Interstitielle plasmazellulare Sauglingspneumonie:

Abb. 2a: PAS-positive Alveolarpfropfen mit schalen- bzw.
sichelférmigen Strukturen.
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2. Die interstitielle Spatpneumonie und die Pneumozystose
bei Patienten mit Beeintrachtigung des Immunsystems.

1962 wurde aus der Universitatskinderklinik in Ttbingen tber 13 Falle
von Pneumocystis-Pneumonie — neun davon todlich — bei alteren
Kindern berichtet. Es handelte sich dabei um besonders empfindliche
Patienten mit schweren Grundkrankheiten wie Leukamie, Tuberkulo-
se, Panmyelophthise und vor allem um solche, die einer langeren Kor-
ticosteroid-Therapie unterworfen worden waren.

Auch bei Erwachsenen hauften sich, besondes bei alteren Men-
schen, die Falle, in denen infolge beeintrachtigter Immunabwehr
Pneumocystis-Pneumonien manifest wurden. In zunehmendem Mafe
wurde beobachtet, wie Patienten mit Leukdmie und Tumorerkrankun-
gen, mit einer Langzeit-Kortison- bzw. Chemotherapie, sowie nach
Knochenmarks- oder Nierentransplantationen an einer lebensbedroh-
lichen Pneumozystose erkrankten (14, 15, 16). Auffallig war ferner, daf
Patienten mit einer Zytomegalie-Virus-Infektion gegentiber einem Be-
fall mit Pneumocystis carinii besonders empfanglich waren oder daf
eine abgelaufene Pneumocystis-Pneumonie durch das Virus reakti-
viert wurde (17).

1981 trafen die ersten aufsehenerregenden Berichte tber das ge-
haufte Auftreten von Pneumocystis-Pneumonien bei anscheinend ge-
sunden Homosexuellen sowie bei Drogenabhéngigen ein (18, 19, 20,
21, 22). Bald zeigte sich, daf’ dieser neuen Pneumozystose-Welle die
infektiose Immunschwache AIDS zugrunde lag, welche sich beangsti-
gend rasch auszubreiten begann. In den ersten fiinf Jahren wurden ca.
15.000 AIDS-Falle registriert. Im April 1991 waren 350.000 AIDS-Kran-
ke aus 162 Landern bekannt, wobei die Dunkelziffer auf 1 Million Er-
wachsener und etwa 500.000 Kinder geschatzt wurde.



Abb. 2b: Alveolarpfropf, nativ im
Phasenkontrast. Prazysten und reife
Zystenformen. Rechts unten ein
Alveolarzellkern.

Extrapulmonale
Pneumozystose

Diagnose der
Pneumocystis-Pneumonie
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Wie man bald feststellte, erkrankten zwischen 60 und
80% aller AIDS-Patienten friher oder spater an einer Pneu-
mocystis-Pneumonie (PCP). Diese wurde zur haufigsten
Todesursache mit einer Letalitat zwischen 5 und 30%.

Klinisches Bild

Die Pneumocystis-Pneumonie bei HIV-Infektionen beginnt
allmahlich mit trockenem, nichtproduktivem Husten, beglei-
tet von geringgradiger Atemnot. Diese kann sich jedoch
plotzlich verstarken. Dann kommt es zu starkerem Husten
und zu Kurzatmigkeit. Bei Belastung tritt Atemnot auf. In
wenigen Tagen kann sich das Bild dramatisch verschlech-
tern: Luftnot auch in der Ruhe mit Tachypnoe, Nasenflugeln,
Einziehung der Interkostalrdume. Eine Akrozyanose sowie
eine livide Gesichtsfarbe treten hinzu. Oft besteht Fieber
uber 38°C mit Tachykardie. Der Sauerstoffdruck des Blutes
ist vermindert (< 55 bis 60 mmHg bei schwerer PCP), die
LDH deutlich erhoht.

Neben diesen akuten Erscheinungen gibt es auch chroni-
sche Verlaufsformen mit zunehmender Korperschwéache und Gewichtsabnahme. Der Auskul-
tationsbefund Uber der Lunge ist in den meisten Fallen unauffallig. Selten finden sich feuchte
Rasselgerausche. Rontgenologisch zeigen sich mehr oder weniger deutliche Veranderungen
von diskreter Zeichnungsvermehrung, eventuell mit Zwerchfellhochstand, bis zu diffusen bila-
teralen Infiltrationen mit zentripetaler Ausbreitung (Abb. 4). Selten sind die Infiltrationen unila-
teral oder lobar segmentiert. Gelegentlich werden Pleuraergusse, Pleuraverdickungen oder
auch Kavernenbildung im Oberlappen beobachtet.

Bemerkenswert sind Berichte uber Falle von Pneumocystis-Pneumonien mit normalem
rontgenologischem Thorax-Befund bei persistierendem Fieber.

In den letzten Jahren wurden bei AIDS-Patienten Ofter Pneumocystis-Infektionen bzw. -absie-
delungen in Organen auferhalb der Lunge festgestellt.

Allerdings wurde schon seit Mitte der Funfziger Jahre uber gelegentliche Pneumocystis-
Befunde aufterhalb der Atemwege berichtet: In einer Sauglingsniere, in Hiluslymphknoten, in
der Milz bei Leukamie, in Leber und Herz. Seit 1982 wurden dann bei HIV-positiven Patienten
Absiedlungen im Auge und in der Orbita, auch im Bereich des Ohres (Otitis media durch
Pneumocystis carinii mit Gehorverlust und Polyposis) beobachtet. Ferner wurde Pneumocystis
als Erreger von Osteomyelitiden, Thyreoiditis, Kolitis und Peritonitis identifiziert. Ein seit 1989
nicht mehr seltenes Krankheitsbild ist die disseminierte Pneumozystose, die offenbar durch
Inhalationsprophylaxe mit Pentamidin gefordert wird.

Durch die Einfihrung neuer Techniken zur Gewinnung von Untersuchungsmaterial — Bron-
chialalveolare Lavage (BAL), bronchiale Absaugung oder ,induziertes Sputum” ist es moglich
geworden, den direkten Erregernachweis zu erleichtern. Seltener wird von der Lungenbiopsie
mit anschlieffendem Lungentupfpraparat Gebrauch gemacht. Die Erreger kénnen mit ver-
schiedenen Methoden sichtbar gemacht werden, zum Beispiel in Nativpréaparaten mit Hilfe des
Phasenkontrast- oder des Interferenzkontrast-Verfahrens. Die Farbungen nach Giemsa und
Grocott (Abb. 5) nehmen nach wie vor einen bevorzugten Platz in der Darstellung von Pneu-



Abb. 2c: Verschiedene Entwicklungsstadien von Pneumocystis carinii im Alveolarexsudat bei
schwerer Pneumocystis-Pneumonie.

Abb. 2d: Reife Zystenformen bei starker Vergroferung. Verschieden gestaltete Innenkorper.
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mocystis-Formen ein. Schnellfarbungen
nach Wright oder mit Toluidinblau, die Diff-
quick- oder die Calcofluor-Methode (23),
eine Silberschnellfarbung oder die Anfar-
bung mit Fluorochromen (Auramin, Akridi-
norange, Abb. 6) sind wechselnd erfolg-
reich. Bewahrt hat sich die direkte Immun-
fluoreszenz mit monoklonalen Antikérpern
(24, 25, 26). Seitdem WAKEFIELD et al. 1990/
91 die Polymerase-Kettenreaktion nach
DNS-Amplifikation in die Pneumocystis-
Diagnostik einfuhrten, haben mehrere Au-
toren Uber gute Ergebnisse mit dieser Me-
thode berichtet. Der Hauptvorteil dieses
Verfahrens ist die Moglichkeit einer Umge-
hung der invasiven Diagnostik (27, 28).

Fur histologische Schnitte eignen sich
die Gram-Weigert-Farbung mit Anilindldif-
ferenzierung, die Schiff-Reaktion mit Per-
jodsaure (PAS), verschiedene Silberfarbun-
gen und eine Fluorochromierung (Rhoda-
min B). Auch hier leisten monoklonale Di-
rektfluoreszenz und PCR gute Dienste. Hilf-
reich sind auch elektronenmikroskopische
Untersuchungen von Ultradunnschnitten.

Immundiagnostische Nachweisverfah-
ren haben nur geringen Wert, weil positive
Ergebnisse unter der Normalbevolkerung
weit verbreitet sind und weil die Immun-
antwort infolge der HIV-Infektion abge-
schwacht ist. Brauchbarer ist der Nachweis
von zirkulierendem Antigen mit Hilfe eines
Antigen-Enzymimmuntests oder mit mono-
klonalen Antikorpern. Das Antigen ist be-
reits vor Ausbruch der akuten Pneumonie
nachweisbar (29, 30, 31).

Von laborchemischen Parametern ist
lediglich die Erhohung der Laktatdehydro-
genase (LDH) im Serum — besonders im
akuten Stadium der PCP — von Bedeutung.
Mit Hilfe der LDH-Werte laft sich der Ver-
lauf einer Pneumocystis-Infektion recht gut
verfolgen.

Therapie der Pneumocystis-Pneumonie

Gegenuber den geringen Moglichkeiten in
den Funfziger Jahren stehen uns heute
mehrere wirksame Therapeutika zur Verfu-

gung:



Abbildung 3:

Ultradiinnschnitte menschlicher Pneumozysten unter dem Elektronenmikroskop:

Abb. 3a: Die Zysten-Innenkorper sind von einer doppeltkonturierten Membran umgeben, die
offensichtlich ihren Ursprung an einer Stelle der inneren Zystenwand hat.

Abb. 3b: Halbmondformige Restzyste, die wahrscheinlich ihren Inhalt entleert hat.
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a) Cotrimoxazol: 120 mg/kg KG/Tag
in drei Dosen i. v. iber 21 Tage.

b) Pentamidin-isothionat:

4 mg/kg KG/Tag i. m./i. v. iber 14 - 21
Tage.

¢) Pentamidin-isothionat-Inhalation:
300 - 600 mg/Tag uber 21 Tage.

d) Erythromycin: 3,0 g/Tag in drei
Dosen oral oder i. v. 21 Tage.

e) Kortikosteroide: im akuten Stadium
als adjuvante Steroidtherapie: 6stundlich
20 - 40 mg Methyprednisolon i. v. 21 Tage
oder initial 80 mg Prednison, dann all-
mahliche Reduzierung auf 20 mg (diese
Dosis 21 Tage).

f) Efflornithin
(alpha-Difluormethyl-Ornithin DFMO):
100 mg/kg KG 6stundlich i. v. mindestens
14 Tage.

g) Clindamycin + Primaquin:
Clindamycin i. v. 900 mg 8stuindlich, spater
per os. Primaquin 30 mg taglich oder jeden
2. Tag per os. (milde bis maRige Falle von
Pneumocystis-Infektionen).

h) Trimetrexat (TMTX) hat sich infolge
seiner Lipidloslichkeit und derdadurch
besseren Penetration gegenuber
Trimethoprim als wesentlich wirksamer
gezeigt.

i) Zu den Echinocandinen und
Papulacandinen gehérdende Verbindungen
aus Bodenkulturen sind in der Lage, die
Glukan-Synthese in der Zystenwand von
Pneumocystis carinii zu hemmen.

Die Wirksamkeit wurde bei der Ratten-
pneumozystose nachgewiesen.

Prophylaxe der
Pneumocystis-Pneumonie

a) Cotrimoxazol (Trimethoprim [TMP] +
Sulfamethoxazol [SMX]). Dosierung:
320 mg TMP + 800 mg SMX pro Tag.

b) Fansidar (Pyrimethamin + Sulfadoxin)
1 Tbhl pro Woche (25 mg PM + 500 mg SD).

¢) Dapsone (Diaminodiphenylsulfon
(DDS) 4 x 25 mg DDS pro Tag.

d) Pentamidin-Inhalation
(Pentacrinat 300) 200 mg/Tag vier Tage
lang, dann 150 - 200 mg alle 14 Tage oder
300 mg 1 x monatlich. (Mogliche Forderung
einer disseminierten Pneumozystose!)



Abb. 3c:

Schwer deutbare sichelférmige
Struktur innerhalb der
Pneumocystis-Wand.

Abbildung 4:

Ausgedehnter Lungenbefund
bei schwerer Pneumozystose
eines AIDS-Patienten.

201

Die Ubertragbarkeit der Pneumocystis-Pneumonie

Als Ubertragungsmodus flur den Befall mit Pneumozysten kommt
wohl ausschlieBlich eine aerogene Infektion in Betracht. Eine
Ubertragung von Mensch zu Mensch oder von einem infizierten
Tier auf ein anderes auf nattrlichem Wege ist nicht wahrscheinlich.
Experimentell gelingt zum Beispiel eine Ubertragung auf Ratten nur
mittels transtrachealer Inokulation. Die Entstehung einer Pneumo-
zystose in der Rattenlunge kann durch Schwéachung der allgemei-
nen und der Immunabwehr bewirkt werden: Immunsupression
durch Kortisongaben (Abb. 7), Proteinmangeldiat, Rontgenbestrah-
lung, Verwendung thymektomierter bzw. von Nacktratten sowie
von SCID-Mausen. Fur eine Besiedelung uber die Luft sprechen die
Untersuchungsergebnisse von HUGHES (1982) und LEICHSENRING
(1991):

a) Steril gehaltene Ratten blieben trotz Immunsupression durch
Kortisonapplikation negativ. Als Raumluft aus dem normalen Tier-
stall in den Sterilraum geleitet oder Kafige mit normalen Ratten
hineingestellt wurden, entwickelten die Versuchstiere eine Lun-
genpneumozystose (32).

b) Normale Ratten wurden in Gottingen mit Kortison und Pro-
teinmangeldiat behandelt, ohne daf eine Pneumozystose auftrat.
Erst als PCP-positive Ratten aus Munchen im gleichen Raum un-
tergebracht wurden, entwickelte sich bei den Gottinger Ratten eine
Lungenpneumozystose (33).




Abbildung 5:

Farbung von BAL-Material nach Grocott. Es farben sich ausschlieBlich die Wandungen reiferer
Zystenformen

Abbildung 6:

Direkt-Fluoreszenzfarbung mit Akridinorange im histologischen Schnitt. Auch hier farben sich nur
bestimmte Strukturen innerhalb der wolkenahnlichen Alveolarpfropfen.
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Die fragliche Natur der Pneumozysten

Seit der Entdeckung von Pneumocystis
carinii in Brasilien und besonders seit
dem Bekanntwerden der menschlichen
Pneumocystis-Pneumonie hat die Aus-
einandersetzung uber die wahre Natur
des Parasiten kein Ende gefunden. Zu-
nachst sprach vieles dafur, dafy es sich
bei den Pneumozysten um Protozoen
handeln koénnte. Die acht Zysteninnen-
korperchen lieRen sich mit Sporen,
Sporoplasten, Sporozoiten, Teilparasi-
ten u. a. von Protozoen morphologisch
vergleichen (3). Elektronenmikroskopi-
sche Beobachtungen fuhrten zur Auf-
stellung von Entwicklungskreislaufen,
wie sie fur Protozoen charakteristisch
sind (34). Noch 1991 wurde eine Anti-
gengemeinschaft zwischen Pneumocy-
stis carinii und Toxoplasma gondii mit-
tels monoklonaler Antikérper nachge-
wiesen (35).

Auch die Verfechter der Pilznatur
von Pneumocystis carinii haben seit
1952 (36) viele Punkte dafir sammeln
konnen, dafd Pneumozysten Pilze seien
(37, 38). Molekularbiologische Studien
haben mit Hilfe der Sequenzierung ribo-
somaler RNS die Verwandtschaft von
Pneumocystis carinii mit verschiedenen
Pilzarten wahrscheinlich gemacht. Der
Einwand von JACKsON et al. (1991), daf®
Pneumozysten wie Protozoen nur Uber
zwei  Pepidketten-Elongationsfaktoren
verfugen, wahrend fur Pilze drei Fakto-
ren fur die Pepidkettenverlangerung
notwendig sind (39), konnte anschei-
nend neuerdings durch den Nachweis
des dritten Elongationsfaktors bei Pneu-
mozysten entkréftet werden (40). Mogli-
cherweise handelt es sich bei Pneumo-
cystis carinii um eine eigenstandige fru-
he Pilzform etwa im Sinne der Arche-
myzeten, flr welche bekanntlich einzel-
ne kugelige Sporangien mit Innenkor-
pern charakteristisch sind. — Oder ist es
doch ein Protozoon?
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Zusammenfassung

Ab Mitte der Vierziger Jahre war vor allem Mitteleuropa
- von einer seuchenhaften Ausbreitung der interstitiellen
/ plasmazelluldaren Pneumonie betroffen. Als Erreger der
Seuche wurde 1952 Pneumocystis carinii erkannt. Die
Letalitat lag zwischen 20 und 309%, gelegentlich auch ho-
her. Die klinischen Symptome bestanden vor allem in
zunehmender Atemnot infolge einer Blockade des Gas-
austausches in den Lungen. Das charakteristische und
meist schon frith nachweisbare Rontgenbild des Thorax
war auf dem Hohepunkt der Erkrankung haufig durch ei-
ne ausgedehnte, doppelseitige milchglasartige Verschat-
tung gekennzeichnet. Therapeutisch standen praktisch
nur Sauerstoffbeatmung und Stutzung des Kreislaufs zur
Verfugung. Gelegentlich konnte durch Kortisongaben ei-
ne Besserung erzielt werden.

Versuchsgruppe
Hydro-Cortison s.c. +
leukomycin per as

~--- = Kontrollen
—— = Versuchstiere

Nach dem Abebben der Epidemie wurden Pneumocy-
stis-Pneumonien weltweit auch bei alteren Kindern und
Erwachsenen beobachtet, wenn diese durch entspre-
chende Grundkrankheiten oder durch immunsuppresive
Langzeittherapie geschwacht waren. Nach 1981, als die

infektidése Immunschwache AIDS um sich zu greifen be-
gann, erwies sich die Pneumocystis-Pneumonie als die
héufigste todliche Komplikation. Zwischen 60 und 80%
aller AIDS-Patienten erkranken fruher oder spater an
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Abbildung 7:

Experimentelle Erzeugung einer
Rattenpneumozystose durch
mehrwochige Hydrokortison-
Applikation. Die absinkenden
Gewichtskurven bezeichnen die
PC-positiven Tiere gegenuber den
Kontrollen.

Schliisselworter

Summary

dieser opportunistischen Infektion. Dabei kommt es ofter
zu extrapulmonalen Erregeransiedlungen, gelegentlich sogar zu einer disseminierten Pneu-
mozystose. Immer hdufiger wurden in den letzten Jahren auch bei Patienten mit Organtrans-
plantationen Pneumocystis-Infektionen beschrieben. Zur Therapie und Prophylaxe stehen
heute eine Reihe wirksamer Medikamente zur Verfugung.

Als einziger Infektionsweg kommt offenbar die aerogene Ubertragung des ubiquitar vor-
handenen Erregers in Betracht, woflir zum Beispiel Untersuchungen bei der experimentellen
Rattenpneumozystose sprechen.

Uber die Natur der Pneumozysten herrschen noch immer widerspriichliche Auffassungen,
wenngleich neuere molekularbiologische Forschungsergebnisse die Pilznatur von Pneumocy-
stis carinii wahrscheinlich gemacht haben.

Pneumocystis carinii, Pneumocystis-Pneumonie, interstetitielle plasmazellulare Pneumonie.

Pneumocystis carinii, the causative agent of opportunistic
infections over 40 years

During the late 40's and the early 50's predominantly the countries of Central Europe were
attacked by an epidemic of the so-called “plasmacellular pneumonia of prematures” which
invaded most of the children’s hospitals. Pneumocystis carinii was recognized as the causative
agent.

The clinical picture of this infections was characterized by increasing dyspnoe and often
death by blockade of the gas eschange in the lungs. The X-ray picture showed typical double-
sided shadows, sometimes similar to a frosted glass.

203



Key words

204

There were only few possibilities of treatment: Oxygen and support of circulation. Some-
times cortisone was successful. After the drop of the PCP epidemics occasionally pneumocys-
tis infections were reported from elder children as well as from adults with reduced immunity
caused by diseases or by suppressing treatment. In the last years PCP occured more often af-
ter organ transplantation. After 1981 when AIDS started to spread worldwide we learned PCP
being the most important fatal complication. More often the pneumocystis organism may
spread in tissues outside the lung. Now several effective drugs for treatment and prophylaxis
are available. As experimentally proven in PCP-infected rats the infection is transmitted by air.
Concerning the nature of pneumocystis there are opposing opinions. From the molecularbio-
logical point of view Pneumocystis carinii seems to belong to the fungi.

Pneumocystis carinii, pneumocystis pneumoni, plasmacellular pneumonia.
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