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Vorwort

Parasiten stellen trotz aller grofien Erfolge in der Pravention und Therapie in zunehmendem
Maf3e eine Bedrohung fiir die Gesundheit des Menschen und seiner Haustiere dar. Einige von
ihnen kénnen sowohl den Menschen als auch die Tiere befallen und somit sog. Zoonosen aus-
losen. Angesichts der stetig zunehmenden Globalisierung aller weltweit auftretenden Prozes-
se, bei der tdglich Millionen von Menschen und Warencontainern von einem Ende der Welt an
das andere gelangen, ist es nicht verwunderlich, dass mit ihnen auch Erreger reisen, die dann
in neuen Landern zu gigantischen Problemen bzw. zu massiven ,Outbreaks” fithren konnen
und so weltweit sog. emerging diseases auslosen.

Dabher ist es notwendig, das Wissen um die Ubertragung von Parasiten auf Mensch und
Tier sowie die Bekdmpfungs- und Therapiemdglichkeiten aktuell zu halten. Gleichzeitig ist
es unbedingt erforderlich, dieses Wissen der Offentlichkeit zu vermitteln, wie auch die an der
Bekdmpfung solcher Erreger aktiv beteiligten Personenkreise fortzubilden und auf die zuneh-
menden Gefahren hinzuweisen.

So soll dieses Buch, das eine iiberarbeitete, selektiv gestaltete, kompilative Fortsetzung eini-
ger meiner Parasitologiebiicher (Grundriss der Parasitenkunde, Diagnose und Therapie der Pa-
rasitosen des Menschen bzw. der Haustiere, Encyclopedia of Parasitology) darstellt, eine aktuelle

Abb. 1
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Ubersicht der Parasiten des Menschen bieten und so ein schnelles Erkennen und Bekiampfen
ermoglichen. Da dieses Buch auch viele Informationen aus der 6. Auflage des Grundriss der
Parasitenkunde (Mehlhorn und Piekarski) enthalt, stellt es als 7. Auflage auch eine wichtige
Erginzung fiir alle biologisch an Parasiten interessierten Leser dar. Auch ihnen wird versucht,
Neues und Interessantes zu bieten.

Dass dieses Streben nach Diagnose und moglichst einfachen Bekdmpfungsmafinahmen
den geplagten Homo sapiens schon seit Jahrhunderten, ja seit Beginn der Kulturgeschichte
bewegte, belegen alte Kompendien und Abbildungen, die auf dem Wissen vieler Generationen
beruhen (Abb. 1, 2). Auch die Namen vieler heute als wichtig erkannter Parasiten gehen auf
Begriffe zuriick, die Forscher der letzten 200 Jahre von den Agyptern, Griechen und Rémern
ibernommen haben.

So versucht dieses Buch, altes und neues Wissen zu verbinden und dies auch mithilfe mog-
lichst vieler Abbildungen im Gedéchtnis der Leser/Nutzer zu verankern.
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Kapitel 1
Das Phanomen Parasitismus

Der Name Parasit leitet sich vom griechischen Wort parasitos = Beisitzer ab und bezeichnete
urspriinglich sog. Vorkoster an adeligen Hofen. Sie probierten vor dem Mahl die Speisen,
riskierten dabei Vergiftungen, wurden dafiir aber (ohne zu arbeiten) verkostigt. Der Neid der
anderen fithrte schnell dazu, dass der Begriff negativ belegt wurde und dass heute nicht nur
tierische Parasiten als Schmarotzer bezeichnet werden.

Alle Tiere und auch die Menschen haben ein gemeinsames Problem: den Nahrungserwerb.
Nur wenn sie dieses erfolgreich 16sen, konnen die anderen Lebensfunktionen, die letztlich zur
Erhaltung der Art erforderlich sind, ausgefiihrt werden. Von Pflanzenfressern abgesehen, dient
der Kleinere (Schwichere) dem Grofleren (Starkeren = Okol. Rauber) als Beute zur Ernih-
rung. Eine Chance fiir kleine Arten lag jedoch darin, sich am Mahl der grofien zu beteiligen
(Kommensalismus) oder diesen an der Oberfliche Nahrstoffe direkt zu entziehen (Ektopa-
rasitismus). Daraus entwickelte sich die Vorstellung, dass die Parasiten bei entsprechender
Pradisposition aus primér freilebenden Arten abzuleiten sind, wobei offenbar mehrere Wege
zum Parasitismus gefiihrt haben.

Nach dem heutigen Stand der vorhandenen Parasitenarten kann grob zwischen Ektoparasi-
ten und Endoparasiten unterschieden werden, je nachdem, ob sie die duflere Oberflache oder
innere Organsysteme befallen.

Ektoparasiten konnen ausschliefllich stationdr (z.B. Lause) oder temporir parasitieren
(z.B. Stechmiicken). Es finden sich aber auch alle Ubergiinge zwischen beiden Gruppen (z.B.
einige Schildzecken, manche Flohe). Der Weg zum Endoparasitismus diirfte wohl von sol-
chen Ektoparasiten (z.B. Kratzmilben; in der Haut minierende Fliegenlarven) als auch von
Kommensalen, die in den Darm und andere Kérperhohlungen gelangten, beschritten wor-
den sein, sodass heute faktisch alle Wirbeltierorgane von Parasiten aufgesucht werden. Der
intrazellulidre Parasitismus stellt eine Sonderform des Endoparasitismus dar und setzt eine
entsprechende Pradisposition voraus, u. a. eine geringe Grofle des Parasiten.

Parasiten befallen einen oder mehrere Wirte und werden daher als monoxen (mondzisch =
einwirtig) oder heteroxen (mehrwirtig) definiert. Dabei kann die ,,Anpassung” des Parasiten
an die Lebens- und Erndhrungsweise der jeweiligen Wirte im Verlauf der Evolution in vielen
Fillen so eng geworden sein, dass er als obligat ein- (monoxen) oder mehrwirtig (di- oder
poly-heteroxen) zu bezeichnen ist. Andere Parasiten haben ein weniger spezifisches Wirts-
spektrum; ihr Entwicklungsgang wird dann als fakultativ bezeichnet.

Sucht ein geschlechtlich differenzierter Endoparasit wéhrend seiner Lebenszeit verschie-
dene Arten von Wirten auf, so gilt als Endwirt (engl. final host; haufig synonym zu definitive
host gebraucht) derjenige Wirt, in dem der Parasit zur Geschlechtsreife gelangt (z.B. ist der
Mensch Endwirt fiir den Rinderbandwurm Taenia saginata).

Als Zwischenwirt (intermediate host) werden dagegen jene Wirte bezeichnet, in denen
eine ungeschlechtliche Vermehrung oder aber Reifung des Parasiten ablduft (z.B. Rind fiir die
Finne des Rinderbandwurms). Die Begriffe Haupt- und Nebenwirt beziehen sich auf die Be-
vorzugung bestimmter Wirte. So sind z.B. fiir Trichinen Schwein und Ratte Hauptwirte, aber
der Mensch ist nur Nebenwirt bzw. Fehlwirt, zumal von diesem aus die Entwicklung nicht
weitergeht (Ausnahme Menschenfresser!). Parasiten, die sich wie Ruhramében in ihren Wirten
lediglich ungeschlechtlich vermehren, kénnen allerdings bei dieser Klassifizierung von Wirten
nicht eingeordnet werden. Als Vektoren werden Ektoparasiten bezeichnet, die einen Erreger
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uibertragen, der sich im Regelfall in ihnen weiterentwickelt. Urspriinglich wurde angenommen,

dass Vektoren lediglich mechanisch iibertragen und in ihnen keine Entwicklung stattfindet.

Bei der Malaria zeigte sich aber, dass in der Miicke sogar die geschlechtliche Entwicklung

ablduft und sie somit zum Endwirt wird. Solche Miicken sind aber z.B. fiir Filarien Zwischen-

wirte, da hier lediglich ein Larvenwachstum (L1-L3) stattfindet. Im Falle von Spirochéten oder
anderen Bakterien, Rickettsien und Viren finden die Termini Ubertréiger bzw. Vektor fur die
beteiligten Ektoparasiten (Zecken, Insekten) ebenso Verwendung. Allerdings gilt auch hier die

Einschrinkung, dass diese Evertebraten wegen der meist in ihnen stattfindenden Vermehrung

der Mikroorganismen als ,Wirte“ definiert werden kénnen.

Im Entwicklungszyklus von Parasiten tritt meist nur ein Endwirtstyp (z.B. Raubtiere) auf,
es finden sich aber oft mehrere, dann unterschiedliche Typen von Zwischenwirten (Klein-
krebse, Fische, z.B. bei Trematoden, Fischbandwiirmern etc.). Bei den Arten der Einzellergat-
tung Caryospora gibt es jedoch zwei unterschiedliche Endwirte. So laufen Geschlechtsprozesse
mit der Bildung von Oozysten sowohl beim priméren Endwirt (Schlangen) als auch bei Beute-
tieren (Nagern) als sekundirem Endwirt ab. Werden derartige Stadien von Hunden gefressen,
kénnen in deren Haut ebenfalls Oozysten entstehen. Somit liegt eine extreme Wirtsunspezifitat
vor. Bei einer Reihe von fleischfressenden und insbesondere kannibalischen Arten (die Art-
genossen fressen) haben sich einige Parasiten etabliert, die diese Wirte gleichzeitig als End-
und Zwischenwirte nutzen. So entstehen bei bestimmten Sarcocystis-Arten, die an Eidechsen
parasitieren, neben den geschlechtlichen Stadien im Darm Gewebezysten in der Muskulatur
der Eidechsen. Dies gilt ebenso fiir Toxoplasma gondii beim Endwirt Katze wie auch fiir den
Fadenwurm Trichinella spiralis, der im gleichen Wirtstier die Médnnchen und Weibchen (im
Darm) und die Larven (in der Muskulatur) entwickelt.

Bei der Ausbreitung von Parasiten spielen noch weitere Wirtstypen eine Rolle, die aber
nicht im Gegensatz zum End- bzw. zum Zwischenwirt stehen:

1) Reservoirwirt. Hierbei handelt es sich (aus menschlicher Sicht) um Wirbeltiere, die als
weitere Wirte (z. B. Hunde und Nagetiere fiir Leishmanien des Menschen) dienen und von
denen aus Parasiten immer wieder auf den Menschen iibertragen werden kénnen. Dagegen
hat z.B. die menschliche Malaria, abgesehen von einigen Affenarten, keine Reservoirwirte.

2) Transportwirt (engl. paratenic host). Hierbei handelt es sich um Zwischenwirte, in denen
keine Parasitenvermehrung stattfindet, sondern nur eine Reifung zum Infektionsstadium
hin. Sie fungieren hdufig auch als ,Stapelwirt®, d. h., in ihnen reichern sich die Entwick-
lungsstadien der Parasiten an, garantieren so die geographische Verbreitung ausreichender
Infektionen bei Endwirten und fithren oft zu massivem Befall.

3) Fehlwirt. Gerit ein Parasit in einen Wirt, aus dem er sich unter natiirlichen Umstinden
nicht mehr befreien kann oder in dem er sich nicht weiterentwickelt, so gilt dieser als Fehl-
wirt. Es konnen dabei zwei Varianten unterschieden werden:

a) Der Mensch dient einigen wirtsunspezifischen Parasiten als ,,echter Zwischenwirt“ (z. B.
Toxoplasma, Echinococcus); eine Weiterentwicklung im Endwirt (Katze bzw. Hund) wird
jedoch durch die im Normfall aus ethischen Griinden unterbleibende Ubertragung ver-
hindert.

b) Mensch oder Tier werden von bestimmten, sehr wirtsspezifischen Parasiten nicht als
Endwirte akzeptiert, sondern dienen lediglich als zeitweilige Wirte bis zum Absterben
(z.B. Spargana der Fischbandwiirmer; Larven des Hundespulwurms Toxocara; Badeder-
matitis durch Zerkarien von Schistosomen der Wasservogel).

Wirtsspezifitit. Die eben dargestellten Wirtstypen leiten sich letztlich aus der unterschiedli-

chen Adaption der Parasiten an bestimmte Wirtstiere bzw. -gruppen her. Dabei kann die ,,An-

passung® einer Parasitenart sowohl beim End- als auch beim Zwischenwirt

a) sehr eng sein, sodass nur eine einzige Wirtstierart befallen wird (z. B. Isospora hominis; der
adulte Schweinebandwurm beim Mensch),

b) sehr locker sein, sodass viele Wirte akzeptiert werden (z.B. Cryptosporidium-Arten, viele
Trematoden; blutsaugende Ektoparasiten),
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¢) beim Zwischenwirt breit gefichert, beim Endwirt dagegen sehr eng sein; so ist z.B. bei To-
xoplasma gondii zwar das geschlechtliche Stadium eng an Feliden (Endwirt) gebunden, die
Gewebezysten treten aber bei allen Sdugetieren und vielen Vogeln (Zwischenwirte) auf. Bei
den menschlichen Malaria-Erregern liegen die Verhaltnisse beziiglich der Wirte umgekehrt:
Der Mensch ist als Zwischenwirt sehr spezifisch, die Zahl der Vektoren (Anopheles-Arten
als Endwirte) grofi.

Selbst Arten gleicher Gattung konnen alternativ zu den drei Gruppen gehoren, sodass ein
Zusammenwirken von genetischen, physiologischen und 6kologisch manifestierten Faktoren
ausschlaggebend fiir die beobachteten unterschiedlichen Wirtsspezifititen sein diirfte. Aus die-
sem variablen Verhalten resultieren u. a. die zum Teil heute in steigendem Maf3e beobachteten
Schwierigkeiten bei der Taxonomie einzelner Parasitenarten.

Ontogenetische Entwicklung der Parasiten. Die Entwicklung der parasitidren Arten kann auf

zwei verschiedenen Wegen verlaufen:

a) direkt (d. h. ohne Vermehrung!) iiber verschiedene, dem adulten Parasiten mehr oder min-
der dhnliche Larven (Metamorphose, z. B. bei Insekten, Nematoden),

b) indirekt, unter Einschaltung von Vermehrungsprozessen (z.B. bei Kokzidien, digenen Tre-
matoden), die verschiedene Generationen aufeinander folgen lassen. Dieser Generations-
wechsel kann wiederum obligat (z.B. Sarcocystis, digene Trematoden) oder fakultativ (z. B.
Strongyloides) ablaufen.

Generationswechsel. Bei vielen Protozoen tritt ein primirer Generationswechsel auf, da es
hier durch Zellteilung zu einer Individuenvermehrung kommt, wihrend diese bei Metazoen
lediglich zu Wachstum fiihrt. Erst durch Abschniirungsvorgéinge entsteht eine neue, mehrzel-
lige Generation (sekundirer Generationswechsel). Typische Generationswechsel von parasiti-
schen Protozoen liegen z.B. bei den Kokzidien vor und umfassen den Wechsel zwischen einer
geschlechtlichen Generation und einer oder zwei ungeschlechtlichen Generationen.
Beim sekundiren Generationswechsel kann zwischen zwei Typen unterschieden werden:
a) Metagenese: Hier erfolgt ein Wechsel zwischen einer (oder mehreren) ungeschlechtlichen
und einer geschlechtlichen Generation (z.B. Echinococcus).
b) Heterogonie: Dieser Begriff schliefit den Wechsel zwischen einer eingeschlechtlichen
(weiblichen, parthenogenetischen) und einer zweigeschlechtlichen Generation ein (z.B.
Strongyloides stercoralis).

Da zu den Geschlechts- und Chromosomenverhiltnissen bei Parasiten nur relativ wenige
Untersuchungen vorliegen, ist haufig die Einordnung in eine der beiden Generationswechsel-
typen problematisch (z.B. bei Trematoden). Hinzu kommt, dass die Larven einiger Parasiten
geschlechtsreif werden konnen (Neotenie) und so die Begriffsgrenzen weiter verwischt werden
(z.B. Monogenea). In diesem Zusammenhang wird auch hdufig der Begriff Polyembryonie
verwendet.

Die parasitischen Wiirmer konnen getrenntgeschlechtlich oder Zwitter sein, wobei fast
immer die Spermien zuerst reifen (= Protandrie). Meist sind die Zwitter bemiiht, durch Ko-
pulation mit anderen Individuen gleicher Art ohne Selbstbefruchtung auszukommen; diese
bleibt aber z. B. bei den oft solitiren und besonders groflen Taenia-Bandwiirmern die einzige
Moglichkeit.

Entwicklungszeit. Die Larvalentwicklung verlduft bei Ektoparasiten stets temperaturabhingig,
wihrend bei Endoparasiten die Abwehrreaktionen des Wirts begrenzenden Einfluss haben.
Fir die Entwicklungszeit zum Adulten ldsst sich ebenfalls keine Regel aufstellen; bis zur Er-
langung der Geschlechtsreife konnen wenige Tage bis einige Monate benétigt werden. Die
Zeit zwischen der Infektion eines Wirts und dem ersten Auftreten von nachweisbaren Stadien
bzw. dem Ausscheiden von Eiern wird als Pridpatenz definiert; der Zeitraum vom Beginn der
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Ausscheidung (oder des Auftretens von Larven) bis zum letzten Ausscheidungstermin gilt als
Patenz. Die Patenz kann sich von wenigen Tagen (z.B. bei Kokzidien) auf Jahre (z.B. bei gro-
8en Bandwiirmern, Filarien) erstrecken. Der Zeitraum zwischen Infektion und dem Auftreten
der ersten Krankheitserscheinungen wird als Inkubationszeit bezeichnet.

Adaptationen. Ektoparasiten haben spezielle Mundwerkzeuge und Verdauungssysteme entwi-

ckelt, mit denen sie die von ihren Wirten gewonnene Nahrung verwerten (u. a. mithilfe von

Endosymbionten). Endoparasiten haben demgegeniiber noch weitere Probleme zu losen; sie

mussten u.a.:

a) geeignete Invasionsmechanismen entwickeln,

b) sich im Wirt verankern und ausreichend Nahrung aufnehmen,

¢) abwehrenden Wirtsreaktionen begegnen,

d) die Nachkommenschaft schiitzen und so platzieren, dass eine Ubertragung auf andere
Wirte moglich ist.

a) Invasionsmechanismen: Der Befall eines Wirts durch einen Endoparasiten kann passiv
durch orale Aufnahme von Dauerstadien (z.B. Eier, Zysten, Gewebezysten) oder mittels
einer ,Injektion“ durch Ektoparasiten bei deren Blutmahlzeit erfolgen, mithilfe von Mund-
werkzeugen und/oder unter Einsatz von zum Teil sehr grofien Driisen (z. B. bei Miracidien,
Nematodenlarven).

b) Verankerung und Nahrungsaufnahme: Zur Verankerung in den verschiedensten Gewe-
ben besitzen viele Parasiten Halteapparate; so haben z.B. Haken, Dornen, Saugnipfe, sog.
Nachschieber oder Cuticulafalten bei den verschiedenen Gattungen diese Wirkung. Die
Nahrungsaufnahme erfolgt im Regelfall iiber ein Darmsystem, aber bei allen Endoparasiten
besteht die Tendenz und zum Teil die Notwendigkeit (z. B. bei den darmlosen Kratzern und
Bandwiirmern), die Nahrung iiber die Oberfliche aufzunehmen.

¢) Schutz vor Wirtsreaktionen (Immunevasion): Der Endoparasit muss sich besonders im
Wirbeltierwirt vor dessen Verdauungs- bzw. Abwehrreaktionen schiitzen und unangreifbar
fiir Enzyme werden, sofern er im Darmsystem des Wirts parasitiert. Einige Parasiten schiit-
zen sich durch aufgelagerte Mukopolysaccharide, die in ihrer Gesamtheit als surface coat
bezeichnet werden. Diese primdr fiir Trypanosomen beschriebene Schicht hat allgemeinere
Bedeutung erlangt, da dhnliche Bildungen bei vielen Wirbeltierparasiten beobachtet wur-
den. Charakteristikum dieses surface coat ist die Fahigkeit, seine antigenen Eigenschaften
stindig zu dndern. So bleiben Parasiten, die in Organen bzw. im Blut leben, unerkannt
(Eklipse) von den spezifischen (z.B. Antikorper = Immunglobuline u. a.; IgE, IgG, IgM)
wie auch unspezifischen (z.B. phagozytierende und lysierende Zellen) Abwehrsystemen
des Wirts.

Als besondere Schutzmafinahme haben somit viele Parasiten die molekulare Mimikry,
d. h. die Gewinnung von Wirtssubstanzen bzw. Synthese von wirtsspezifischen Stoffen und
deren Einbau in Oberflichenschichten, erfunden (z.B. Schistosomen, Fasciola, Filarien).
Andere Arten maskieren sich, indem die Parasitenantigene von Antikorpern des Wirts
bedeckt erscheinen (z.B. Fasciola). Wieder andere Parasitenarten unterbinden die Bildung
oder reduzieren die Gesamtmenge von MHC-(engl. major histocompatibility complex) An-
tigenen, sodass sie nicht vom T-Lymphozyten-System erkannt werden konnen. Schliefllich
siedeln sich einige Parasitenstadien in Organsystemen mit geringer Immunaktivitit an (z. B.
Zystizerken mancher Bandwiirmer im Gehirn). Dieses Phanomen gezielter Organsuche
beim Entweichen vor der Immunabwehr wird auch als Sequestration bezeichnet. Die oben
beschriebenen Methoden zum Schutz vor dem Immunsystem reichen vielen Parasiten nicht
aus. Sie haben - hdufig zusitzliche Verfahren entwickelt, durch die sie das Immunsystem
des Wirts teilweise oder ganz ausschalten, also zur Immunsuppression beim Wirt fithren.
Dies kann zum einen durch Immunblockade erfolgen, wobei von den Parasiten im Uber-
schuss produzierte 16sliche Antigene die Antikorper des Wirts binden und somit von der
Parasitenoberfliche ablenken. Zum andern werden von einigen Parasiten (z.B. Trypano-
somen) die B-Lymphozyten des Wirts zu so starker Antikorperproduktion stimuliert, dass



Kapitel 1 Das Phanomen Parasitismus 5 _

sich das ganze System schliefilich erschopft. Auch scheiden bestimmte Parasiten Substanzen
ab, die Antikérper und/oder immunkompetente Zellen inhibieren. Ist das Immunsystem
erst einmal geschwicht, kénnen sog. opportunistische Erreger zu einer Uberschwem-
mung des Wirts fithren, da das in langen Jahren der Koentwicklung von Wirt und Parasit
etablierte Gleichgewicht zugunsten des Parasiten verschoben wird.

Nematoden und Insektenlarven schiitzen sich durch ihre derbe Cuticula, die zudem noch
gehdutet werden kann und somit ebenfalls eine gewisse Maskierung garantiert. Andere
Parasiten tiberdauern intrazellular alle Wirtsattacken, wobei offenbar die Abkapselungs-
versuche des Wirts (Gewebezysten) zunichst zum Vorteil des Parasiten ausschlagen (z.B.
Sarcocystis, Trichinella, Onchocerca). Die Beeinflussung des Wirts durch den Parasiten kann
dabei so weit gehen, dass dieser bestimmte Steuerungsgruppen iibernimmt. Anders wéren
die Umstrukturierung der Wirtszellen und ihrer Kerne durch Trichinen, Toxoplasmen und
Sarcocystis-Arten zu Gewebezysten nicht zu erkldren. Auch kénnen Teilungsprozesse von
Lymphozyten, z.B. durch Theileria-Arten, neu stimuliert werden.

Eine fiir Parasiten oft gestellte Frage zielt auf die Grundlage der Wirtsspezifitit. Warum
entwickelt sich ein Parasit nur im Hund und nicht auch im Menschen oder umgekehrt?
Dazu koénnen stoffwechselphysiologische Erkenntnisse gewisse Hinweise liefern. So hat
sich z.B. ergeben, dass parasitische Wiirmer - von einigen Ausnahmen abgesehen - die Fa-
higkeit verloren haben, Lipidkomplexe de novo zu synthetisieren. Die Abhingigkeit dieser
Parasiten von den Lipiden, die sie von ihrem Wirt erhalten konnen, bestimmt vielleicht die
Wirtsspezifitit. Man kann davon ausgehen, dass eine besondere Spezies sich eng an die Er-
reichbarkeit dieser Lipide angepasst hat, ohne die der Parasit in einem Wirt nicht iiberleben
kann. Hier liegt vielleicht die Erkldrung fiir das Fehlen bestimmter Gruppen von Wiirmern
in manchen Wirten.

Dieses Problem ist weniger bedeutsam bei Kohlenhydraten und Proteinen, die von relativ
einfachen Molekiilen nicht-spezifischer Natur aufgebaut werden konnen.

»Brutfiirsorge“: Der Endoparasit muss, um die Arterhaltung sicherzustellen, die Nach-
kommenschaft vor den Abwehrreaktionen des Wirts bzw. im Freien schiitzen. Dies
geschieht durch starke Hiillen bzw. dicke Eikapseln. Auch ist es notwendig, die Nach-
kommenschaft in Korperbereichen des Wirts so anzusiedeln, dass sie sicher zu anderen
Wirten gelangt. So werden z.B. die Eier von Schistosomen in Nihe des Darms bzw. der
Blase abgesetzt; Malaria-Gamonten und Mikrofilarien wandern (evtl. zyklisch) in die
peripheren Blutgefifle des Wirts, und Trematoden der Gattung Paragonimus legen ihre
Eier in Lungenaveolen ab. Generell ist zu beobachten, dass haufig enorme Mengen von
Eiern bzw. Larven produziert werden, von denen zumindest einige auf jeden Fall ihren
nichsten Wirt erreichen sollten. Eine andere Moglichkeit, eine grofSe Nachkommenschaft
zu erzielen, ist die Einschaltung einer ungeschlechtlichen Vermehrung, die eine parasi-
tire Uberschwemmung eines Wirtes zur Folge hat (z.B. Schizogonie bei den Kokzidien,
Zerkarienbildung bei Trematoden). Auf diese Weise wird erreicht, dass ein neuer Wirt
befallen werden kann.

d

~

Pathogenitit. Parasiten schaden ihren Wirten auf verschiedene Weise. Sie konnen:

a) Zellen und Organe mechanisch zerstoren (z.B. Plasmodium, Onchocerca, Ancylostoma);

b) Gewebe zu Vermehrungszwecken stimulieren und im Extremfall maligne Wucherungen
induzieren (z.B. Leberegel);

¢c) als Nahrungskonkurrenten wichtige Stoffgruppen entziehen (z.B. Diphyllobothrium, Blut-
egel);

d) durch Stoffwechselprodukte Vergiftungen (Intoxikationen) herbeifithren (z.B. Trypano-
soma cruzi, Malaria-Erreger, Zecken);

e) Anlass fiir bakterielle Sekundérinfektionen sein, die grofSere Schaden als der Parasit selbst
hervorrufen (z.B. Entamoeba; Ascaris-Larven in der Lunge);

f) als Ektoparasiten andere Erreger (z.B. Protozoen, Wiirmer, aber auch Bakterien und Viren)
iibertragen.
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Die pathogene Wirkung eines Parasiten kann auf verschiedene Wirte sehr unterschiedlich
sein; dies hangt u. a. auch von seinem Virulenzgrad ab. Generell ist es im Interesse eines jeden
Parasiten, den Wirt nicht zu sehr zu beeintrachtigen oder dessen Tod herbeizufiihren, da ihm
damit die Grundlage entzogen wiirde. So rufen besonders ,,angepasste” Parasiten (in evolutio-
nédrem Sinne alte Formen) nur geringe pathogene Erscheinungen bei ihren Wirten hervor, und
beide konnen auch jahrelang (oft 20 Jahre) miteinander auskommen (z.B. Bandwiirmer, be-
stimmte Filarien). Es liegt aber im Wesen von Parasiten, dass sie von der Substanz des Wirtes
zehren, was nicht immer zu offensichtlichen Schédden fithren muss. Erkrankungen infolge von
Parasiten verlaufen oft zunéchst akut und spater infolge sich entwickelnder Abwehr chronisch,
oder es kommt zu symptomloser, latenter Infektion. Grob kann auch bei Parasiten zwischen
Zoonosen und Anthroponosen unterschieden werden. Als Zoonose werden Erkrankungen
bezeichnet, die durch dieselben Parasitenarten sowohl beim Menschen als auch beim Wirbel-
tier hervorgerufen werden kénnen (z. B. Toxoplasmose, Trichinose). Dabei ist die vorwiegende
Richtung der Infektion, die in den beiden Unterbegriffen Anthropozoonose bzw. Zooanthro-
ponose ausgedriickt werden soll, eigentlich unerheblich, da vom Einzelfall abhidngig. Als echte
Anthroponosen gelten dagegen Erkrankungen, die von Erregern verursacht werden, deren
Ubertragung ausnahmslos von Mensch zu Mensch erfolgt (z. B. Enterobius vermicularis). Eine
Sonderform der Zoonosen stellen im Weiteren die von Arthropoden iibertragenen Erreger
und die daraus resultierenden Erkrankungen dar. Dabei kann wiederum zwischen direkter,
mechanischer (ohne Vermehrung, z.B. einige Trypanosoma-Arten) und zyklischer Uber-
tragung (Metazoonose mit Weiterentwicklung bzw. Vermehrung, z.B. Malaria, Filariosen)
unterschieden werden.

Parasitennachweise. Die im Wirbeltier auftretenden wechselseitigen, sehr komplexen Wirt-
Parasit-Beziehungen und Kombinationsméglichkeiten kénnen hier nicht alle dargestellt wer-
den. Erwéhnt sei aber, dass jeder Parasit den Charakter eines Antigens hat, auf das der Wirt
z.B. mit der Bildung von Antikrpern antwortet. Hierbei handelt es sich um normale biolo-
gische Reaktionen, die primir keinen pathologischen Charakter haben, denn auf artfremde
Eiweif8korper (z.B. Serum) reagiert der Organismus in gleicher Weise. Da viele Parasiten sich
nicht in Ausscheidungen der Wirte nachweisen lassen (z. B. bei intrazelluldrer Lage), bietet die
Bildung von Antikdrpern eine willkommene Mdglichkeit, die Anwesenheit des Parasiten (An-
tigen) durch eine entsprechende Seroreaktion festzustellen. Die dafiir entwickelten Verfahren
sind bisher vorwiegend in der Human- und Veterindrmedizin angewandt worden, gehéren
heute aber zum allgemeinen Wissensgut des Parasitologen.

Das Grundprinzip der Reaktionen besteht in der Tatsache, dass sich die im Blut von Wir-
beltieren auftretenden Antikdrper (Immunserum) mit dem spezifischen Antigen (Parasit)
verbinden. Es gilt, diesen Vorgang sichtbar zu machen. Dazu gibt es direkte und indirekte
Methoden. Die direkte Methode besteht z.B. darin, dass das Antigen (z.B. eine Schistoso-
menzerkarie) mit dem frischen Immunserum (z.B. von einer Schistosoma-infizierten Maus)
zusammengebracht wird. Das Ergebnis besteht in der Bildung eines Prazipitats um die Zer-
karie, das sich wie eine kiinstliche Haut an der ganzen Zerkarienoberfliche bildet. Diese als
Zerkarienhiillenreaktion bezeichnete Methode zum Nachweis von Schistosoma-Antikorpern
wird auch in der Humanmedizin verwendet.

Die indirekten Methoden bedienen sich eines Vermittlers, der das Ergebnis der Antigen-
Antikorper-Reaktion makroskopisch oder wieder mikroskopisch abzulesen erlaubt. Die ein-
fachste Methode besteht in der Bindung des Antigens an Kunststoffpartikel von geringer
Grofle, die in Anwesenheit des spezifischen Antikorpers agglutinieren (indirekte Latex-Ag-
glutination, ILAT): ein Ergebnis, das sich durch die Zusammenballung der Plastikkiigelchen
in kleinen Rohrchen ablesen ldsst. Im positiven Fall bildet sich am Grund des Rohrchens eine
knopfartige Agglutination der Kunststoffpartikelchen; im negativen Fall bleiben diese diffus
verteilt.

Als Kklassische indirekte Methode darf die Komplementbindungsreaktion (KBR) angese-
hen werden. Diese bedient sich eines Verfahrens, bei dem das sog. hamolytische System als
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Indikator verwendet wird. Werden z. B. Hammelblutkorperchen (Antigen) einem Kaninchen
injiziert, so bildet sich ein hamolysierender Antikorper, der in Anwesenheit eines dritten
Faktors, des Komplements, einem unspezifischen Serumanteil, im spezifischen Immunsystem
Erythrozyten zur Hamolyse bringt. Das gleiche Prinzip gilt unter Verwendung eines gelosten
Antigens fiir jedes andere Antigen-Antikorper-System. Bringt man Antigen und Antikér-
per eines Parasiten in entsprechenden Mengen mit einer addquaten Menge Komplement
zusammen, so verbinden sich Antigen und Antikorper. Setzt man diesem System das oben
beschriebene hdmolytische System hinzu, ohne zusitzliches Komplement, dann wird im Fall
der Anwesenheit des kompletten ersten Antigen-Antikorper-Systems das hamolytische System
nicht zur Reaktion kommen; das Komplement wurde vom ersten Antigen-Antikorper-System
sverbraucht®. Die Reaktion, die makroskopisch abgelesen werden kann, fillt positiv (keine Ha-
molyse) im Sinne der ersten Antigen-Antikdrper-Reaktion, z. B. bei Amdbiasis, aus.

Eine weitere indirekte Methode liegt in dem sog. indirekten Immunofluoreszenztest
(IIFT) vor. Hierbei wird das Antigen mit dem Antikérper im Serum des Menschen zusam-
mengebracht. Eine positive Bindung lasst sich dadurch sichtbar machen, dass nun ein Anti-
Mensch-Serum mit Fluorescein-Isothiocyanat gekoppelt auf die Antigen-Antikorper-Bindung
gebracht wird. Dieser Farbstoff fluoresziert im ultravioletten Licht gelbgriin. Tritt nun nach
Durchfithrung dieser Reaktion eine deutliche gelbgriine Farbung aus dem Antigen-Antikor-
per-Komplex auf, so ist die Reaktion als positiv zu bewerten. Bleibt sie aus, und nimmt der
Parasit eine rotliche Gegenfirbung an, ist die Reaktion negativ ausgefallen.

Der indirekte Himagglutinationstest (IHAT) verwendet ebenfalls einen Vermittler, um
eine Antigen-Antikorper-Reaktion sichtbar werden zu lassen. Als Trager des ,gelosten“ An-
tigens werden Sédugetier-Erythrozyten verwendet, die nach einer ,Fixierung“ durch Glutar-
aldehyd oder Tannin aufnahmefihig werden. Diese Erythrozyten haben somit gleichsam die
Eigenschaften der Parasiten und agglutinieren in Anwesenheit des zugehorigen spezifischen
Antikérpers. Der IHAT, der in kleinen Reagenzrohrchen oder Mikrotiterplatten durchgefiihrt
wird, ist positiv, wenn sich die Erythrozyten gleichmifig auf dem Boden vernetzen. Im nega-
tiven Fall liegen die Erythrozyten knopfartig auf der Unterlage.

Indirekte Verfahren sind der Radioimmunoassay (RIA) und der Enzyme-Linked Immuno
Sorbent Assay (ELISA), die in Bezug auf die Empfindlichkeit die vorher erwdhnten Verfahren
haufig tibertreffen und noch geringste Mengen von Antigen/Antikérpern erfassen.

Beim RIA wird einer der beiden Reaktionspartner mit einem Radioisotop, beim ELISA mit
den Enzymen Peroxidase oder alkalische Phosphatase gekoppelt. Wegen des geringeren tech-
nischen und finanziellen Aufwands hat der ELISA Eingang in die Routinediagnostik gefunden,
wihrend der RIA Spezialuntersuchungen vorbehalten bleibt.

Beim ELISA wird das Antigen an einen Tréager (Polystyrol) gekoppelt. Darauthin wird das
auf Antikorper zu priifende Serum zugesetzt. Das Sorbens (Polystyrol) fithrt durch Auswa-
schen zur Trennung des freien, vom Immunkomplex gebundenen Enzyms, das daraufhin (mit
einem Farbindikator versetzt) photometrisch bestimmt wird.

Die immunbiologischen Methoden stellen wichtige Verfahren dar, um auch einen latenten
Parasitenbefall zu erkennen. Die Spezifitit der Ergebnisse hangt von der Reinheit der Rea-
genzien ab, die bei gelosten Antigenen héufig nicht befriedigt. Hinzu kommt, dass insbeson-
dere Helminthen sehr komplex sind; daher gibt es haufig nur Gruppenreaktionen und keine
artspezifischen Ergebnisse (d. h. nur fiir Trematoden oder Cestoden oder Nematoden). Die
derzeitige Forschung versucht, diese Mangel durch Reinigung der Antigene zu beseitigen. Weit
spezifischer, aber fiir den Routinegebrauch meist zu kompliziert, sind molekularbiologische
Techniken. So reicht z. B. bei der sog. PCR (engl. polymerase chain reaction; Polymeraseketten-
reaktion) extrem wenig antigenes Material (DNA) aus, um dennoch einen exakten Nachweis
zu fithren.

In zahlreichen Wirt-Parasit-Beziehungen kommt es zur Ausbildung von spezifischen
Antikorpern, die zu einer mehr oder minder starken Immunisierung fithren. Bei dieser
~erworbenen Resistenz (acquired immunization) handelt es sich um eine auf der Anti-
koérperproduktion beruhenden Widerstandsfihigkeit eines infizierten Organismus gegen
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einen weiteren Befall mit der gleichen Erregerart (Superinfektion), solange die Erstinfektion
besteht. Diese Infektionsimmunitit, die frither auch als Praiimmunitat bzw. Pramunition be-
zeichnet wurde, ist fiir die Mehrzahl der Parasitosen die charakteristische Form der Immuni-
tét, die bei (allerdings wenigen) Arten einen Neubefall durch die gleiche Parasitenart generell
verhindern kann (z.B. bei Theileria parva) oder doch zumindest milder verlaufen ldsst (z.B.
Schistosomen). Dieser Vorgang darf nicht verwechselt werden mit der ererbten Resistenz, die
bestimmte Wirte gegen bestimmte Erreger unempfanglich macht oder aber einzelne Stimme
einer Parasitenart unempfindlich gegen Insektizide oder Chemotherapeutika werden lésst.
Insbesondere letztere Erscheinungsform der Resistenz gewinnt in jiingster Zeit eine immer
groflere Bedeutung, z.B. bei der Therapie der Malaria oder bei der Bekdmpfung von Nah-
rungsmittelschadlingen.



Kapitel 2
Welche Parasiten gibt es?

Die hier ausgewdhlten Parasitenarten sind im Wesentlichen auf einige wenige Gruppen des
Tierreichs konzentriert.

PROTISTEN/PROTOZOEN
= Einzeller sowie reduzierte Formen der unterschiedlichsten Verwandtschaft.

HELMINTHEN
= Wirmer, die zu den Stimmen Plathelminthes (Plattwiirmer), Nemathelminthes (syn.
Aschelminthes, dt. Rund- oder Schlauchwiirmer), Acanthocephala (Kratzer), Annelida
(Ringelwiirmer) und Pentastomida (Zungenwiirmer) gehoren und von wenigen Milli-
metern bis zu 30 m lang werden konnen.

ARTHROPODEN
= Gliederfiiler mit den wichtigsten Untergruppen Chelicerata (Kieferklauentiere oder
Fithlerlose wie Spinnentiere), Insecta (syn. Hexapoda, Insekten) und Crustacea
(Krebstiere). Alle diese Gruppen, die durch derbe Auflenskelette gekennzeichnet sind,
konnen entweder unmittelbar zu Schaden bzw. Beeintrachtigungen fithren oder aber
beim Blutsaugen andere Erreger iibertragen.

Die Baupldne und physiologischen Besonderheiten der heutigen Parasiten reflektieren nicht
immer ihre evolutioniren verwandtschaftlichen Beziehungen, sondern sind haufig lediglich An-
passungen an dhnliche Lebensbedingungen. Neuere Methoden - etwa der molekularbiologische
Vergleich der 18S rRNA - wurden erst in wenigen Gruppen (und dort nicht flichendeckend)
eingesetzt und fithrten zudem im Vergleich mit anderen Methoden zu widerspriichlichen Ergeb-
nissen. So existieren in allen Gruppen unterschiedliche Systeme, die zumindest beim Anfinger
bzw. bei nomenklatorisch Ungeiibten schnell und nachhaltig zu Verwirrung fithren miissen. Da-
her wurden auch in dieser Auflage lehr- und erlernbare Systeme verwendet und die Moglichkeit
einer anderen Ein- bzw. Zuordnung der verschiedenen Parasitengruppen nur angedeutet. Kennt
man namlich erst einmal die einzelnen Arten und ihre unmittelbare Verwandtschaft niher, so
kann man sich spiter leichter an einer Diskussion zu ihrer Umgruppierung beteiligen. Somit
stellt die nachfolgende Systemiibersicht der ausgewéhlten Parasitengruppen eher eine Reihung in
ihrer Besprechung dar und muss nicht Ausdruck einer Verwandtschaft sein. Dies gilt vor allem
fiir die Protozoen, deren Verwandtschaftsbeziehungen besonders strittig diskutiert werden.

Reich: ANIMALIA (Tiere)
Unterreich: PROTOZOA/PROTISTA (Einzeller)

Stamm: SARCOMASTIGOPHORA - einige parasitische Arten
Stamm: OPALOZOA - kommensalisch/parasitisch
Stamm: SPOROZOA/APICOMPLEXA parasitisch
Stamm: MICROSPORA - parasitisch
Stamm: MYXOZOA - parasitisch
Stamm: ASCETOSPORA - parasitisch
Stamm: CILIOPHORA/CILIATA - einige parasitische Arten



__ E

Kapitel 2 Welche Parasiten gibt es?

Ubergangsgruppe: MESOZOA - parasitisch, evtl. differenzierte Helminthen

Unterreich: METAZOA (echte Vielzeller)
Stamm: PLATHELMINTHES (Plattwiirmer)
Klasse: Turbellaria (Strudelwiirmer) - freilebend
Klasse: Trematodes (Saugwiirmer) — parasitisch
Klasse: Cestodes (Bandwiirmer) — parasitisch
Stamm: NEMATHELMINTHES/ASCHELMINTHES
(Rundwiirmer/Schlauchwiirmer)
Unterstamm: Nematodes (Fadenwiirmer) - einige parasitische Arten
Stamm: ACANTHOCEPHALA (Kratzer/Kratzwiirmer) — parasitisch
Stamm: PENTASTOMIDA (Zungenwiirmer) - parasitisch
Stamm: ANNELIDA (Ringelwiirmer)
Klasse: Polychaeta (Vielborster) — freilebend
Klasse: Clitellata (Giirtelwiirmer) - einige Arten der Hirudinea (Egel) parasitisch
Stamm: ARTHROPODA (Gliederfiifler) - einige parasitische Arten
Unterstamm: Chelicerata (Kieferklauentiere/Fiihlerlose) — Gifttiere, einige Grup-
pen (Zecken, Milben) parasitisch
Unterstamm: Branchiata (Kiemenatmer) - einige Arten der Crustacea (Krebstiere)

parasitisch

Unterstamm: Tracheata (Tracheenatmer)
Klasse: Insecta (Kerbtiere) — einige Arten parasitisch

Ordnung: Anoplura (Sauglduse) — parasitisch

Ordnung: Rhynchota (syn. Hemiptera; Schnabelkerfe wie Wanzen) - einige
Arten parasitisch

Ordnung: Diptera (Zweifliigler wie Fliegen, Miicken) - einige Arten para-

Ordnung: Aphaniptera (syn. Siphonaptera; Flohe) - parasitisch

2.1 Die Organe des Menschen und ihr Parasitenbefall

Lokalisation

Darmlumen und
Fazes

Parasitengruppen

Amdbenzysten

Giardienzysten

Isospora-Oozysten
Caryospora-Oozysten
Sarcocystis-Oozysten
Cryptosporidium-Oozysten
Balantidium-Zysten
Mikrosporidien-Zysten
Blastocystis-Zysten

Eier der Saug-, Band- und Fadenwiirmer
Larven der Wiirmer

adulte Saug-, Band- und Fadenwiirmer

Kratzer
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Lokalisation Parasitengruppen
Darmwand Entamoeba-Magnaformen
Giardia-Trophozoiten
Isospora-Stadien
Cryptosporidium-Stadien
Sarcocystis-Stadien
Caryospora-Stadien
Balantidium-Trophozoiten
Mikrosporidien-Stadien
adulte Saugwiirmer (angesogen mit Saugnapfen)
adulte Bandwiirmer (angesogen mit Saugnapfen)
Hakenwirmer (angesogen)
Anisakis-Wiirmer
Trichuris-Wiirmer
Gnathostoma-Stadien
Kratzer
Pentastomiden
Genital- und Exkre- Trichomonas vaginalis
el e Mikrosporidien
Schistosomen-Eier
Mikrofilarien
Dioctophyme renale
Enterobius-Irrldufer
Fliegenmaden
Vampirfische
Muskulatur Toxoplasma gondii
Trypanosoma cruzi
Sarcocystis-Arten
Zystizerken von Bandwiirmern
Trichinella-Arten
Leber Malaria-Erreger
Amoben-Abszess
Fasciola hepatica
Dicrocoelium dendriticum
Clonorchis-, Opisthorchis-Arten
Schistosoma-Granulome
Echinococcus-Abszesse
Larven der Fadenwiirmer, u. a. Ascaris
Pentastomiden

Capillaria sp.
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Lokalisation Parasitengruppen

Lunge Pneumocystis carinii
Paragonimus westermani
Schistosomen-Granulome, Adulte
Capillaria-Arten

Sputum Pneumocystis-Stadien
Eier der Lungenegel
Echinococcus-Haken
Nematodenlarven
Trichomonas-Arten
Entamoeba histolytica

Gehirn fakultativ pathogene Amdben
Amobenzysten
Toxoplasma gondii
Encephalitozoon-Arten
Bandwurm-Zystizerken
Fadenwurm-Larven

Liquor Trypanosoma-Arten
Amoben
Toxoplasma gondii
Angiostrongylus cantonensis

Lymphe, Lymph- Leishmanien

Kootel Toxoplasma gondii
Wuchereria-, Brugia-Arten, Mikrofilarien
Onchocerca-Larven

Blut Trypanosoma-Arten
Leishmania-Arten
Malaria-Erreger
Babesia-Arten
Pérchenegel, Schistosoma-Arten
Dirofilaria-Arten
Larven der Filarien
Angiostrongylus-Arten

Unterhautbinde- Q@3 von Loa loa

gewebe Q@3 von Onchocerca volvulus

Dracunculus medinensis

Mansonella (Acanthocheilonema)

Fliegenmaden
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Lokalisation

in der Haut

auf der Haut

Auge

Nase

Milz

Knochenmark

Parasitengruppen
Leishmania donovani
Kratz- und Demodex-Milben
Onchocerca-Larven
Sandfloh (Tunga)
Miicken

Fliegen

Bremsen

Flohe

Lause

Wanzen

Milben

Zecken

Blutegel

Vampire
Acanthamoeba

Loa loa-Wiirmer
Wanderlarven, Onchocerca-Larven
Fliegenmaden
Philophtalmus-Arten
Thelazia-Arten
Mikrosporidien
Larven von Band- und Saugwiirmern
Zungenwirmer
Leishmania-Arten
Amaoben
Mikrosporidien
Fliegenmaden
Zungenwiirmer
Leishmania-Arten
Toxoplasma gondii
Larven der Filarien
Leishmania donovani
Trypanosoma cruzi
Toxoplasma gondii

Mikrosporidien







Kapitel 3
Einzeller beim Menschen

3.1 Was sind Einzeller (Protozoa/Protisten)?

Das Wissen um die Entstehung der Lebewesen auf dieser Erde und um ihre verwandtschaft-
lichen Beziehungen hat sich in den letzten Jahren durch den Einsatz verschiedener genetisch-
molekularbiologischer Methoden um Dimensionen erweitert, die vor Jahren noch undenkbar
waren. Dennoch bleiben viele Fragen weitgehend offen, und die heute aufgestellten Systeme
sind prinzipiell mit dhnlichen Fehlern behaftet wie die élteren. Sicher ist nur, dass bei den nie-
deren Gruppen die Grenze zwischen Tier- und Pflanzenwelt (systematisch: Reiche Animalia,
Plantae) aufgehoben wurde und die alten Namen Animalcula (kleine Tiere, van Leeuwenhoek
1676), Archaezoa (urspriingliche Tiere, Petry 1892), Protozoa (Ur-, Vortiere, Goldfuf3 1818),
Protoctista (erste Tiere, Hogg 1861) oder auch Protista (,,Zellinge®, Haeckel 1866) eigentlich
nicht mehr auf die heutigen Verhdltnisse zu tibertragen sind. Am ehesten konnte noch der
Begriff Protista die Anspriiche erfiillen, denn er schliefit die klassischen Protozoen, einzellige
autotrophe Organismen und auch einzellige Pilze ein. Allerdings wiren hier wieder einige
mehrzellige Gruppen, wie z.B. die Myxozoa, ausgeschlossen, die einige Autoren dann als durch
ihren Parasitismus dedifferenzierte echte Vielzeller (Metazoa) — etwa aus der Gruppe der Nes-
selkapseln besitzenden Hohltiere (Coelenterata, Cnidaria) - einstufen.

Obwohl der Ursprung der ersten Eukaryoten (Organismen mit echtem Zellkern) natiirlich
ein Geheimnis ist und vermutlich auch bleiben wird, geht man davon aus, dass dieser Prozess
durch Fusion verschiedener Prokaryoten geschehen ist. So sollen nacheinander die vorher als
eigene Lebewesen existierenden Strukturen Kern, Mitochondrien, Peroxisomen, Hydrogeno-
somen in andere eingedrungen und in dauerhafter Symbiose verblieben sein. Danach erfolgten
die unterschiedlichsten Anpassungen, sodass heute viele Strukturen als konvergent eingestuft
werden miissen und eben nicht Ausdruck einer tatsichlichen Verwandtschaft sind.

Bei den Protozoen (Urtiere, Vortiere) handelt es sich um Lebewesen, die alle Lebensfunkti-
onen - Nahrungsaufnahme, Stoffwechsel, Exkretion, Reproduktion, Reizbarkeit, Motilitit etc.
- in einer Zelle vereinigen. Die Protozoen sind Eukaryoten, die artspezifisch einen, zwei oder
relativ wenige Kerne besitzen. Zwar kann Polyploidie auftreten, jedoch ist Vielkernigkeit auf
wenige Phasen des Entwicklungszyklus beschriankt. Die Zellbegrenzung stellt stets eine Zell-
membran dar. Diese wie auch die zahlreichen Zellorganellen (endoplasmatisches Retikulum,
Mitochondrien, Golgi-Apparate, Vakuolen, Ribosomen, Basalapparate, Zentriolen, Axonemen,
Flagellen, Zilien, Lysosomen, Mikrotubuli, Filamente etc.) kdnnen bei den einzelnen Protozo-
engruppen in unterschiedlichster Weise auftreten. Thre Anordnung und Spezialisierung dienen
zur Diagnose insbesondere der parasitischen Formen. Die meist sehr schnelle Teilungsrate
der Protozoen fiihrt bei parasitischen Formen hiufig zur Uberschwemmung von Wirten und
damit einhergehend zu bedeutsamen Erkrankungen.

Die parasitischen Protozoen haben viele Strategien entwickelt, um im Freien zu iiberleben
(z.B. Zystenbildungen bei oralen Infektionsrouten) und/oder auf einen neuen Wirt iibertragbar
zu sein (z.B. Anpassung im Stoffwechsel und in der Kérperform an einen blutsaugenden Ekto-
parasiten). Hierbei sind bei einigen Arten extrem starke Spezialisierungen (Wirtsspezifititen)
entstanden; ein Uberleben dieser Formen ist nur durch massenhafte Produktion von Nachkom-
men zu garantieren. Aus der Vielzahl der in der Natur verwirklichten Wirt-Parasiten-Verhilt-
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nisse werden im Folgenden einige typische protozoire Parasiten des Menschen und der Tiere
(unter Vernachlissigung der Pflanzen als Wirte) ausgewéhlt und in Grundziigen dargestellt.

3.2 Trichomonas vaginalis (Trichomoniasis)

©

11.

Name: Griech.: trichos = Hirchen; monas = einfaches Wesen. Lat.: vagina = Scheide.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit verbreitet, insbesondere bei héufi-
gem Partnerwechsel mit ungeschiitztem Verkehr und Simultaninfektionen mit Pilzen und
Bakterien, man schatzt Befall bei mehr als 500 Millionen Menschen.
Biologie/Morphologie: T. vaginalis (Abb. 3.1) gehort zur Gruppe der Flagellaten inner-
halb der Einzeller. Dieser Parasit misst etwa 10-25 um und ist durch ein deutliches Axostyl
und vier freie sowie eine SchleppgeifSel charakterisiert, die nur bis zur Zellmitte reicht. Der
Kern, der ein homogenes Zytoplasma aufweist, ist bei ungefirbten, schnell beweglichen
Trophozoiten unsichtbar und liegt am vorderen Ende unmittelbar unter den Geifelansit-
zen. Die Ernahrung erfolgt durch Phagozytose von Bakterien, die sich auf der Schleimhaut
des Urogenitalsystems sowohl des Mannes als auch der Frau befinden. Unter bestimmten
Bedingungen, die noch nicht ganz geklirt sind (evtl. pH-Schwankungen, Bakterieniiberan-
gebot, Verpilzung etc.) beginnt dieser Einzeller sich sehr stark durch eine lings verlaufende
Zweiteilung zu vermehren. Zystenartige Dauerstadien treten nicht auf; die Parasiten selbst
kénnen im Freien nur kurze Zeit iiberleben.

Symptome der Erkrankung (Trichomoniasis): Die Inkubationszeit kann wenige Tage bis
mehrere Wochen betragen. Die meisten Infektionen verlaufen asymptomatisch oder gehen
mit leichtem Brennen beim Wasserlassen und hiufigem Harndrang einher. Bei der Frau
kann ein weiflich-gelblicher, haufig etwas schaumiger vaginaler Fluor auftreten. Bei aufstei-
genden Infektionen (engl. pelvic inflammatory disease) muss immer auch an andere Erreger
gedacht werden. Beim Mann ist der Ausfluss aus der Harnrohre meist gering. Bei Prostatitis
und Epididymitis miissen ebenfalls andere Krankheitserreger in Erwagung gezogen werden.
Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der frei beweglichen Trophozoiten im Schleim bzw.
Ausfluss, der mit einem Tropfen 0,85%iger NaCl-Losung verdiinnt bzw. in einer Kultur
»bebriitet“ wurde. Die Giemsa-Farbung zeigt ein blduliches Zytoplasma, wéihrend Kern,
Axostyl und GeifSeln rot erscheinen. Fiir die Differenzialdiagnose ist ihre Unterscheidung
von Leukozyten wichtig. Der Nachweis von latenten Infektionen mit serologischen Verfah-
ren (KBR, IIFT, IHA sowie ELISA) zeigte hohe Erfolgsquoten.

Infektionsweg: Die Ubertragung erfolgt nahezu ausschliefllich beim Geschlechtsakt, da
die Trophozoiten im Freien - insbesondere in ,gechlortem (44 mg/l) Wasser® — nicht
lebensfahig sind. Vorsicht: Bei Verwendung von Wischeschleudern in Schwimmbédern
kénnten Schleimpfropfen mit Trichomonaden in die eigene Badehose und so in/an die
Genitalschleimhéute gelangen.

Prophylaxe: Keinen ungeschiitzten Geschlechtsverkehr mit unbekannten Personen durch-
fithren. Vorsicht beim Trocknen von Badehosen in Wascheschleudern in 6ffentlichen
Schwimmbadern.

Inkubationszeit: 4-24 Tage.

Pripatenz: 4-20 Tage.

. Patenz: Monate bis Jahre bei mangelnder Hygiene bzw. Reinfektion (Ping-Pong-Typ) sei-

tens des evtl. symptomlosen Partners.

Therapie: Die Behandlung muss unbedingt beide Geschlechtspartner einbeziehen, da es
sonst zu Neuinfektionen kommt. Unter Beriicksichtigung des haufig gleichzeitigen Befalls
mit Pilzen (Candida-Arten) und verschiedenen Bakterien gelten Nitroimidazole, z.B.
Metronidazol, als Mittel der Wahl: entweder 2 g als Einmaldosis oder (vor allem bei The-
rapieversagen) 2 x 500 mg tgl. iiber 7 Tage; evtl. kombiniert mit Vaginaltabletten (100 mg
Metronidazol tgl.).
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Abb. 3.1 Schematische Darstellungen von Trichomonas vaginalis (a), Trichomonas tenax aus dem
Mund (b) und Pentatrichomonas hominis aus dem Darm (c). AF = freie GeiBeln; AX = Axostyl; CO =
Costa; HY = Hydrogenosom; N = Zellkern, Nukleus; PB = Parabasalkorper; PG = Parabasalkorper und
Golgi; RF = SchleppgeiBel.

I 3.3 Flagellaten des Darms

Im Dickdarm und Zdkum des Menschen tritt eine Reihe apathogener Flagellaten auf, die, wie

u. a. aus den Untersuchungen von Brugerolle (1976) hervorgeht, alle im Stuhl Zysten bilden

konnen. Thre Anzahl ist relativ gering, sodass sie meist erst bei Einsatz eines Anreicherungsver-

fahrens nachzuweisen sind (Abb. 3.2):

a) Pentatrichomonas hominis: 8-20 um lang, 4, hiufig 5 vordere GeifSeln, eine SchleppgeifSel
mit undulierender Membran wird am Hinterende frei; Achsenstab vorhanden.

b) Enteromonas hominis: 5-10 um lang, 3 freie vordere Geifeln, eine Schleppgeifiel ohne un-
dulierende Membran; ohne Achsenstab.

¢) Chilomastix mesnili: 6-24 yum lang, 3 vordere Geif3eln, eine kurze Schleppgeiflel verlauft in
ganzer Linge in einem zytostomalen Kanal; ohne Achsenstab.

d) Retortamonas intestinalis: 4-9 pm lang; eine vordere Geiflel und eine Schleppgeifiel, die aus
einem Zytostom hervorragt; ohne Achsenstab.

e) Dientamoeba fragilis: wird in Abschnitt 3.10.2 ausfiihrlich besprochen.

3.3.1 Trichomonas tenax

1. Name: Griech.: trichos = Haar, Fadchen; monas = einfaches Wesen. Lat.: tenere = halten,
festhalten.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, weit verbreitet bei ungeniigender
Mundhygiene.
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Abb. 3.2 Schematische Darstellung von Flagellaten des Darms: a, b) Chilomastix mesnili; ¢, d) Pen-
tatrichomonas hominis; e, f) Retortamonas; g, h) Enteromonas hominis; i, j) Dientamoeba fragilis. AX =
Axostyl; B = Basalapparat; CO = Costa; F = Flagellum; N = Zellkern, Nukleus; NV = Nahrungsvakuole; RA
= Reste des Axostyls; RF = SchleppgeiBel; RFI = SchleppgeiBel in einer Invagination; ZW = Zystenwand.
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3. Biologie/Morphologie: T. tenax tritt lediglich in der vegetativen Form auf (bildet somit
angeblich keine Zysten) und erreicht im Mund eine Linge von etwa 5-16 um. Diese
Formen besitzen vier vordere Geifleln und eine Schleppgeifiel, die etwas hinter der Mitte
endet. Die Vermehrung der birnenférmigen Trophozoiten erfolgt durch wiederholte
Lingsteilungen. Als Erndhrungsgrundlage dienen phagozytierte Bakterien der Mund-
flora sowie Zuckerbeldge. Eine Darmpassage wird offenbar nicht tiberlebt, ebenso wenig
ist eine Ansiedlung in der Vagina mdglich. Im Mund kann es jedoch zu einer Massen-
vermehrung bei fehlender Hygiene kommen. Befallsraten von mehr als 50% sind dann
héufig.

4. Symptome der Erkrankung: Fehlen; offenbar ist dieser Flagellat weitgehend apathogen,
obwohl er schon mehrfach in der Lunge und in der Trachea beobachtet wurde.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis im aufgeschlimmten (0,85% NaCl) Zahnbelag.

6. Infektionsweg: Oral, bei Benutzung gemeinsamer Trinkgefifle von Personen mit reduzier-
ter Mundhygiene; ebenso beim Kiissen.

7. Prophylaxe: Mundhygiene durch Zahneputzen.

8. Inkubationszeit: Unbekannt.

9. Pripatenz: Unbekannt.

10. Patenz: Monate bei fehlender Mundhygiene.
11. Therapie: Nicht notwendig bei entsprechender Mundhygiene.

3.3.2 Entamoeba gingivalis

1. Name: Griech.: enteron = Darm; amoibe = Wechsel. Lat.: gingiva = Zahnfleisch.

. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, haufig, aber meist unbemerkt.

3. Biologie/Morphologie: E. gingivalis wird etwa 5-30 um grof und findet sich speziell im
Zahnbelag bei mehr als 50% der Menschen. Diese Amobe ist durch ein deutliches Ekto-
plasma charakterisiert. Das Chromatin des Kerns ist etwas gleichmafliger am Rand als bei
E. histolytica verteilt; der Nukleolus sitzt ebenfalls zentral. Im Endoplasma treten hiufig
Vakuolen mit in Lyse befindlichen Leukozyten auf, insbesondere bei Zahnfleischentziin-
dungen. Die ,normale“ Nahrung sind Bakterien des Zahnbelags. Zysten werden nicht
ausgebildet, und die Darmpassage wird nicht iiberlebt. Daher muss die Ubertragung durch
direkten Mund-zu-Mund-Kontakt erfolgen.

4. Symptome der Erkrankung: Keine, obwohl von einigen Autoren eine Beteiligung an Kie-
ferabszessen vermutet wird.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Trophozoiten im aufgeschlimmten (0,85%

NaCl) Zahnbelag.

Infektionsweg: Oral, durch Mundkontakt bzw. kontaminierte Trinkgefafle und Loffel etc.

Prophylaxe: Mundhygiene; sauberes Geschirr verwenden.

Inkubationszeit: Unbekannt.

Pripatenz: Unbekannt.

10 Patenz: Monate bis Jahre bei fehlender Mundhygiene.

11. Therapie: Nicht notwendig; lediglich Mundhygiene verbessern.

© ® N o

3.4 Giardia lamblia (syn. G. duodenalis bzw. intestinalis; Giardiasis)

1. Name: Benannt nach zwei Forschern: Alfred Giardi (1846-1908); W.D. Lambl (1841-
1895).

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, besonders gehauft in den Tropen;
es wird geschitzt, dass mehrere Hundert Millionen Menschen befallen sind, dass aber
meist nur bei Immunsuppression deutliche Symptome auftreten.
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Abb. 3.3 Licht- (a, b) und rasterelektronenmikroskopische Aufnahmen von Giardia lamblia. a) Giemsa-
gefarbte Trophozoiten. b) Trophozoit und 4-Kern-Zyste. ¢) Trophozoiten auf den Mikrovilli des Darms,
wo sie nach dem Abldsen Druckstellen hinterlassen. d) Ventralseite eines Trophozoiten mit dem groBen
Haftorgan (Diskus).

3. Biologie/Morphologie: G. lamblia-Trophozoiten sind in der Aufsicht von drachenar-
tiger Gestalt und leben im Diinndarm, wobei diese Parasiten sich mit ihrer konkaven
Bauchseite an den Mikrovilli der Darmepithelzellen festheften (Abb. 3.3). Der birnen-
formige Trophozoit erreicht eine Lange von etwa 20 um, eine Breite von 7-10 um und
ist durch den Besitz von 2 gleich grofien Kernen sowie 8 freien Geifleln gekennzeich-
net. Die Vermehrung erfolgt durch eine lings verlaufende Zweiteilung. In bestimmten
Phasen der Infektion bildet G. lamblia Zysten mit 4 Kernen aus. Diese etwa 10-14 um
groflen, ovoiden Zysten gelangen mit den Fizes ins Freie. Es werden bei Menschen und
Tieren verschiedene Genotypen unterschieden, von denen die Typen A und B sowohl
bei Menschen als auch bei Tieren vorkommen und wohl auch wechselseitig {ibertragen
werden.

4. Symptome der Erkrankung (Giardiasis): Haufig bleibt eine Infektion symptomlos.
Aus noch nicht ganz geklarten Griinden (Zusammenhang mit anderen Darmirritati-
onen, Erregervarianten mit unterschiedlicher Pathogenitit, erregerinduzierter Disac-
charidasemangel der Duodenalmukosa, mangelnde Produktion von Immunglobulin A,
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T-Zell-Defekte) kann es nach einer Inkubationszeit von wenigen Tagen bis mehreren
Wochen zu Abgeschlagenheit, Ubelkeit, krampfartigen Bauchschmerzen, Auftreibung
des Abdomens, Flatulenz und wechselnden Diarrhden mit teils profus wassrigen, teils
sehr voluminosen und etwas schaumigen Entleerungen kommen. Die Stiihle sind nicht
eitrig (enthalten also keine Leukozyten), zudem nicht schleimig und nicht blutig, nur
ausnahmsweise sind geringe Blutspuren nachweisbar. Bei ausgeprégter Diarrho finden
sich im Stuhl dann auch zahlreiche vegetative Stadien des Erregers, die allerdings im
Freien nicht iiberleben konnen.

Bei chronischer Infektion, vor allem bei HIV-Patienten oder bei Kindern in den Tropen,
konnen anatomische und funktionelle Verdnderungen der Zotten und Krypten zur Malab-
sorption fithren. Unterernahrung und Giardiasis bedingen sich gegenseitig. Gelegentlich
kommt es zur Invasion der Gallenwege. Instrumentelle Eingriffe mit Sondierung und
Kontrastmittelfiillung der Gallenwege und des Ductus pancreaticus konnen ausgeprégte
Entziindungen und gelegentlich eine schwere Pankreatitis durch Giardia lamblia zur Folge
haben. Alles zusammen fiihrt bei Kindern oft zu Entwicklungsverzogerungen. Bei HIV-
Patienten kénnen lebensbedrohliche massive Diarrhden induziert werden.

5. Diagnose: Der Nachweis der Trophozoiten erfolgt im Frischpriparat und im gefirbten
Ausstrich (Heidenhain-, Trichrom- oder Lawless-Fiarbung), am besten aus frischem und
sofort untersuchtem Stuhl (Eigenbeweglichkeit im Frischpraparat!). Ist die Untersuchung
von Durchfall-Stithlen nicht innerhalb einer Stunde und von geformten Stiihlen nicht am
selben Tag gewidhrleistet, sollte der Stuhl sofort nach dem Absetzen fixiert werden (PVA,
MIF- oder SAFLOsung), da sich die Trophozoiten rasch auflosen konnen. Zysten lassen sich
im Gegensatz zu Trophozoiten auch in Stuhlproben nachweisen, die nicht frisch untersucht
oder fixiert wurden. Zudem kénnen sie unter Erhaltung ihrer Morphologie effektiv ange-
reichert werden (MIF- oder SAF-Anreicherung). Die Ausscheidung von Zysten variiert
jedoch haufig sehr und kann bei akuter Giardiasis mit diinnfliissigen Durchfillen vollig
fehlen. Zum Ausschluss einer Giardiasis sollten daher mehrere (mindestens 3) Stuhlproben
von verschiedenen Tagen auf Zysten und Trophozoiten untersucht werden. Gelegentlich
lasst sich die Infektion nur durch den Nachweis von Trophozoiten in endoskopisch oder
per Sonde gewonnenen Aspiraten bzw. Biirstenabstrichen (sofortige Untersuchung oder
Fixierung wie oben) oder Biopsaten (nach Giemsa gefarbte Tupfpraparate und Histologie)
aus dem Duodenum sichern. Die Wertigkeit immunologischer (IgM- und IgA-Antikorper;
direkte Immunfluoreszenz oder Antigennachweis im Stuhl) und molekularbiologischer
Methoden (PCR aus Stuhl) fiir die Individualdiagnostik ist derzeit noch nicht ausreichend
validiert.

6. Infektionsweg: Oral, mit kontaminierter Nahrung bzw. Trinkwasser; wiederholte Infek-
tionen moglich, da keine Immunitét eintritt. Die Infektion des Menschen erfolgt durch
orale Aufnahme derartiger Zysten mit kontaminierter Nahrung oder Wasser, wobei sich
auch die Verschleppung durch Fliegen als besonders wirkungsvoll erwies. Da die Typen
A und B sowohl bei Menschen als auch Tieren auftreten, handelt es sich hier um eine
Zoonose.

7. Prophylaxe: Reinlichkeit, Meiden bzw. Kochen von potenziell kontaminierter Nahrung
bzw. Trinkwasser (Abkochen).

8. Inkubationszeit: 3-21 Tage (im Mittel etwa 1 Woche).

9. Pripatenz: 3-4 Wochen

10. Patenz: Evtl. Jahre.

11. Therapie: Die Behandlung erfolgt mit Metronidazol (3 x 400 mg tgl. iiber 5 Tage, Kinder
15 mg/kg KGW tgl.) oder anderen Nitroimidazolen; die Heilungsraten liegen bei ca. 90%.
Albendazol (400 mg tgl. iiber 5 Tage) und Furazolidon sind ebenfalls wirksam. Nachkon-
trollen sind nur bei erneuten oder anhaltenden Beschwerden erforderlich. Allerdings sind
alle diese Substanzen in der Schwangerschaft verboten, sodass dann eine symptomatische
Behandlung erfolgen muss, z. B. mit der Aufnahme von viel Wasser und kohlenhydratrei-
cher Nahrung, die ,,stopft Reserve: 2 X 10 mg/kg KGW tiber 5 Tage.
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3.5 Trypanosoma brucei-Gruppe (Afrikanische Trypanosomiasis)

1. Name: Griech.: trypanon = Bohrer; somo = Kérper. Bruce = Name des engl. Forschers Da-
vid Bruce (1855-1931).

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: T. b. rhodesiense (Ostafrika), T. b. gam-
biense (West- und Zentralafrika), mehrere Hunderttausend Fille, Befallszahlen steigen
aktuell.

3. Biologie/Morphologie: Beide Arten (Abb. 3.4, 3.5) sind morphologisch nicht voneinan-
der zu unterscheiden. Im Blut dem Menschen treten sie als sog. trypomastigote Stadien
auf, die sich frei im Blut mit einer Geiflel fortbewegen, 15-40 um Lénge erreichen und
mit dem Speichel von Tsetsefliegen (Gatt. Glossina) bei der Blutmahlzeit in den Menschen
injiziert werden. Mikroskopisch sind diese Trypanosoma-Stadien an einem abgerundeten
Hinterende zu erkennen, an dem bei der Giemsa-Farbung der blauliche, DNA-haltige
Kinetoplast (= Teil des langen Mitochondriums) unter dem Basalapparat der Geiflel
erscheint, wiahrend hr Kern in der Zellmitte liegt. Durch einen sog. surface coat aus Pro-
teinen und Mukopolysacchariden, dessen Zusammensetzung bei jedem Teilungsvorgang
verdndert wird, ist der Parasit weitgehend gegen die Antikorper des Wirts geschiitzt. Die
Vermehrung erfolgt durch stindige Langsteilungen, die Erndahrung durch anaerobe Gly-
kolyse. Schlanke, trypomastigote Formen konnen auch die Blut-Hirn-Schranke tiberwin-
den und sich im Liquor als trypomastigote Stadien oder im Hirn als amastigote Stadien
(= mit einer extrem kurzen Geiflel) vermehren. Einige der schlanken Blutformen wandeln

-
o

Abb. 3.4 Entwicklungszyklus von Trypanosoma brucei gambiense und T. b. rhodesiense (VSG-surface
coat als Oberflachen-Striche dargestellt).

1. Schlanke, trypomastigote Blutform. Diese diploiden Stadien dringen spater auch in die Zerebro-
spinalfliissigkeit ein.

1.1. Nach einigen Autoren (Soltys, Woo 1968; Ormerod, Venkatesan 1971) treten 48 h nach Infek-
tion des Menschen a- bzw. mikromastigote Formen in der Chorioidea auf.

1.2. Umwandlung iiber ,spharomastigote Formen® zu schlanken Blutformen.

2. Intermediare Form mit einem Mitochondrium mit Cristae. Hier erfolgt eine intensive Vermehrung
durch Langsteilung des Parasiten.

3. Gedrungene, trypomastigote Blutformen mit zahlreichen Cristae im Mitochondrium. Nur dieses
Stadium entwickelt sich in der Tsetsefliege weiter.

4. Trypomastigotes Stadium ohne surface coat im Kropf der Fliege. Dieser Aufenthalt (mind. 1 h)
ist obligat, da hier das Mitochondrium umstrukturiert wird. Als sog. prozyklische (noch trypomasti-
gote) Form mit Procyclin-surface coat teilt sich dieses Stadium fiir etwa 10 Tage im Mitteldarm und
wandert dann auf noch nicht ganz geklartem Weg (vermutlich vorwiegend) durchs Darmepithel bzw.
durch Aufsteigen innerhalb der Speicheldriisengange in das Innere der Speicheldrise. Der Kineto-
plast und die GeiBel sind bei dieser prozyklischen Form dichter an den Zellkern herangertickt.

5. Transformation zur epimastigoten Form wahrend standiger Langsteilungen im Inneren der Spei-
cheldrise.

6. Epimastigote Form mit einem Mitochondrium, das ein aktives Cytochrom-System aufweist. Hier
findet auch die Reduktion zu haploiden Stadien statt. Danach erfolgt - in welcher Weise auch immer
- die Fusion zu diploiden Stadien.

7. Metazyklische = infektionsfahige trypomastigote Form in der Speicheldriise. Dieses Stadium
besitzt wieder einen VSG-surface coat, und das Mitochondrium wird in der Ausdehnung reduziert.
DNA-Messungen zeigen, dass diese sich in der Speicheldriise nicht teilenden Stadien diploid sind
und dies auch im Wirbeltierwirt bleiben. Auch die weiteren Stadien des Zyklus sind diploid. Fur die
gesamte Entwicklung werden temperaturabhéngig etwa 25-30 Tage benotigt. Die Tsetsefliegen blei-
ben lebenslang (etwa 3 Monate) Ubertragungsfahig und konnen bis zu 50 000 metazyklische Stadien
beim Stich injizieren - etwa 500 reichen allerdings bereits fiir eine sichere Infektion aus.

DS = entstehender, bei Ubertragung voll ausgebildeter VSG-SC; F = GeiBel; KF = Kurzflagellum; KI =
Kinetoplast; Ml = Mitochondrium; N = Nukleus, Kern; SC = surface coat.
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sich bei Teilungen unter Umstrukturierung des Mitochondriums zu gedrungenen (engl.
stumpy) Formen um. Nur diese Stadien sind in der Lage, sich nach dem neuerlichen
Blutsaugakt in der Tsetsefliege weiterzuentwickeln. Im Kropf und spiter im Darm der
Fliege bilden sie sich zu epimastigoten Stadien um, die den Ansatzpunkt der Geif3el hinter
der Zellmitte und somit vor dem Zellkern aufweisen. Diese sog. epimastigoten Stadien

Tsetse fly

Man and reservoir hosts
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dringen schlieflich nach Perforation der Darmwand in 20-40 Tagen zur Speicheldriise
vor, wo unter weiteren Teilungen schliellich die infektionsfahigen, durch den surface
coat geschiitzten, trypomastigoten (= sog. metazyklische) Formen ausgebildet werden.
Neben dem Menschen kénnen auch noch sog. Reservoirwirte befallen werden. Dies sind
bei T. b. gambiense Affen, Hunde, Schweine und Antilopen, bei T. b. rhodesiense Ziegen,
Schafe, Rinder, Schweine und auch einige Antilopen. Dagegen entwickelt sich T. b. brucei,
das die als Nagana bezeichnete Schlafkrankheit der Wiederkéauer auslost, nicht im Blut
des Menschen.
4. Symptome der Erkrankung (Trypanosomiasis, Trypanosomose):
1. Stadium
a) Furunkulése Primiraffekte (sog. Trypanosomenschanker). Odematése Hautschwel-
lungen treten an der Stichstelle fiir etwa 1-3 Wochen infolge der starken lokalen
Parasitenvermehrung auf (zahlreiche Trypanosomen befinden sich in der Odemfliis-
sigkeit).
Fieber (bis etwa 39°C) von der 2. bis 4. Woche nach dem Stich infolge des Befalls des
zirkulierenden Blutes durch Trypanosomen (Inkubationszeit). Die Parasiten sind erst
jetzt im Ausstrich nachweisbar! Das Fieber kann 2-3 Wochen andauern und bald
wieder verschwinden; dies hangt davon ab, wie schnell die meisten Parasiten von An-
tikorpern vernichtet werden. Neuerliche Parasitenvermehrungen mit nachfolgender
Zerstorung fithren zu weiteren Fieberschiiben (bis 41°C), die unregelméfig auftreten
und nur im Fall von T. brucei rhodesiense-Infektionen mit Schiittelfrost verbunden sein
konnen (s. auch Malaria).
¢) Lymphknotenschwellungen (Polyadenitis) infolge der Verbreitung der Erreger iiber
das Lymphsystem zum Zeitpunkt ihres ersten Auftretens im Blut. Besonders charak-
teristisch sind Schwellungen im Bereich des seitlichen Halsdreiecks. Bei Infektionen
mit T. brucei rhodesiense haben Lymphknotenschwellungen allerdings kaum Bedeu-
tung!

b

=

Abb. 3.5 Rasterelektronenmikroskopische (REM) Aufnahme eines Blutstadiums von Trypanosoma
brucei gambiense.
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2. Stadium:

Befall des Zentralnervensystems bei T. b. rhodesiense nach etwa 3 Monaten, bei T. brucei
gambiense allerdings erst nach 9-18 Monaten. Hier kommt es zu einer fortschreitenden
Meningoenzephalitis, die ohne Behandlung tédlich verlduft. Daher muss tiberpriift wer-
den, ob sich im Liquor bereits Parasiten befinden, zumal zu diesem Zeitpunkt nur noch
wenige Formen im Blut auftreten und eine andere Therapie notwendig ist. Das unbehan-
delte Endstadium der Trypanosomiasis ist durch die namensgebende Schlafsucht charak-
terisiert. Bei der Infektion mit T. brucei rhodesiense, die erheblich heftiger verlauft und oft
in weniger als 6 Monaten zum Tod fiihrt, tritt der Exitus haufig schon vor dem Erscheinen
von zerebralen Symptomen infolge eines Herzversagens bei Myokarditis ein.

5. Diagnose: In Anbetracht der ernsten Prognose und der differenten Therapie sollte stets

versucht werden, die Diagnose durch den Nachweis von Trypanosomen zu sichern. Dies
ist moglich in der Odemfliissigkeit des sog. Trypanosomenschankers (Punktion oder
Skarifizierung), im Blut, in Lymphknotenpunktaten (bes. bei T. b. gambiense), im Kno-
chenmark und im Liquor. Die Trypanosomen kénnen in Nativpraparaten (sofortige Un-
tersuchung) bereits bei mittlerer Vergroflerung an ihrer lebhaften Beweglichkeit erkannt
werden. Die Struktur der morphologisch identischen afrikanischen Trypanosomen ist
am besten in nach Giemsa gefarbten Ausstrichen (von Blut und Punktaten) zu erkennen.
Im Dicken Tropfen ist die Morphologie haufig schlecht erhalten und eine Identifikation
erschwert. Die Parasitimie verlduft in der Regel wellenformig und ist nach dem Abklin-
gen des akuten fieberhaften 1. Stadiums meist gering, sodass wiederholte Untersuchun-
gen und Anreicherungsverfahren erforderlich sind. Einfache Anreicherungsverfahren
sind die Differenzialzentrifugation und die Mikrohdmatokritmethode, bei der die
Trypanosomen (und auch Mikrofilarien) nach Zentrifugation (5 min bei > 10000 g)
in der direkt an der Zellsdule angrenzenden Plasmaschicht an ihrer Bewegung zu er-
kennen sind (Betrachtung durch die Glaswand der Hamatokritkapillare bei schwacher
und mittlerer Vergroflerung) oder die QBC-Methode. Die effektivste Anreicherung und
sensitivste Diagnostik ist mit der Ionenaustauschchromatographie nach Lanham zu
erreichen. Dabei werden die Blutzellen in einer mit 2-10 ml Diethylaminoethylzellulose
gefiillten Miniatursiule (z. B. mit Gaze abgedichtete Plastikspritze) zuriickgehalten, wih-
rend die Trypanosomen aufgrund ihrer unterschiedlichen Oberfldchenladung in einem
Phosphat-Glukose-Puffer (pH 8) eluieren und nach Zentrifugation quantitativ angerei-
chert sind. Je nach Siaulenvolumen konnen damit 0,2-1 ml (oder mehr) Blut untersucht
werden. Vor allem bei T. b. rhodesiense ist auch eine Isolierung im Tierversuch moglich
(i. p. Verimpfung von 0,5 ml Blut auf Nager); Trypanosomen konnen nach 3-9 Tagen
im Blut der Tiere nachgewiesen werden. In jedem Fall muss zudem eine Liquorunter-
suchung durchgefithrt werden, um festzustellen, ob ein Befall des ZNS vorliegt. Hierzu
wird Liquor sofort nach Abnahme zentrifugiert (10 min bei 900 g) und im Nativpréparat
des Sediments nach beweglichen Trypanosomen gefahndet. Auch wenn keine Trypano-
somen nachweisbar sind, ist bei gesicherter extrazerebraler Trypanosomiasis und einer
Pleozytose (> 5 Zellen/pl) mit Eiweiflvermehrung (> 40 mg/dl) eine ZNS-Invasion anzu-
nehmen.
IgG- und meist auch IgM-Antikorper sind aufler wahrend der ersten 10-14 Tage der
Erkrankung in der Regel nachweisbar (IFT, ELISA, CATT); falsch negative und falsch
positive Ergebnisse kommen jedoch vor. Bei ZNS-Invasion ldsst sich hiufig eine au-
tochthone IgG- und IgM-Antikdrperbildung im Liquor nachweisen. Im Serum - und
bei ZNS-Invasion auch im Liquor - findet man eine z. T. erhebliche Vermehrung des
Gesamt-IgM.

6. Infektionsweg: Perkutan beim Stich (= salivare Infektion) beider Geschlechter der blutsau-
genden Tsetsefliegen der Gatt. Glossina (s. Abb. 5.66). Achtung: Infektionen sind auch bei
Bluttransfusionen maéglich.

7. Prophylaxe: Auftragen von Repellentien (Doctan®, Viticks-Cool-Plus®) auf die Haut und
Kleidung in entsprechenden Gebieten Afrikas.
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8. Inkubationszeit: Nach 1-21 Tagen bildet sich um die Stichstelle ein lokales Odem (Pri-
mareffekt). Nach 3 Wochen beginnt Fieber. Zerebrale Ausfallserscheinungen: 3 Monate bei
T. b. rhodesiense, 9-12 Monate bei T. b. gambiense.

9. Pripatenz: Nach 1-3 Wochen finden sich Parasiten im Bereich der Stichstelle.

10. Patenz: Jahre bei chronischem Befall.

11. Therapie: Mittel der Wahl im 1. Stadium ist Suramin (Testdosis von 100 mg wegen ge-
legentlicher Idiosynkrasie; dann 20 mg/kg KGW tdglich i.v. am Tag 1, 3, 7, 14 und 21.
Gesamtmaximaldosis 5 g. Vorsicht: Nebenwirkung Nephrotoxizitit). Bei Unvertraglichkeit
oder Resistenz: Pentamidin 4 mg/kg KGW téglich i. m. oder i. v. iber 7-10 Tage (Wirkung
auf T. b. rhodesiense unsicher). Medikamente im 2. Stadium: Melarsoprol (hohe Toxizitit)
und Eflornithin (im 2. Stadium von T. b. rhodesiense-Infektionen nicht zuverlissig). Die
maximale Einzeldosis Melarsoprol soll pro Tag 3,6 mg/kg KGW nicht {ibersteigen (Gabe
3-4 Tage, dann 5-6 Tage Pause, dann 3-4-malige Wiederholung des Zyklus. Eflornithin:
Therapieschema: fiir 14 Tage téaglich 4 x (alle 6 h!) 100 mg/kg KGW). Achtung: Ohne
Therapie verlduft die Trypanosomiasis faktisch immer todlich. Die Letalitat wiahrend der
Behandlung erreicht trotzdem bis zu 15%.

I 3.6 Siidamerikanische Trypanosomen

3.6.1 Trypanosoma cruzi (Chagas-Krankheit)

1. Name: Griech.: trypanon = Bohrer; soma = Korper. Der Artname cruzi wurde zu Ehren
von Oswaldo Cruz (1872-1917) gewihlt. Engl. Chagas disease: Carlos Chagas (1879-1934)
- ein brasilianischer Forscher.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Kalifornien, stidl. USA; Siid- und Mittel-
amerika: Mexiko bis Argentinien und Nordchile; etwa 50-80 Millionen Befallene, aktueller
Riickgang durch Wanzenbekidmpfungsprogramme.

3. Biologie/Morphologie: Die Infektion des Menschen und zahlreicher Reservoirwirte
eines sylvatischen Zyklus (z.B. Giirteltier, Opossum, Hund, Katze, Affen, Nagetiere)
erfolgt beim Stich von blutsaugenden Raubwanzen, u.a. der Gattung Triatoma und
Rhodnius (s. Abb. 5.49). Im Gegensatz zu den afrikanischen Trypanosomen erfolgt die

\

Abb. 3.6 Entwicklungszyklus von Trypanosoma cruzi.

1. A- bzw. mikromastigotes Stadium direkt im Zytoplasma von verschiedenen Wirtszellen, z. B. RES-
Zellen, Herzmuskel. Diese Stadien vermehren sich durch Zweiteilung so stark, dass zystenartige
»,Nester” entstehen (sog. Pseudozysten).

2.-3. Transformation zur trypomastigoten Form, die einen surface coat besitzt (via epimastigote
Stadien).

4. Trypomastigote Form im Blut nach AufreiBen der Wirtszelle. Dieses Stadium wird von den Raub-
wanzen beim Stich aufgenommen.

5. Nach Stich kontinuierliche Umwandlung zur epimastigoten Form wahrend haufiger Langssteilun-
gen im Mitteldarm der Raubwanze.

6. Epimastigote, teilungsaktive Form im Enddarm der Wanze.

7. Metazyklische = Ubertragungsbereite, trypomastigote Form aus dem Rektum der Wanze. Die-
ses sich nicht mehr teilende Stadium vollzieht eine Veranderung im Aufbau seines surface coats,
der in allen Stadien zwar gleich diinn, aber chemisch anders strukturiert ist. Aus abgesetzten
Kottropfen der Wanze dringt es durch den Stichkanal oder direkt liber Schleimhaute in den Wir-
beltierwirt ein.

DS = entstehender SC; F = GeiBel; HC = Wirtszelle; KI = Kinetoplast; Ml = Mitochondrium; N = Nukleus;
NH = Kern der Wirtszelle; SC = surface coat; SF = Kurzflagellum; cone nosed bugs = Raubwanzen.
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Ubertragung hier allerdings nicht durch den Speichel, sondern die trypomastigoten
Stadien sind in Kottropfchen enthalten (Abb. 3.6, 3.7). Die Wanzen setzen diese vor
oder bei der Blutmahlzeit ab, verschleppen sie selbst in die Stichwunde, oder die Wirte
kratzen sich die Erreger ein. Im Blut erscheinen diese trypomastigoten Stadien C- oder
S-formig und erreichen 15-20 pm Lénge. Sie dringen sehr bald in die Zellen des Wirtes
(besonders in Makrophagen, Muskel-, Nervenzellen) ein und vermehren sich direkt im

\
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Zytoplasma durch stindige Zweiteilungen, wobei sie zunédchst als amastigote, spéter
als epimastigote und schliefllich wieder als trypomastigote Stadien erscheinen. Diese
befallenen Wirtszellen werden auch als Pseudozysten bezeichnet, gehen aber wihrend
der Vermehrungsphase der Parasiten zugrunde, sodass ganze Organe (z. B. Herz) grofie
Gewebeverluste erleiden. Die Vermehrung verlduft schleichend iiber mehrere Jahre und
bleibt vom Korper — wegen des vorwiegend intrazelluliren Aufenthalts — weitgehend
unbemerkt. Nimmt eine Wanze trypomastigote Stadien mit dem Blut auf, heften sich
diese an ihrer Mitteldarmwand fest, wandeln sich zu epimastigoten Formen um und
vermehren sich intensiv durch eine lingsverlaufende Zweiteilung. Am Hinterende des
Wanzendarms angelangt, erfolgt die Umstrukturierung zur infektiosen, trypomastigoten
(= metazyklischen) Form.

4. Symptome der Erkrankung (Chagas-Krankheit; amerikan. Trypanosomiasis): Man un-

terscheidet eine akute und eine chronische Phase der Erkrankung. Nach der Inokulation
vermehren sich die Erreger zunéchst fokal und rufen eine starke Entziindungsreaktion
hervor (Chagom). Haufig ist das Gesicht in Augenndhe betroffen: Es kommt zur Rotung
und Schwellung der Wange, der Augenlider und der Bindehaut des betroffenen Auges
(Romana-Zeichen). Der priaurikuldre Lymphknoten kann anschwellen. Nach 1- bis
3-wochiger Inkubationszeit beginnt die hamatogene Verbreitung der Erreger, die cha-
rakterisiert sein kann durch Fieber, Lymphknotenschwellungen, Hepatosplenomegalie
sowie Odeme im Gesicht und an den Beinen. Besonders bei Kindern tritt gelegentlich
eine Myokarditis oder eine Meningoenzephalitis auf, die bereits in der akuten Phase
zum Tod fithren konnen. Ansonsten verlieren sich all diese Symptome im Verlauf von
Wochen bis Monaten. Achtung: In dieser Phase konnen die Parasiten im Blut leichter
beobachtet werden (s. Anreicherungsverfahren). Hierbei handelt es sich um 15-20 um
lange C- oder S-férmige trypomastigote Stadien, deren Kinetoplast sehr grof} ist und am
zugespitzten hinteren Zellpol liegt (Abb. 3.7 a). Diese Formen unterscheiden sich deut-
lich von apathogenen Stadien der Art T. rangeli, die ebenfalls von Wanzen iibertragen
werden.
In der chronischen Phase der Erkrankung, die tiber viele Jahre vollig symptomlos ver-
laufen kann (sog. Intermedidrphase), treten Parasiten im Blut nur noch selten auf, da sie
sich vorwiegend intrazelluldr vermehren, bis die Folgen der Organldsionen als Chagas-
Leiden manifest werden. Betroffen sind vor allem der Herzmuskel (Abb. 3.8) und das
Reizleitungssystem mit entsprechenden schweren EKG-Veranderungen, aber auch die
viszeralen Hohlorgane. Zur Frage der Pathogenese ist nicht geklért, ob es sich um direkte
Erregereinwirkung oder um einen Autoimmunmechanismus handelt. Die Kardiomyo-
pathie, die vorwiegend den rechten Ventrikel betrifft, fithrt iiber akute und chronische
Entziindungsschiitbe und Fibrosierung zur Kardiomegalie und hiufig zu einem sog.
Herzspitzenaneurysma. Die kongestive Kardiomyopathie endet meist innerhalb weniger
Monate tddlich. Die Lisionen des Reizleitungssystems verursachen Uberleitungsstérun-
gen und Arrhythmien, die zum plotzlichen Herztod fithren kénnen. An Osophagus und
Kolon, aber auch an anderen Hohlorganen, fithrt die Zerstérung der Nervenzellen des
Meifiner’schen und Auerbach’schen Plexus zum Tonus- und Motilititsverlust mit enor-
mer Erweiterung (Megadsophagus, Megakolon) mit entsprechenden Komplikationen der
Dysphagie und Obstipation. Diese Patienten konnen an Aspirationspneumonie oder Ileus
zugrunde gehen.

5. Diagnose: Trypomastigote Formen lassen sich am ehesten wéhrend des akuten Stadiums
direkt im Blut nachweisen. Im Frischpréparat fallen sie durch ihre Beweglichkeit auf.
Die Details sind am besten im gefirbten Ausstrich zu beurteilen. Der Dicke Tropfen
erbringt eine gewisse Anreicherung, die Morphologie ist jedoch meist erheblich beein-
trachtigt. Oft sind zum Nachweis effektivere Anreicherungen erforderlich, wie Differen-
zialzentrifugation oder Mikrohdmatokritmethode (siche T.b. gambiense/rhodesiense;
die Lanham-Methode ist fiir T. cruzi weniger geeignet). Sehr effektiv ist die einfache
Methode nach Strout: Man ldsst 10-20 ml Blut gerinnen, zentrifugiert das Serum erst 5
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Abb. 3.7 Giemsa-gefarbtes Stadium von T. cruzi im Blutausstrich (a). REM-Aufnahme eines epimas-
tigoten Stadiums aus dem Wanzendarm (b).

Minuten bei 150 g (Entfernung restlicher Erythrozyten), dann 10 Minuten bei 600 g; die
beweglichen Trypanosomen sind im Sediment angereichert. Im akuten Stadium (bes. bei
akuter Meningoenzephalitis) sind trypomastigote Stadien gelegentlich auch im Liquor zu
finden.

In der chronischen Phase der Erkrankung gelingt ein direkter Nachweis meist nicht. In
bis zu 50% der Fille ist jedoch die Xenodiagnose erfolgreich. Hierzu lasst man 40 im
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Labor geziichtete, parasitenfreie Raubwanzen (3. und 4. Nymphenstadium) am Patienten
Blut saugen (alternativ Membranfiitterung mit entnommenem Blut) und untersucht den
Kot bzw. Darmtrakt der Wanzen nach 30 bzw. 60 Tagen auf epimastigote (Abb. 3.7b) und
trypomastigote Parasiten. Durch mehrfache Himokulturen (in verschiedenen Zellkultur-
medien) gelingt in einem Teil der Fille ebenfalls eine Isolierung im chronischen Stadium.
Schliellich ist auch eine Isolierung auf Nagern maglich. In Gebieten, in denen T. rangeli
verbreitet ist, muss diese apathogene Trypanosomenart differenziert werden, weil sonst die
sehr toxische Therapie unnétigerweise den Patienten belastet. Schliefllich kann man gele-
gentlich auch amastigote Stadien in Biopsien verschiedener Organe wie Skelettmuskulatur,
Myokard (Katheterbiopsien), Darm, Leber u. a. finden; fiir eine gezielte Diagnostik ist die
histologische Untersuchung jedoch wenig geeignet.

Serologische Untersuchungen sind im chronischen Stadium oft der einzige Hinweis auf
eine Infektion. Mit zahlreichen Tests (IFT, ELISA, KBR, IHA, Direktagglutination) lassen
sich bei tiber 95% der Patienten IgG-Antikérper nachweisen; im akuten Stadium und bei
kongenitalen Infektionen sind meist IgM-Antikorper vorhanden. Negative Testergebnisse
sind in den ersten Wochen nach Infektion méglich; falsch positive Reaktionen kénnen bei
Patienten mit Leishmaniosen und T. rangeli-Infektionen auftreten. Mit der diagnostisch
sehr erfolgreich angewandten PCR ist ein sehr sensitiver Nachweis von T. cruzi-DNA (im
Blut und in Biopsien) auch im chronischen Stadium moglich.

6. Infektionsweg: Perkutan durch Einreiben von trypomastigoten Stadien im flissigen
Wanzenkot, der wihrend oder vor dem meist ndchtlichen Blutsaugen abgesetzt wird (=
stercorare Infektion). — Achtung: Infektionen durch Bluttransfusionen oder Muttermilch
sind héufig.

Abb. 3.8 Transmissionselektronenmikroskopische Aufnahme einer von T. cruzi befallenen Muskel-
zelle mit zahlreichen epi- und trypomastigoten Stadien.
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Prophylaxe: Bekimpfung von Wanzen in Behausungen mit Insektiziden.
Inkubationszeit: 5-20 Tage bis zum Auftreten von Odemen (z.B. am Augenlid).
Pripatenz: 1-2 Monate.

. Patenz: Evtl. Jahre bei chronischem Verlauf.
. Therapie: Am wirksamsten im akuten wie im chronischen Stadium ist Nifurtimox 8-10

mg/kg KGW (Kinder 15-20 mg/kg KGW) taglich iiber 3-4 Monate (Lampit®). Ebenfalls
wirksam sind Benznidazol (Radanil®, Raganil®) 5-7 mg/kg KGW téglich tiber 60 Tage. Be-
reits eingetretene Schadigungen im chronischen Stadium werden durch die Therapie nicht
mehr beeinflusst.

3.6.2 Trypanosoma rangeli

1.

2.

7.

8.
9.
10.
11.

Name: Griech.: trypanon = Bohrer; soma = Korper. Der Artname wurde zu Ehren des siid-
amerikanischen Forschers Rangel vergeben.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Guatemala, El Salvador, Costa Rica, Panama,
Kolumbien, Venezuela und Brasilien.

Biologie/Morphologie: Trypomastigote Stadien werden insbesondere von Raubwanzen
der Gattung Rhodnius (R. prolixius) mit dem Speichel (= salivare Infektion) beim Stich auf
den Menschen iibertragen. Zahlreiche Saugetierarten stellen ein breites Reservoir dar. Die
trypomastigoten Blutstadien erreichen eine Lange von 30 um (T cruzi nur 20 pum!), aber
ihr Kinetoplast bleibt winzig. Sie vermehren sich extrazellular im Blut des Menschen durch
wiederholte Lingsteilungen. Intrazellulire Stadien treten offenbar nicht auf; auch bleibt
ihre Gesamtzahl im Blut gering. In ihrem Darm erfolgt die Vermehrung durch Bildung
und Teilung von sog. epimastigoten Stadien, die sich auf dem Weg zur Speicheldriise zu
trypomastigoten Formen umwandeln.

Symptome der Erkrankung Weitgehend fehlend - falls iberhaupt vorhanden.

Diagnose: Wegen der geringen Parasitendichte ist die Xenodiagnose das Mittel der Wahl.
Etwa 2-13 Wochen nach dem Saugakt von vorher parasitenfreien Wanzen lassen sich
in deren Speicheldriisen T. rangeli-Stadien nachweisen, sofern das aufgenommene Blut
kontaminiert war. Da die Chemotherapie von T. cruzi oft mit schweren Nebenwirkungen
verbunden ist, sollte eine Fehlbehandlung infolge der Verwechslung mit einem T. rangeli-
Befall moglichst ausgeschlossen werden. — Vorsicht: Es gibt Kreuzreaktionen mit T. cruzi
bei serologischen Untersuchungsverfahren.

Infektionsweg: Perkutan mit dem Speichel beim Stich von Raubwanzen (salivarer Infekti-
onsweg).

Prophylaxe: Bekimpfung von Wanzen in Behausungen durch Sprithen von Insektiziden in
mogliche Verstecke (z.B. hinter Leisten, in Ritzen etc.).

Inkubationszeit: Da die Art apathogen ist, bleibt ein Befall meist unbemerkt.

Pripatenz: 1 Woche.

Patenz: Jahre.

Therapie: Nicht notwendig.

3.7 Leishmania-Arten (Erreger der Haut-, Schleimhaut- und
Amerikanischen Leishmaniasis)

1.
2.

Name: Der Gattungsname ehrt den englischen Forscher W. B. Leishman (1865-1926).

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Trockene, sandige, gebirgige Gebiete: L. do-
novani infantum (Anrainerstaaten des Mittelmeeres), L. tropica (sidl. Balkan, Griechen-
land, Tiirkei, Kaukasische Linder, Saudi- Arabische Kiiste, Afghanistan, Pakistan), L. major
(nordl. Afrika, Vorderer Orient und Libanon, Irak, Syrien, nérdl. Saudi-Arabien, Iran, sidl.
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Afghanistan, Pakistan, Schwarzmeergebiet, Westafrika zwischen 10. und 13. Breitengrad,
lokal in Mittel- und Zentralafrika), L. aethiopica (Athiopien, Kenia, Tanzania, Namibia),
L. mexicana-Komplex (Texas, Mexico bis Nordargentinien bzw. Peru im Westen Siidame-
rikas), L. braziliensis-Komplex (6stl. Mittelamerika, sonst dhnl. wie L. mexicana). Es wird
geschitzt, dass mindestens 100 Millionen Menschen befallen sind.

3. Biologie/Morphologie: Die Infektion des Menschen beginnt mit dem Stich von dam-
merungsaktiven Sandmiickenweibchen der Gatt. Phlebotomus (s. Abb. 5.61) (in Siidame-
rika: Lutzomyia und Sergentomyia). Dabei werden sog. promastigote Stadien (die GeifSel
inseriert vorn) iibertragen (Abb. 3.9). In der Haut gelangen diese Stadien in Zellen des
Endothels, in Histiozyten und auch in Makrophagen und wandeln sich dort innerhalb
von Verdauungsvakuolen zu sog. Amastigoten um, die sehr klein sind (2-4 um), einen
zentralen Kern und einen DNA-haltigen Kinetoplast besitzen und deren kurze, die Zel-
loberfliche nicht iiberragende Geiflel im Lichtmikroskop nicht sichtbar ist (Abb. 3.10).
Durch stindige Zweiteilungen werden die Wirtszellen im Stichbereich zerstort. Infolge
des steten Befalls von Nachbarzellen breiten sich die Parasiten mehr oder weniger kon-
zentrisch um die Stichstelle aus. Die Erreger der Schleimhautleishmaniosen geraten nur
in geringem Maf3 ins Blut oder in lokale Lymphknoten, sodass stets eine Metastasierung
mit Ansiedlung neuer Herde in relativer Ndhe der Stichstellen zu beobachten ist. Daher
lassen sich die Parasiten am leichtesten in Biopsien bzw. Hautabstrichen der Randgebiete
infizierter Bereiche nachweisen. Nimmt eine Sandmiicke derartige Amastigote wieder
auf, schliefit sich der Zyklus mit der Bildung von Promastigoten und deren Vermehrung
durch Zweiteilung im Miickendarm (Abb. 3.11). Alle Arten haben Reservoirwirte (L. tro-
pica - Hunde, Nagetiere; L. aethiopica — Klippschliefer; L. mexicana-Komplex — Nager),
von denen aus immer wieder Erreger auf den Menschen iibertragen werden kénnen.
Nach einer iiberstandenen Infektion sind die jeweiligen Wirte in den meisten Féllen im-
mun gegen einen Neubefall mit Erregern der gleichen Art. Die Verbreitung der Erreger
bei den Reservoirwirten ist so grof}, dass die Hautleishmaniasis als typische Zoonose
gelten kann.

v

Abb. 3.9 Lebenszyklus der Leishmania-Arten

1. Promastigotes Stadium wird nach dem Stich von einem Makrophagen im Hautbereich aufgenom-
men, meist mit der GeiBel voran.

2. Umwandlung zu einer mikromastigoten Form (im Wirtszytoplasma, in Vakuolen; sog. Phagoso-
men) binnen 24 h.

3. Vermehrung durch Zweiteilung. Die Wirtszelle wird starkt gedehnt und platzt schlieBlich; vorher
liegen die Parasiten haufig direkt in den Resten des Wirtszytoplasmas.

3.1. Bei Arten des L. donovani-Komplexes befallen mikromastigote Stadien das RES innerer Organe.
4. Mit dem Stich aufgenommene mikromastigote Formen wandeln sich im Darm der Sandmticke zu
promastigoten, die sich an die Darmwand mit der Geiel anheften.

5. Vermehrung durch Langsteilung.

6.-7. Differenzierung zum schlieBlich infektiosen Stadium. Die Reifung zu Infektionsstadien und die
Vermehrung finden vor allem nach AufreiBen der als ,,Sack“ ausgebildeten peritrophischen Mem-
bran statt. Die Parasiten heften sich dann an der Darmwand des Insekts mithilfe der GeiBel fest,
gelangen so in den Vorderdarm und von dort aus beim nachsten Stich wieder in einen neuen Wirt.
Allerdings haben sich zuvor auch hier sog. metazyklische Formen (von 5-8 pm Lange) gebildet. Die
gesamte Entwicklung in der Miicke dauert meist nur 5 Tage.

Alle Stadien besitzen einen diinnen surface coat, der sich allerdings in den beiden Wirten in seinem
Aufbau unterscheidet.

B = Basalapparat; F = GeiBel; HC = Wirtszelle; KI = Kinetoplast; N = Nukleus; NH = Kern der Wirts-
zelle; PV = parasitophore Vakuole; RES = retikulo-endotheliales System; RW = Reste des Wirtszyto-
plasmas; SF = Kurzflagellum; WZ = Wirtszelle; sand fly = Sandmicke.
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Abb. 3.10 Lichtmikroskopische Aufnahme eines Ausstrichs mit amastigoten Stadien von Leishma-
nia major neben einer geplatzten Wirtszelle und dem Kern.

-

Abb. 3.11 REM-Aufnahme von zwei sich teilenden promastigoten Leishmania-Stadien.
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Abb. 3.12 Leishmaniose-Erscheinungsbilder (a-e) und Leishmanien (f). Mukokutaner Befall (Schleim-
hautleishmaniose, Espundia) der Nase und des benachbarten Rachenraums bei einem Kolumbianer
(a), Espundia bei einem Stdamerikaner im Lippenbereich (b), Chiclero-Geschwiir am Ohr durch Leish-
mania mexicana bei einem Mexikaner (c), Hautleishmaniose am Arm (Orientbeule) durch L. tropica
(d), Uta-Geschwiire in Siidamerika durch L. peruviana (e), Giemsa-gefarbter Hautabstrich aus dem
Randgebiet eines Geschwiirs (f). Zahlreiche Parasitenstadien (P) haben sich in einem nun geplatzten
Makrophagen vermehrt (N = Nukleus).
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4. Symptome der Erkrankung: Die Hautleishmaniasis ist ein Sammelbegriff fiir eine Reihe
von klinisch unterschiedlicher Erkrankungen, die von einer oder verschiedenen Erregerar-
ten hervorgerufen werden konnen (Abb. 3.12).

a) Altwelt-Hautleishmaniasis:

- trockene Hautleishmaniasis (L. tropica, L. infantum);

- feuchte Hautleishmaniasis, Orientbeule, Aleppobeule (L. major);

- diffuse Haut-/Schleimhautleishmaniasis (L. aethiopica).
b) Neuwelt-Hautleishmaniasis:

- Chiclero-Geschwiir am Ohr (L. mexicana mexicana);

- Espundia, Schleimhautleishmaniasis (L. braziliensis braziliensis);

- diffuse Hautleishmaniasis (L. mexicana amazonensis, L. mexicana pifanoi);

- Uta, trockene Hautleishmaniasis (L. braziliensis peruviana).
Generell ldsst sich Folgendes festhalten: Nach einer Inkubationszeit von 2-4 Wochen,
seltener nach mehreren Monaten, entwickeln sich an den Stichstellen juckende, rétliche
Papeln und Knétchen, die allmahlich in Ulzeration iibergehen. Die verschiedenen Mani-
festationsformen héngen aufler von der Art der Erreger entscheidend auch von der immu-
nologischen Reaktionsweise des Wirtsorganismus ab. Bei der Infektion mit L. tropica, also
bei der altweltlichen Orientbeule, kommt es im Verlauf vieler Monate meist zur spontanen
Abheilung (,,Einjahresbeule®), wenn nicht bakterielle Superinfektionen den Verlauf kom-
plizieren. Es bleibt eine hypopigmentierte, flache Narbe. Bei den (siid)amerikanischen
Leishmaniosen muss aus prognostischen Griinden zwischen den Hauptspezies unterschie-
den werden. L. mexicana verursacht ebenfalls kutane Krankheitsbilder mit Tendenz zur
Spontanheilung, entsprechend der Orientbeule. Die Erkrankung durch L. braziliensis neigt
zur (lymphogenen oder hamatogenen) Ausbreitung auf andere Hautregionen und vor al-
lem zur Schleimhautbeteiligung (Espundia), die als destruierende Erkrankung im Bereich
der Mund- und Nasenschleimhaut zu derber Infiltration der Lippen infolge Verlegung des
Lymphabflusses oder zur Zerstérung des Nasenknorpels fithren kann (engl. tapir nose).
Unbehandelt konnen sich Dutzende weiterer, teils ulzerierender, teils auch hyperkeratoti-
scher Herde, insbesondere im Gesicht, an Hals, Schultern und Armen bilden. Nach neues-
ten Berichten sollen einige Arten der ,Hautleishmaniose-Erreger” auch in der Lage sein,
das Krankheitsbild der Eingeweideleishmaniose hervorzurufen (Kreutzer et al. 1993).

5. Diagnose: Bei der kutanen oder mukokutanen Leismaniasis konnen die Erreger in Ab-

strichen, Punktaten und Biopsien der Haut- oder Schleimhautldsionen nachgewiesen wer-
den. Dazu wird Material aus dem Randbereich moglichst frischer Lasionen (an der Grenze
zu gesundem Gewebe) entnommen und von einem Teil werden Impressionsausstriche
(Tupfpréparate) angefertigt und nach Giemsa gefarbt, mit dem anderen Teil wird eine Kul-
tur angelegt. Die typische Struktur der Leishmanien stellt sich in histologischen Schnitt-
praparaten meist sehr viel schlechter dar als im zytologischen Préparat (ggf. Identifikation
mittels Inmunperoxidasemethode). Die kutanen Leishmaniosen der Alten Welt (L. tropica,
L. major) und vor allem die diffuse kutane Leishmaniasis enthalten oft zahlreiche Para-
siten, wihrend der direkte Erregernachweis bei den meist parasitenarmen kutanen und
mukokutanen Leishmaniosen der Neuen Welt sowie bei der Rezidivans-Leishmaniasis und
dem Post-Kala-Azar-Leishmanoid haufig schwierig ist. Erreger der L. braziliensis-Gruppe
sind zudem oft schwierig zu kultivieren oder nicht zu isolieren, sodass zusitzlich eine
Inokulation in die Pfote oder Nase eines Goldhamsters empfehlenswert ist (Untersuchung
auf Amastigote nach Bildung einer Induration bzw. eines Ulkus).
Die Serologie (IFT, ELISA u.a. Verfahren) ist bei mukokutanen Infektionen meist posi-
tiv, wahrend bei kutanen Leishmaniosen Antikorper héufig nicht oder nur in niedriger
Konzentration nachweisbar sind. Rezidivans- und diffuse kutane Leishmaniose sind in
der Regel seronegativ. Eine exakte Differenzierung der Arten und Unterarten ist méglich
mittels elektrophoretischer Isoenzymanalyse (nach Anzucht) monoklonaler Antikérper
und DNA-in-situ-Hybridisierung. Die PCR als sehr sensitive Nachweis- und Differenzie-
rungsmethode ist heute ein géngiges Verfahren.
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6. Infektionsweg: Perkutan durch den Stich von Sandmiicken (s. Abb. 5.61, 5.62).

7. Prophylaxe: Auftragen von Repellentien (z. B. Autan®, Viticks-Cool-Plus®, Doctan®) auf die
Haut bzw. Kleidung zur Abwehr von Miicken. In endemischen Gebieten wurde versuchs-
weise eine Impfung mit lebenden Erregern und nachfolgender Behandlung zur Etablierung
einer Immunitdt erprobt.

8. Inkubationszeit: 2-4 Wochen seltener bis 1 Jahr.

9. Pripatenz: 1-3 Wochen.

10. Patenz: Monate.

11. Therapie: Bei unkomplizierter kutaner Leishmaniasis ist eine systemische Therapie in
Anbetracht der potenziellen Toxizitdt und der Selbstheilungstendenz nicht gerechtfertigt;
ggf. mehrfache perildsionale Injektionen mit 1-3 ml (100-300 mg) Natriumstiboglukonat
sowie Behandlung bakterieller Sekundérinfektionen. Bei allen mukokutanen Leishmanio-
sen sowie bei Rezidivans-, diffuser kutaner und disseminierter oder entstellender kutaner
Leishmaniasis ist eine systemische Therapie wie bei viszeraler Leishmaniasis indiziert.

3.8 Leishmania donovani-Komplex (Viszerale Leishmaniasis)

1. Name: Der Name leitet sich von den englischen Entdeckern der Art = W.B. Leishman
(1865-1926) und Charles Donovan (1863-1951) ab.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Jeweils trockene, sandig-bergige Gebiete:
Leishmania donovani donovani: Indien, China, Zentralasien, ostl. Afrika von Agypten
bis Kenia und Uganda, westl. Afrika mit Senegal, Mali, Nigeria; L. donovani infantum:
Balearen, Korsika, Sardinien, Mittelmeerkiisten, Schwarzmeergebiet, Vorderer Orient mit
Saudi-Arabien, Jemen, Irak und Iran, Athioien, China; L. donovani chagasi: Mittel- und
Siidamerika: lokal von Mexiko bis siidl. Brasilien. Mehr als 100 Millionen Befallene.

3. Biologie/Morphologie: Es ist noch ungeklirt, ob es sich beim L. donovani-Komplex um
3 Unterarten oder um 3 eigenstandige Arten handelt, zumal sie sich morphologisch auch
nicht unterscheiden lassen. Die Infektion des Menschen beginnt mit dem Stich weiblicher
Sandmiicken der Gattungen Phlebotomus (L. d. donovani, L. d. infantum) bzw. Lutzomyia
(L. d. chagasi) (s. Abb.5.61). Dabei werden sog. promastigote Stadien (Geifel sitzt vorn)
von 10-20 um Lange mit Darminhalt in die Stichwunde erbrochen. Diese Promastigoten
werden im Hautbereich von Makrophagen des Wirts aufgenommen, in Verdauungsva-
kuolen eingeschlossen und wandeln sich dort zu ovoiden amastigoten bzw. mikromasti-
goten Stadien von etwa 2-4 pm Linge um. Thre nur im Elektronenmikroskop sichtbare
Geif3el liegt in einer tiefen Geifieltasche, tiberragt niemals die Oberfldche und ist somit in
Giemsa-gefiarbten Blutausstrichen unsichtbar. Durch stindige Zweiteilungen im Inneren
dieser Vakuolen kommt es zur Bildung von zahlreichen (bis 200!) amastigoten Stadien, bis
schlieSlich die Wirtszelle zugrunde geht und platzt, was zum Befall benachbarter Zellen
fihrt. Starke Vermehrung im Hautbereich kann zur Entstehung von Hautldsionen auch
beim L. donovani-Komplex fithren. Allerdings verschwinden die Erreger relativ bald aus
dem Hautbereich und dringen ins RES (Retikulo-endotheliales System) des Darms, der Le-
ber, der Milz, des Knochenmarks und der Lymphknoten ein. Nimmt eine Sandmiicke beim
Stich derartige Amastigote auf, entstehen in ihrem Vorderdarm Promastigote, die sich
durch Zweiteilung stark vermehren und so den Zyklus schlieffen. Bei allen 3 hier zitierten
Erregertypen konnen neben dem Menschen auch einige Tiere als sog. Reservoirwirte be-
fallen sein. So sind das bei L. d. infantum der Hund, Fuchs, Wolf, Waschbér und die Ratte,
wihrend bei L. d. chagasi offenbar nur der Fuchs und der Hund echte Bedeutung erlangen.
Nach einem auskurierten L. donovani-Befall sind Zweiterkrankungen sehr selten, sodass
offenbar eine starke Immunitit entwickelt wird.

4. Symptome der Erkrankung (Kala-Azar, Dum-Dum-Fieber, Schwarze Krankheit, Vis-
zerale bzw. Eingeweideleishmaniasis): Der tiberwiegende Teil der Infektionen verlduft
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10.
11.

inapparent. Manifestationsfaktoren kénnen Untererndhrung, Immunsuppression z.B. bei
HIV-Infizierten (AIDS-Syndrom) sein. Im Erkrankungsfall kommt es nach einer sehr
variablen Inkubationszeit von wenigen Wochen bis zu mehreren Monaten zu Fieber (ohne
Schiittelfrost) bis 39°C und 40°C, das wochenlang anhalten, aber auch von afebrilen Pha-
sen unterbrochen sein kann und schlieflich in eine subfebrile Kontinua tibergeht. In den
hochfebrilen Phasen treten oft 2 Fiebergipfel innerhalb 24 Stunden ein. Leitsymptome
der typischen Erkrankung sind neben dem Fieber eine zunehmende Splenomegalie, ge-
legentlich auch Hepatomegalie und Lymphknotenschwellungen, weiter eine zunehmende
Animie und Leukopenie mit Leukozytenzahlen unter 2000/mm? (in 75% der Fille). Auch
die Thrombozytenzahlen sind stark erniedrigt. Eine Eosinophilie gehort nicht zum Krank-
heitsbild! In der Elektrophorese sind die Gammaglobuline stark erhoht, das Albumin
erniedrigt. Einweifverschiebung und Anémie fithren bei der Blutsenkungsreaktion zu
einer Sturzsenkung. Die Hautfarbe kann ein aschfahles Aussehen annehmen. Unbehandelt
fiihrt die viszerale Leishmaniasis in diesem Vollbild nach % bis 3 Jahren in der Kachexie
zum Tode meist durch bakterielle Komplikationen. Differenzialdiagnostisch sind in der
febrilen Anfangsphase andere mit Splenomegalie (und evtl. Leukopenie und Andmie)
einhergehende Erkrankungen zu bedenken: Malaria, Typhus, (Miliar-)Tuberkulose, Sepsis,
Brucellose, Schistosomiasis in der hepatosplenomegalen Spétphase, Lymphome, Leukédmie.
Als Spatkomplikation einer erfolgreich behandelten Eingeweideleishmaniose kommt es
nach etwa 1-10 Jahren in 20% der Fille in Indien und etwa 2% der Fille in Afrika zu einem
sog. Dermalen Post-Kala-Azar Leishmanoid (DPKL) mit der Ausbildung von stark pig-
mentierten oder erythematosen Hautknoten (vorwiegend im Gesicht).

Diagnose: Bei der viszeralen Leishmaniasis konnen die Amastigoten von L. donovani in
Punktaten von Milz, Knochenmark, Lymphknoten und Leber sowie im Blut (in der Rei-
henfolge der Sensitivitat) nachgewiesen werden. Allerdings ist eine Milzpunktion bei der
héufig vorliegenden Thrombopenie (z. T. zudem Verminderung von Gerinnungsfaktoren)
mit einem wesentlichen Risiko belastet. Meist werden daher Knochenmarkspunktate oder
Biopsate vorsichtig ausgestrichen oder ausgetupft und nach Giemsa oder panoptisch nach
Pappenheim gefarbt. Zudem empfiehlt sich die Beimpfung einer geeigneten Kultur (NNN-
Agar, Schneiders Drosophila-Medium u. a.). Eine Isolierung auf Goldhamstern ist ebenfalls
moglich (i. p. Verimpfung); mit einem positiven Ergebnis (Tupfprdparate der Milz) ist
jedoch erst nach 6-8 Wochen zu rechnen. Wegen der geringen Parasitendichte gelingt ein
Nachweis im peripheren Blut (Ausstrich, Dicker Tropfen, Ausstrich der Leukozytenschicht
nach Zentrifugation in Himatokritrohrchen) meist nicht. PCR-Methoden zum Nachweis
von Leishmanien-DNA aus Knochenmark sind in Erprobung.

Serodiagnostisch (IFT, ELISA u. a. Methoden) lassen sich meist hohe Antikdrperspiegel
nachweisen. Kreuzreaktionen mit kutaner und mukokutaner Leishmaniasis sind haufig
und treten auch bei der Chagas-Krankheit auf. Falsch negative Ergebnisse sind méglich im
Endstadium der Erkrankung und bei Immunkompromittierten.

Infektionsweg: Perkutan, beim Stich von Sandmiicken.

Prophylaxe: Auftragen von Repellentien (Autan®, Viticks-Cool-Plus®, Doctan®, etc.) auf die
Haut bzw. Kleidung in entsprechenden Gebieten; Schlafen unter Moskitonetzen.
Inkubationszeit: 10-60 Tage, selten auch bis zu 1 Jahr.

Pripatenz: 1-3 Wochen.

Patenz: Monate bis Jahre; Selbstheilungen sind selten; ohne Behandlung meist letal.
Therapie: Mittel der Wahl bei viszeraler Leishmaniasis sind 5-wertige Antimon(Sb)-
Préparate: Natriumstiboglukonat und Megluminantimonat in einer Dosierung von 20 mg
Sb/kg KGW téglich i. m. oder i.v. iiber 30 Tage. Die Heilungsrate liegt allerdings nur bei
90-95%. Alternativpriparate bei Antimonresistenz oder Unvertréglichkeit sind Pentami-
din und Amphotericin B. Paromomycin (i.m.) sowie Allopurinol und die Kombination
von Antimonpriparaten mit Gamma-Interferon wurden ebenfalls mit Erfolg angewendet.
Miltefosin (Impavido®) ist ein Mittel, das oral angewendet wird (3 Dosen, insgesamt tgl.
1,5-2,5 mg/kg KGW fiir 28 Tage).
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3.9 Entamoeba histolytica (Entamoebiasis, Amdbenruhr, Rote Ruhr)

1. Name: Griech.: entos = innen; amoibos = formwechselnd; histos = Gewebe; lysis = Auflo-
sung. Engl. amoebic diarrhea.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Warme Linder, jedoch einschleppbar in ge-
mafligte Zonen, mehr als 500 Millionen Menschen sind befallen, mehr als 75 000-100 000
Tote jahrlich.

3. Biologie/Morphologie: Die Ruhramébe E. histolytica tritt in drei verschiedenen Formen
im Darm des Menschen auf (Abb. 3.13, 3.14):

a) Minutaform (10-20 pum),

b) Magnaform (20-30 um,

c) Zystenform (10-15pm).

Minuta- wie auch Magnaformen sind durch hyaline, bruchsackartig hervorquellende Pseu-
dopodien sowie in gefirbten Praparaten durch ihre ringférmigen Kerne mit punktformi-
gem, zentralem Nukleolus gekennzeichnet. Die Minutaform (Darmlumenform) vermehrt
sich durch Zweiteilung. Aus noch nicht geklarten Griinden - es gibt in endemischen Ge-
bieten Millionen Minutatrager ohne jede klinische Symptome — wachsen Minutaformen zu
Magnaformen (Gewebeform) heran und dringen in die Darmwand ein. Hier ernéhren sie
sich von Gewebsfetzen wie auch durch Aufnahme von Erythrozyten, die bei der Diagnose
sehr hilfreich sind. Die Magnaform kann bis zur Leber, Lunge und relativ selten auch ins
Gehirn gelangen und dort zur Abszessbildung fithren. Nach einer unbestimmten Dauer
einer Infektion kommt es im Enddarmlumen zur Bildung von charakteristischen Dau-
erstadien (Zysten). Dies erfolgt stets aus Minutaformen und niemals aus Magnaformen!
Die Zysten sind zunéchst 1-, dann 2- und schliefSlich noch im Darm 4-kernig. Die Kerne
besitzen stets einen zentralen Nukleoleus. Bei Diarrhoen erscheinen alle Zystentypen wie
auch die vegetativen Formen im Stuhl. Daher ist es wichtig, bei Verdacht auf Amobenbe-
fall stets frischen, moglichst noch korperwarmen Stuhl zu untersuchen. Die Infektion des
Menschen erfolgt durch orale Aufnahme infektioser 4-Kern-Zysten mit verschmutzter
Nahrung (evtl. durch Fliegen kontaminiert) oder durch Unsauberkeit nach der Defikation
auf kontaminierten Anlagen. Im Diinndarm schliipfen zunéchst die vierkernigen Amében
aus, und durch Kern- und Zytoplasmateilung entstehen schliefllich 8 einkernige Minuta-
Amoben, die durch wiederholte Zweiteilungen den Dickdarm besiedeln und schliefllich
wieder Zysten bilden. Ein Amé&bentrager kann tiglich 30-40 Millionen derartiger Zysten
ausscheiden, ohne klinische Symptome aufzuzeigen. Nach neueren Untersuchungen der
Isoenzymmuster der Amoben (sog. Zymodeme) gibt es pathogene und nichtpathogene
Stamme. DNA-Analysen u. a. der Arbeitsgruppe Tannich (Hamburg) bewiesen die Exis-
tenz einer nichtpathogenen Art (Entamoeba dispar) neben der pathogenen Art E. histo-
Iytica, wobei E. dispar 90% aller Fille ausmacht und lediglich Minutastadien ausbildet,
wihrend bei E. histolytica stets Minuta- und Magnaformen entstehen konnen.

E. histolytica unterscheidet sich deutlich von E. dispar in der Stirke der zyto- bzw. proteo-
Iytischen Aktivitit und auch in der Menge an Adhisionsrezeptoren, mit denen erst der
Kontakt zur Wirtszellwand/Kolonschleim geschaffen wird. Trotz der bestehenden Potenz
von E. histolytica, in die Darmwand einzudringen, kommt es nur bei einem geringen Pro-
zentsatz von derartigen Amobentrigern zur tatsichlichen Penetration. Die Griinde hierfiir
sind unbekannt, werden aber u. a. in unterschiedlichen Immunreaktionen vermutet.

4. Symptome der Erkrankung (Entamdbiasis, Amébenruhr): Nach kurzer, einige Tage wéh-
render, oder aber erst nach jahrelanger, symptomloser Vermehrung der Minutaformen
kann es zum Auftreten von klinischen Symptomen kommen, wenn die Darmwand von
Amoben befallen wird. Eine einheitliche Inkubationszeit ist daher kaum anzugeben. Im
Verlauf der Erkrankung lassen sich verschiedene Phasen feststellen:

a) Intestinale Amobiasis
Zu Beginn treten héufig nur leichtere gastro-intestinale Beschwerden auf wie Druckge-
fiihl, ziehende Schmerzen, Ubelkeit ohne ausgesprochenen Brechreiz, aber kein Fieber.
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Im Gegensatz hierzu setzt bakterielle Ruhr fulminant mit Fieber und Diarrhden ein.
Der Stuhl ist in der Anfangsphase der Amébenruhr noch geformt oder breiférmig
und enthilt stets glasige Schleimflocken. Im weiteren Verlauf der Amdbiasis nimmt
die Anzahl der Stuhlentleerungen auf 5-10 pro Tag zu (bei der bakteriellen Ruhr
sind es mehr!), und der Stuhl wird breiformiger. Jedoch tritt nur extrem selten vollig

Oral infections

Abb. 3.13 Lebenszyklus von Entamoeba histolytica. CB = kristalliner Kérper; CW = Zystenwand; E =
Erythozyt; EN = Endozytoplasma; EP = Exozytoplasma; LB = Lobopodium; N = Nukleus; VE = Verdau-
ungsvakuole mit Erythozyt.
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wasserartiger Stuhl auf. Die Stithle sind zu diesem Zeitpunkt mit Blut durchzogen
und erscheinen durch grofiere Schleimmengen glasig-glinzend, was ihnen insgesamt
»Himbeergelee-artiges” Aussehen verleiht (Abb. 3.15). Auch jetzt besteht ein deutlicher
Unterschied zu bakteriellen Ruhrstiihlen, die weiflich-eitrig erscheinen. Bei weiterem
Andauern der Infektion mit E. histolytica wird das Allgemeinbefinden beeintréchtigt.
Es kommt zur Invasion der Kolonschleimhaut, die selbst meist nur kleine, manchmal
konfluierende Ulzera (sog. Flaschenhals- bzw. Knopfloch-Ulzera) mit erhabenem Rand

Abb. 3.14 Entamoeba histolytica: Lichtmikroskopische Aufnahmen einer Minutaform (a), einer Mag-
naform (b) mit Blutkdrperchen und einer Zyste (c); N = Kern, Nukleus; W = Zystenwand.
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aufweist, unter denen aber ausgedehnte Nekroseareale entstehen, die oft bis in die Mu-
scularis propria reichen und sekundér bakteriell besiedelt werden. Abhingig von der
Zahl, Ausdehnung und Lokalisation der Geschwiire treten schwere kolikartige Leib-
schmerzen, zunehmende Abgeschlagenheit, wechselndes, gelegentlich hohes Fieber auf.
In den Geschwiiren kann es durch Arrosion von Blutgefifien zu vermehrtem Blutabgang
mit den dysenterischen Stithlen, aber auch zu lebensbedrohlichen arteriellen Blutungen
kommen, die eine chirurgische Intervention erfordern. Insgesamt dhneln Symptomatik
und Verlauf einer Colitis ulcerosa, allerdings lassen sich in Abstrichen des Kolon eindeu-
tig die Magnaformen nachweisen. Komplikationen kénnen in Form des sog. Améboms
auftreten, das ist ein lokal begrenzter, entziindlicher, benigner Tumor mit passagebehin-
dernder Tendenz. Infolge von bakteriellen Sekundérinfektionen kann es zur Perforation
des Darms mit nachfolgender Peritonitis und todlichem Verlauf der Erkrankung auch
bereits in dieser Phase kommen. Héufig verschwinden aber auch die Darmsymptome
ohne Behandlung, was jedoch nicht eine weiterbestehende Infektion ausschlief3t!
b) Extraintestinale Amdobiasis
Nicht immer nimmt eine Darminfektion einen dramatischen Verlauf. Haufig treten als An-
zeichen lediglich leichtere ziehende Leibschmerzen und erhohter Stuhldrang auf. Auch im
Blutbild lassen sich keine Besonderheiten feststellen. Dieser schleichende Verlauf schlief3t
in keiner Weise aus, dass es nicht zu einer extraintestinalen Abszessbildung in Leber, Lunge
oder relativ selten im Gehirn kommt. Dieser Prozess setzt oft erst nach Monaten oder Jah-
ren ein und duflert sich beim Leberabszess (Abb. 3.16), der wegen der fehlenden Membran
eigentlich kein Abszess, sondern eine unscharf begrenzte Zerfallshohle ist, in Mattigkeit,
Fieber um 38° und bis iiber 39°, gewohnlich ohne Schiittelfrost, zunehmend schwerem
Krankheitsgefithl und von der Lokalisation des singuldren oder der multiplen histolyti-
schen Zerfallshohlen abhidngigen Schmerzen. Die meisten Leberabszesse liegen im rechten
Leberlappen und fiihren durch die rasche Groflenzunahme und die daraus folgende Kap-
selung der Leber zu dumpfem Spontan- und starkem Druckschmerz im rechten Ober-
bauch und - bei zwerchfellnaher Lage — auch zu stechenden, atemabhéngigen Schmerzen.
Die Patienten liegen nach rechts gekriimmt, atmen nur oberfldchlich und wehren jede
Berithrung angstlich ab. Gelegentlich wolbt sich an der rechten seitlichen Thoraxwand ein
entziindliches Infiltrat vor. Dieses Bild, verbunden mit hoher Leukozytose im peripheren
Blut, die héufig weit tiber 20000/ul betrigt und
mit einer in der Regel sehr rasch und hoch an-
steigenden Senkung muss in erster Linie an einen
Amobenabszess denken lassen. Ultraschall- und
evtl. computertomographische Bilder mit einer
oder mehreren, evtl. konfluierenden Hohlenbil-
dungen erginzen diesen Verdacht. Mit der Che-
motherapie sollte dann sofort begonnen werden.
Geradezu pathognomonisch ist das sehr rasche
Ansprechen auf die Chemotherapie: Bereits von
ndchsten Tag an gehen Schmerzen, Leberschwel-
lung, Fieber und die humoralen Entziindungs-
parameter rasch zuriick. (Ist dies nicht der Fall,
muss an eine andere Atiologie — bakterielle Abs-
zesse, Tumor, Echinokokkose — gedacht werden.)
Beim Amobenabszess eriibrigt sich meist eine di-
agnostische oder therapeutische Abszesspunktion
wegen des geschilderten Verlaufs. Aus demselben
Grund ist eine chirurgische Intervention bei die-
sem typischen Verlauf kontraindiziert.
Abb. 3.15 Blutige Diarrhd bei Entamoeba Wird die Einleitung der Therapie verzogert,
histolytica-Befall. kann es als Komplikation zur gedeckten oder
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freien Perforation in die Bauchhohle kommen. Nicht selten bildet sich bei zwerch-
fellnaher Lokalisation ein meist rechtsseitiger Pleuraerguss, es kann aber als weitere
Komplikation auch zu einer Durchwanderung des Zwerchfells und Entleerung in die
Pleurah6hle oder Abszessbildung in der adhérenten Lunge kommen. Solche Komplika-
tionen erfordern dann meist ein chirurgisches Vorgehen.

5. Diagnose: Bei der intestinalen Amobiasis konnen Trophozoiten nativ im Stuhl oder in
endoskopisch gewonnenem Material (besonders in blutigen Schleimflocken) nachgewiesen
werden. Bewegliche Trophozoiten mit typischer bruchsackartiger Pseudopodienbildung
sind nur bei umgehender Untersuchung von frischem Material zu sehen (Abb. 3.14a). Die
grofien (20-40 um), gewebeinvasiven Trophozoiten (sog. Magnaformen, Abb. 3.14b) ent-
halten haufig phagozytierte Erythrozyten. Sollte eine sofortige Untersuchung nicht méglich
sein, ist eine Konservierung empfehlenswert (PVA-, MIF- oder SAF-Losung). In gefirbten
Ausstrichen (Heidenhain-, Trichrom- oder Lawless-Farbung), die von frischem oder fi-
xiertem (am besten mit PVA-Losung) Material angefertigt wurden, lassen sich Trophozoi-
ten zuverldssig von apathogenen intestinalen Amobenarten differenzieren. Gewebeinvasive
Trophozoiten konnen auch histologisch in Dickdarmbiopsien bzw. Operationspraparaten
identifiziert werden.

E. histolytica-Zysten (Abb. 3.14c) sind nicht nur im Nativpréiparat und im gefarbten Aus-
strich nachzuweisen, sondern kénnen zudem effektiv aus dem Stuhl angereichert werden
(MIF- oder SAF-Anreicherung). Wird der Stuhl dabei nicht am selben Tag untersucht, ist
eine Konservierung direkt nach dem Absetzen in MIF- oder SAF-Lésung empfehlenswert.
Dabei ist zu berticksichtigen, dass bei akuter Amobenruhr in der Regel (noch) keine Zys-
ten augeschieden werden.

Eine Anzucht in Kulturen (Robinson-Medium u.a.) gelingt bei einem Teil der mikros-
kopisch positiven Fille (40-70%) sowie gelegentlich bei mikroskopisch negativen. Die
diagnostische Sensitivitit der Serologie ist der parasitologischen Stuhluntersuchung deut-
lich unterlegen, insbesondere wenn Letztere mehrfach und unter optimalen Bedingungen
durchgefiihrt wird.

Morphologisch ist eine Unterscheidung zwischen pathogenen und apathogenen E. histo-
Iytica-Stammen nicht maéglich, aufler wenn erythrophage Trophozoiten (Magnaformen)
gefunden werden. Anhand des Isoenzymmusters (elektrophoretische Zymodembestim-
mung) oder durch genotypische Charakterisierung (DNA-in-situ-Hybridisierung, PCR)
ist eine Pathogenititsbestimmung nach kultureller Anzucht mdoglich. PCR-Methoden zum
Nachweis von E. histolytica-DNA und zur gleichzeitigen Pathogenitatsbestimmung direkt
aus dem Stuhl sind vorhanden. Schliefllich konnen auch Koproantigene mittels ELISA

Abb. 3.16 Flachschnitt durch
eine Leber mit Entamoeba-
Abzessen.
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nachgewiesen werden. Ob diese Methoden geeignet sind, die parasitologischen Untersu-
chungen zu ersetzen, ist fraglich.

Die Serodiagnostik ist nur bei invasiver Amobiasis (Amobenruhr, extraintestinale Amo-
biasis) bedeutsam. Spezifische Antikérper werden bei invasiven Erkrankungen regelméfiig
gebildet; allerdings konnen die Serologie (IFT, ELISA), PCR, Kernspin u. a. Verfahren bei
akutem Verlauf initial noch negativ sein, sodass ggf. kurzfristige Wiederholungen erforder-
lich sind. Die Diagnostik des Amébenleberabszesses erfolgt mit bildgebenden Verfahren
(CT, Sonogramm), nachdem etwa 65 Tage als Inkubationszeit vergangen sind.
Infektionsweg: Oral, durch Aufnahme von 4-Kern-Zysten mit kontaminierter Nahrung
(z.B. Salat) oder im Trinkwasser. Achtung: Fliegen verschleppen die Zysten auf die Nahrung.
Prophylaxe: Meiden von ungeschéltem Obst oder ungekochtem Gemiise in warmen Lén-
dern. Abkochen von Trinkwasser in Amobengebieten; schnelles Entfernen von Fizes auf
Krankenstationen.

Inkubationszeit: 2-21 Tage, Leberabszess oder andere Organe: 2-3 Monate.

Pripatenz: 2-7 Tage.

Patenz: Evtl. Jahre.

Therapie: Mittel der Wahl sind Nitroimidazole, da sie intestinal und im Gewebe auf die
Trophozoiten wirken (z.B. 3 x 500-750 mg Metronidazol téglich oral tiber 5-10 Tage;
Kinder 30 mg/kg KGW téglich). Nicht selten persistiert jedoch eine asymptomatische Zys-
tenausscheidung (Stuhlkontrollen nach Behandlung), die mit Diloxanidfuroat (3 x 500 mg
taglich oral tiber 10 Tage oder Paromomycin (3 x 500 mg pro Tag fiir 8-10 Tage) saniert
werden kann. Bei massiver Blutung, Perforation, Appendizitis und therapieresistentem
Amobom kann eine chirurgische Intervention erforderlich werden. Achtung: Sowohl Met-
ronidazol als auch Paromomycin sind in der Schwangerschaft kontraindiziert.

3.10 Fakultativ pathogene Amoben

Hierbei handelt es sich um freilebende Amében, die sich unter bestimmten Bedingungen im
Menschen ansiedeln kénnen.

3.10.1 Fakultativ pathogene Amoben der Gattungen Acanthamoeba,
Naegleria und Balamuthia

1.

2.

Name: Die Gattungsnamen leiten sich von griech. akanta = Stachel, Borsten; amoiba =

Wechsel; sowie vom Namen des Schweizer Forschers Naegler ab.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, v.a. in eutrophen Gewissern; Be-

fall und Symptome insbesondere bei immungeschwichten Personen, da aber sicher Hun-

derttausende.

Biologie/Morphologie: In den letzten Jahren wurden in zunehmender Zahl Félle bekannt,

in denen freilebende Amében offenbar beim Baden (besonders in geheizten Schwimmba-

dern von ca. 30°C) iiber den pharyngo-nasalen Raum (via Ductus olfactorius?) in das ZNS
des Menschen eindrangen und dort zu schweren Schadigungen mit Todesfolge fithrten

(Abb. 3.17). Da derartige Amoben auch bei Gesunden im Nasen- und Rachenraum haufig

nachgewiesen werden konnten, bleibt bis heute ungeklart, unter welchen Bedingungen

diese freilebenden, wasserstindigen Amdében derartig pathogen werden konnen. Nach

Isolierung aus dem Liquor wurden Amoben folgender Gattungen festgestellt:

a) Acanthamoeba-Arten (u.a. A. castellanii). Isolierte Amoben (bis 40 um grofd) besitzen
zahlreiche, gelegentlich gegabelte Pseudopodien (sog. Acanthopodien; Abb. 3.18). Im
Liquor konnen wie im Freien zudem Zysten (8-30 um Durchmesser) auftreten, deren
Wand auf der Innenseite polygonal erscheint. Amében aus dieser Gruppe, von der
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Abb. 3.17 Entwicklungsstadien von Naegleria- und Acanthamoeba-Arten. CV = kontraktile Vakuole;
CW = Zystenwand; EC = duBere Zystenwand; EN = innere Zystenwand; FP = Filopodium; F = Flagellum;
LP = Lobopodium; N = Nukleus; NU = Nukleolus; OS = Ostiole; P = Pore; U = Uroid = Hinterende.

Abb. 3.18 Lichtmikroskopische
Aufnahme eines Acanthamoeba-
Stadiums mit den typischen fa-
denformigen Pseudopodien.

einige Arten gelegentlich auch der Gattung Hartmannella zugeordnet werden, wurden
auch aus Ulzerationen der Cornea isoliert.

b) Naegleria-Arten (N. fowleri, N. gruberi) treten im Liquor als kleine Amében (20 x 7 um)
mit relativ groflen, hyalinen Pseudopodien auf. Im freien Wasser bzw. in erwirmten
Plattenkulturen werden allerdings auch kleine, etwa 10-16 um grofle Zysten sowie
zweifach begeifielte Stadien ausgebildet (Abb. 3.17).
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c) Bei AIDS-Patienten findet sich auch: Balamuthia mandrillaris (12-60 um), eine bei
Affen verbreitete Art.

4. Symptome der Erkrankung: Etwa 3-9 Tage nach dem Bad treten beim Patienten bei Naeg-
leria-Befall die Symptome einer Meningoenzephalitis auf, bei der sich der Zusammenhang
mit einer Amébeninfektion differenzialdiagnostisch nicht unmittelbar nachweisen lasst.
Daher wurden derartige Amoben hidufig erst bei Sektionen aufgefunden, wenn nicht zuvor
Liquor untersucht wurde. Ein direkter Nachweis kann durch Injektion gewonnener Punk-
tate in Versuchstiere erbracht werden. Die Erkrankung, die auch als primidre Amében-
Meningoenzephalitis (PAME) bezeichnet wird, verlduft sehr heftig, sodass ohne Behand-
lung in wenigen Tagen (1-2 Wochen) der Tod eintritt. Dies wurde auch in experimentellen
Infektionen an Affen nachgewiesen.

Generell sollen Naegleria-Arten deutlich pathogener sein und zu lebensbedrohlichen, akuten

Infektionen fithren, wahrend Acanthamoeba-Arten eher fiir chronische Leiden (evtl. {iber

Monate hin) verantwortlich sind. Acanthamoeba und Balamuthia konnen aber ebenfalls

eine granulomatdse Amdben-Enzephalitis (GAE) hervorrufen, sich zudem in den physio-

logischen Aufbewahrungsfliissigkeiten von harten Kontaktlinsen entwickeln und dann zu

schweren Konjunktividen, Keratitis bzw. Uveitis fithren. Auch ist ihr gehéuftes Auftreten im

Bodensatz von Umspiilbehéltern von Zahnarztstithlen belegt, sodass hier eine Gefihrdung

besteht. Diese 3 Amobentypen stellen eine extreme Gefahr fiir immunsupprimierte Personen

dar (z.B. AIDS-Patienten), wo sie sich als opportunistische Erreger stark vermehren.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Trophozoiten in der Zerebrospinalfliissigkeit
nach Punktionen bzw. nach Inokulation von entnommenen, verdéchtigen Proben in eine
Kultur. Bei umgehender Untersuchung eines Frischpréiparats des meist eitrigen Liquors
konnen die stark beweglichen, 10-20 pum grofien Trophozoiten von N. fowleri und anderen
Naegleria-Arten beobachtet werden. Gelegentlich gelingt auch der Nachweis der bis zu
40 pm groflen Trophozoiten von Acanthamoeba-Arten (trige Beweglichkeit, faden- bzw.
nadelformige Acanthopodien) im meist serdsen Liquor (Zentrifugation 10 min bei 250
g) oder in Abstrichen von Cornealulzera. Die Morphologie ist in fixierten Ausstrichen
am besten mittels Giemsa- oder Trichromfirbung zu beurteilen. In HE-geférbten histo-
logischen Schnittpréaparaten ist die Identifikation und Differenzierung der Amében oft
schwierig. Trophozoiten und bei Acanthamoeba-Arten auch die 10-25 pm grofSen Zysten
fallen am ehesten in der PAS- oder Methenamin-Silber-Firbung auf. Zur Identifizierung
und Artbestimmung eignen sich besonders immunhistologische Methoden (Immunflu-
oreszenz/Immunperoxidase) mit mono- oder polyklonalen Antikorpern. Serologische
Untersuchungen konnen bei Acanthamoeba-Keratitis einen Hinweis geben. Diagnose und
exakte Artbestimmung (mittels Isoenzym- und DNA-Analyse) gelingen nicht selten auch
kulturell, wenn frisches Material optimal verimpft wird. PCR-Methoden zum Direktnach-
weis in Liquor, Abstrichen und Gewebebiopsien sind ebenfalls verfiigbar.

Acanthamoeba sp. kann auch in Flussigkulturen gehalten werden. Der direkte Nachweis ist

sehr dringend gefordert, da die Kulturverfahren dauern, der Patient aber evtl. schon vorher

stirbt.

Kulturverfahren:

Naegleria:

- 2%iger Bacto-Agar (Difco) mit hitzegetoteten Bakterien der Art Aerobacter aerogenes

- 20 g Bacto-Casitone mit 100 ml frischem, sterilem Pferdeserum zu 11 Aqua dest.

Acanthamoeba und Naegleria:

1) 1,5 g Agar in 100 ml Pages Amobenmedium l6sen und sterilisieren. Pages Medium, das
aus 120 mg NaCl, 4 mg MgSO,, 136 mg KH,PO, plus 1 1 Wasser besteht, bleibt autokla-
viert bei 121°C (fiir 15 min) mindestens 6 Monate im Kiihlschrank haltbar.

2) Auf 60°C abkiihlen lassen und in Plastik-Petrischalen gieflen; die gekiihlt gelagerten
Platten halten 3 Monate.

3) Einer 18-24 h alten Kultur von Escherichia coli bzw. Aerobacter aerogenes wird 0,5 ml
Pages Medium zugesetzt.
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4) Suspendierte Bakterien aufnehmen und 2-3 Tropfen davon auf die Agarfliche bringen.
5) Zerebrospinales Punktat (0,5 ml) oder Gewebe auftropfen und bei 37°C bebriiten.
6) 1 Woche danach Oberfliche mit dem Stereomikroskop auf Amoben absuchen.

6. Infektionsweg: Nasal bei Meningitis, unklar scheint noch das Stadium (Zyste, Trophozoit).
Harte Kontaktlinsen kénnen aus der physiologischen Aufbewahrungslésung Acanthamo-
ben ins Auge verschleppen. Eine Infektion iiber luftverdriftete Zysten ist noch unbewiesen,
scheint aber moglich (wird vor allem bei Acanthamoeba vermutet). Acanthamoben werden
auch haufig in Biofilmen von Wasserleitungs- bzw. Befeuchtungsanlagen angetroffen. Sie
nehmen haufig Legionellen als Nahrung auf. Bei Durchspiilung der Leitungen wandeln
sich thre Amobenstadien in Zysten um, schlieflen dabei die Legionellen ein, setzen diese
aber wieder frei, sobald das Reinigungsmittel verschwunden ist.

7. Prophylaxe: Nicht in eutrophen = pflanzenreichen Seen schwimmen, ggf. Nasenklammern
verwenden. Kontaktlinsenfliissigkeit oft wechseln - kiihl stellen.

8. Inkubationszeit: 1 Tag bis 2 Wochen.

Pripatenz: 1 Tag bis 2 Wochen.

10. Patenz: 3 Wochen im Fall des Uberlebens bei Naegleria-Infektionen; mehrere Wochen bei
unbehandeltem chronischen Acanthamoeba-Befall.

11. Therapie: Bei primérer Meningoenzephalitis (PAME) durch Naegleria-Arten erwies sich in
Einzelféllen eine frithzeitige Therapie mit Amphotericin B (tdglich 1 mg/kg KGW i.v. und
0,5-1 mg intrathekal bzw. intrasternal) als erfolgreich; durch Kombination mit Rifampicin i. v.
und Miconazol i.v. und intrathekal ist moglicherweise eine Wirkungsverstirkung erreichbar.
Bei granulomatdser Amében-Enzephalitis (GAE) durch Acanthamoeba-Arten sollte ein The-
rapieversuch mit Pentamidin (4 mg/kg KGW téglich i. v.) erfolgen, eventuell in Kombination
mit Ketoconazol und Miconazol. Bei Acanthamoeba-Keratitis konnte bei einem Teil der Falle
eine Abheilung erreicht werden durch eine kontinuierliche topische Kombinationsbehand-
lung mit Propamidinisethionat, Bacitracin/Neomycin/Polymyxin B und Miconazol oder
Clotrimazol; bei ungeniigender Wirksambkeit sollte eine zusatzliche systemische Behandlung
mit Itraconazol (200 mg tgl.) oder Pentamidin (4 mg/kg KGW tgl. i. v.) versucht werden.

©

3.10.2 Dientamoeba fragilis

1. Name: Griech.: di = doppelt, zweifach; entos = innen; amoibos = formwechselnd. Lat.: fra-
gilis = zerbrechlich.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, wenige Félle beim Menschen.

3. Biologie/Morphologie: Trophozoiten von D. fragilis leben im Dickdarm des Menschen,
werden 3-12 um grof3, enthalten hiufig 2 Kerne (mit groben Chromatinschollen) sowie
zahlreiche Nahrungsvakuolen, die Bakterien und Pilze einschlieffen. Die Vermehrung er-
folgt durch Zweiteilung, Zystenstadien sind unbekannt. Manche Autoren ordnen D. fragilis
den Flagellaten zu, da unter bestimmten Bedingungen angeblich Geiflelansitze entstehen.
Diese Art wurde auch bei héheren Primaten (im Zoo) nachgewiesen.

4. Symptome der Erkrankung: Unter noch nicht ndher bekannten Umstédnden treten breiige
Durchfille mit abdominalen Schmerzen auf.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der zahlreichen, stark beweglichen Amdében in fri-
schem Stuhl oder in fixierten Fézes. Zystenstadien treten nicht auf, daher keine Anreiche-
rungsmoglichkeit. Anzuchtverfahren s. Entamoeba histolytica.

6. Infektionsweg: Unbekannt. Angeblich u. a. durch Einschluss in Eier des Maden- bzw.
Pfriemwurms Enterobius vermicularis und orale Aufnahme von offenbar doch existenten
Zystenformen bzw. Dauerstadien.

7. Prophylaxe: Vermeidung von Kontakt mit Humanfizes; Vorsicht auch bei Umgang mit
Affenfizes (im Zoo).

8. Inkubationszeit: Variabel, da nur fakultativ pathogen.

9. Pripatenz: Tage bis Wochen.
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10. Patenz: Monate.

11. Therapie: Metronidazol (Dosierung wie bei Amobiasis); Doxycyclin (2 x 100 mg tgl. iiber
10 Tage), Paromomycin (3 x 500 mg tgl. oral iiber 5-7 Tage) oder halogenierte Hydroxy-
chinoline (z.B. Iodoquinol 3 x 650 mg tgl. tiber 3 Wochen) sind ebenfalls wirksam.
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Abb. 3.19 Schematische Darstellung haufiger Amoben im menschlichen Darm in GroBenrelation.
Zur Artdiagnose wird u. a. die Form und Lage des Kernbinnenkdrpers (= Nukleolus) im Kern herange-
zogen. Die Fortbewegung verlauft in Richtung der dicken Pfeile.

BS = Bruchsackpseudopodium (= nur ein Pseudopodium wird ausgebildet); CK = Chromidialkorper
(Reservestoff); E = Erythrozyt des Menschen in einer NV; N = Nukleus, Zellkern; NT = Kern in Teilung;
NV = Nahrungsvakuole; PS = Pseudopodium; RV = Reservestoffvakuole (reagiert auf Jodfarbung); ZW
= Zystenwand.
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3.10.3 Apathogene bzw. schwach pathogene Amoben

Im Dickdarm des Menschen treten eine Reihe als apathogen eingestufter Arten auf, wobei fol-

gende besonders hervorgehoben werden sollen (Abb. 3.19):

1. Entamoeba dispar und E. moshkovski. Aussehen, Grofle und Biologie entsprechen Enta-
moeba histolytica.

2. Entamoeba coli. Die langsam beweglichen, sehr haufigen Trophozoiten werden bis 40 um
grof}, die infektiosen, meist 8-kernigen (oft auch mehr) Zysten erreichen immerhin 30 um
Durchmesser. Der Nukleolus (Kernbinnenkérper) liegt im Kern etwas aufSerhalb der Mitte
(Unterscheidung zu E. histolytica, wo ein zentraler Kern auftritt).

3. Entamoeba hartmanni. Diese Art ist mit max. 10 um Grof3e sowohl in den Zysten als auch
Trophozoiten deutlich kleiner als E. histolytica, sonst aber nur schwer morphologisch von
diesen zu unterscheiden, da die Zysten auch 4 Kerne enthalten. Evtl. handelt es sich um die
alte und neuerdings wieder beachtete Art E. dispar.

4. Entamoeba gingivalis. Diese Art findet sich im Zahnbelag von Menschen bei ungeniigen-
der Zahnpflege.

5. Endolimax nana. Diese Art, deren Trophozoiten meist unbeweglich und abgerundet im
Darm vorliegen, besitzt im Zystenstadium meist 4, gelegentlich auch 5-8 Kerne, die aller-
dings bei lebenden Amében nur schwer sichtbar sind. Auch diese Amoben treten im Darm
relativ haufig auf.

6. Jodamoeba biitschlii. Diese Amobe wird als Zyste 6-15 um grof3 und ist durch eine grofle
Glykogenvakuole gekennzeichnet.

3.11 Isospora belli (Isosporiasis)

1. Name: Griech.: isos = gleich; sporos = Samen, Spore; kystos = Zyste. Lat.: bellum = Bauch.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Global, man schitzt weltweit mehrere 100
Millionen Infizierte (u. a. traveller’s disease).

3. Biologie/Morphologie: Das zu den Sporozoen gehorende Kokzid I. belli vollzieht sowohl
seine ungeschlechtliche (Schizogonie) als auch die geschlechtliche Entwicklung (Gamogo-
nie) innerhalb einer Vakuole des Zytoplasmas der Epithelzelle des Diinndarms. Nach der
Befruchtung des Makro- und Mikrogameten entsteht aus der Zygote durch Abscheiden
einer derben Wand eine sog. Oozyste von etwa 25-35 um x 18-20 um Grofle, die mit
den Fézes ins Freie gelangt. Dort werden innerhalb von 3 Tagen 2 Sporozysten mit je 4
Sporozoiten in jeder Oozyste gebildet. Die Oozysten sind im Gegensatz zu vielen anderen
Oozysten (z.B. Sarkosporidien) schlank-oval und erscheinen an einer Seite leicht zuge-
spitzt (Abb. 3.20). Bei geniigender Feuchtigkeit bleiben diese sog. sporulierten Oozysten
im Freien mindestens 1 Jahr infektios und tiberdauern auch Temperaturen nahe dem Ge-
frierpunkt.

4. Symptome der Erkrankung (Kokzidiose): Bereits 2 Tage p.i. (= Inkubationszeit) kann es
bei schweren Infektionen im Verlauf der Schizogonie mit starker Parasitenvermehrung zu
heftigen (evtl. rezidivierenden) Diarrhéen kommen, die mehrere Tage oder gar Wochen
andauern und mit Ubelkeit und Erbrechen einhergehen. Schwache Infektionen bleiben
dagegen meist unbemerkt (s. auch besondere Indikation bei AIDS, wo es stets zu Malab-
sorption, Steatorrh6 und besonders schweren Fliissigkeitsverlusten kommt). Bei AIDS-Pa-
tienten wurden die Parasiten auch in grofler Anzahl extra- und intrazelluldr in darmfernen
Lymphknoten angetroffen (= allgemeine Disseminierung mit entsprechender, organspezi-
fischer Symptomatik; Restrepo et al. 1987). Achtung: Auch bei Nicht-AIDS-Patienten kann
es zum Wiederaufflammen der Infektion nach 2-20 Wochen kommen.

5. Diagnose: Nachweis der Oozysten im Stuhl; dies ist auch im unfixierten Stuhl nach meh-
reren Tagen noch mdglich (Oozysten dann meist sporuliert). Bei schwicherem Befall sind



Abb. 3.20 /sospora belli. Licht-
mikroskopische Aufnahme einer
Oozyste mit 2 Sporozysten, in
denen sich je 4 infektiose Sporo-
zoiten entwickeln.
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Anreicherungsmethoden (MIFC, Flotation) empfehlenswert. In Diinndarmbiopsien kon-
nen zudem auch die anderen Entwicklungsstadien gefunden werden. Im histologischen
Schnitt ist eine sichere Zuordnung und Differenzierung lichtoptisch jedoch schwierig
(besser Tupfpraparate). Nicht selten besteht eine méfige Bluteosinophilie.

Infektionsweg: Oral durch Aufnahme sporulierter Oozysten mit kontaminierter Nahrung
oder im Trinkwasser.

Prophylaxe: Meidung potenziell durch Humanfizes kontaminierter Nahrung (z.B. Salat)
bzw. Abkochen von Trinkwasser bei Aufenthalt im Freien.

Inkubationszeit: 2-13 Tage (Beginn der schizogenen Vermehrungsteilung).

Pripatenz: 7-9 Tage.

Patenz: 2 Wochen bis 1-2 Jahre (bei AIDS-Patienten).

Therapie: Die akute Isosporiasis ist meist selbstlimitierend und erfordert keine spezifische
Therapie. Mittel der Wahl bei protrahiertem oder chronischem Verlauf (gehduft bei Immun-
kompromittierten) ist Cotrimoxazol (4 x 800 mg Sulfamethoxazol und 160 mg Trimethop-
rim tgl.) tiber 10 Tage, dann 2 X taglich tiber 3 Wochen. Pyrimethamin, 50-75 mg tiglich,
ist ebenfalls wirksam. Bei AIDS-Patienten ist wegen hoher Riickfallraten haufig eine
langfristige Suppressionstherapie bzw. Rezidivprophylaxe mit Cotrimoxazol in niedriger
Dosierung erforderlich (z.B. 1 x 400 mg Sulfamethoxazol/80 mg Trimethoprim tgl.). In
den USA wurden AIDS-Patienten mehrfach erfolgreich mit Diclazuril (1 x tgl. 200 mg fiir
7 Tage) behandelt. Auch hat sich gezeigt, dass bei Unvertriglichkeit mit der o. g. Therapie
Ciprofloxaxin (2 x tgl. 500 mg fiir 7 Tage) eingesetzt werden kann.

3.12 Cyclospora cayetanensis (Cyclosporiasis)

Name: Griech.: kyklos = kugelig, rund; sporos = Spore, Samen; cayetanensis = karibisch.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit einige Hunderttausend Menschen
mit Symptomen.

Biologie/Morphologie: In diarrhéischen Stithlen von immunkompetenten und immun-
kompromittierten Personen wurden seit etwa sehr haufig 1985 kugelige, zystische Orga-
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Abb. 3.21 Cyclospora cayetanensis.
Schematische Darstellung einer in-
fektiosen Oozyste mit 2 Sporozysten,
die je 2 Sporozoiten enthalten.

nismen von 8-10 um Durchmesser beobachtet, die zundchst fiir Verwandte von Cyano-
bakterien gehalten und folglich auch als CLBs (engl. cyanobacteria-like bodies) bezeichnet
wurden. Andere Untersucher hielten diese Stadien, die ja ebenfalls (aber nicht nur) bei
AIDS-Patienten auftreten, fiir Kryptosporidien. Umfassende Sporulationsexperimente so-
wie elektronenmikroskopische Untersuchungen von Ortega et al. (1994) zeigten aber, dass es
sich bei diesen Darmparasiten um die Qozyste (= Dauerstadium) eines Sporozoons (Kokzid
im engeren Sinne) handelt. Daher wurde dieser Organismus als neue Art der Gattung Cy-
clospora eingeordnet, deren Vertreter im Wesentlichen bei Insektivoren, Nagern, Reptilien,
aber auch Tausendfiiflern auftreten. Wie sich zeigte, liegt offenbar ein intrazelluldrer Para-
sitismus in den Darmepithelzellen vor, und nach einer unbekannten Entwicklungszeit und
-weise werden schliefllich Oozysten mit den Fézes ausgeschieden. Im Freien entwickeln sich
im Inneren der Oozysten binnen 5 und max. 13 Tagen (bei 25-32°C) 2 Sporozysten mit je
2 Sporozoiten von etwa 9 x 1,5 um GrofSe (Abb. 3.21). Diese Sporozoiten kdnnen mit den
fir Kokzidien (vgl. Toxoplasma) tblichen Exzystierungsmedien freigesetzt werden. Auch
die Anreicherungsverfahren der Kokzidien zeigen Erfolg bei der Isolation dieser Oozysten
aus dem Humanfézes. Der gesamte Lebenszyklus von C. cayetanensis ist jedoch noch unklar.
Auch ist unbekannt, ob es Beziige zu den oben erwéhnten, bisher bekannten Arten gibt bzw.
ob die bei Schimpansen gefundenen Stadien identisch mit denen in Humanbefunden sind.

4. Symptome der Erkrankung: Der Befall von immunkompetenten und -kompromittierten
Personen ist gleichermaflen moglich. Leitsymptom sind 3-4 taglich auftretende, intermit-
tierende, wiéssrige Diarrhden fiir 2-9 Wochen, die auch ohne Behandlung verschwinden
konnen. Stets zeigten die Patienten auch starke Ermiidungserscheinungen und Oberbauch-
beschwerden.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Oozysten, die eine blaue Farbung bei Epifluo-
reszenz zeigen, durch Anreicherung (Flotation) aus den Fizes und nachfolgende Sporu-
lation. Die Oozystenwinde zeigen auch eine Reaktion auf die Ziehl-Neelsen-Farbung; sie
reagieren allerdings negativ auf Jodfirbungen.

6. Infektionsweg: Oral durch die Aufnahme in oozystenkontaminiertem Wasser bzw. durch
Oozysten mit der Nahrung.

7. Prophylaxe: Meiden von potenziell kontaminierter Nahrung etc.; Vorsicht (besonders im
Labor!) im Umgang mit Humanfizes.
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8. Inkubationszeit: 2-7 Tage.

9. Pripatenz: Etwa 1 Woche

10. Patenz: Immunkompetente Personen: etwa 2 Wochen, immunkompromittierte Personen:
7-12 Wochen.

11. Therapie: Bei sonst gesunden Personen mit leichter Symptomatik nicht notwendig.
In einigen, protrahiert verlaufenden Fillen zeigte sich Cotrimoxazol (2 x 800 mg
Sulfamethoxazol/160 mg Trimethoprim tgl.) als wirksam. Bei Kindern konnten die Diar-
rhéen sofort und die Oozystenausscheidung binnen 4 Tagen durch eine Gabe von 5 bzw. 25
mg Cotrimoxazol pro kg KGW fiir 3 Tage gestoppt werden.

I 3.13 Cryptosporidium-Arten (Cryptosporiasis)

1. Name: Griech.: kryptos = verborgen; sporos = Zyste, Samen.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit mit Pravalenzraten von 2,2% in In-
dustriestaaten und 8,5% in Entwicklungsldndern. Zum Teil aber auch mit epidemieartigem
Auftreten (z. B. Alabama, 1993, 300 000 Befallene durch kontaminiertes Trinkwasser).

3. Biologie/Morphologie: Es ist eine Vielzahl von Cryptosporidium-Arten bekannt, von de-
nen C. hominis und C. parvum beim Menschen nachgewiesenermaflen zu Erkrankungen
fithren. C. parvum ist dazu — wegen geringer Wirtsspezifitit - am weitesten verbreitet und
kann sowohl Kilber, Schafs-, Ziegenlammer, Ferkel und Fohlen als auch den Menschen
befallen. Inwieweit andere Arten (C. muris bei Mausen, Kilbern, Katzen; C. baileyi beim
Gefliigel) ebenfalls auf den Menschen iibertreten, ist noch unbekannt. Molekularbiologisch
werden neben anderen der humane Genotyp 1 und der bovine Genotyp 2 unterschieden,
deren Arten aber gleichermaflen den Menschen befallen konnen. Die Entwicklung dieser
Kokzidien (Stamm: Sporozoa) erfolgt auf den Epithelzellen des Darmes, wobei die Mik-
rovilli zerstort bzw. zur Bildung einer spezifischen Halte- und Nahrstruktur (engl. feeder
organelle) angeregt werden. Nach einer Phase der Schizogonie mit Merozoitenbildung er-
folgt die Gamogonie, wobei nach Befruchtung der Makro- durch Mikrogameten kugelige

-
o

Abb. 3.22 Lebenszyklus von Arten der Gattung Cryptosporidium. Die Artbestimmung ist wegen der
Wirtsunspezifitat verwirrend. C. parvum und C. muris befallen eine Vielzahl von Sdaugern. Wichtig ist,
dass immunkompromittierte Personen (z. B. bei AIDS) an diesen opportunistischen Erregern (starke
Autoinvasion) sterben kdnnen.

1. Orale Aufnahme von Sporozysten, die durch Wandumwandlung aus der Oozyste hervorgegangen
sind und 4 Sporozoiten enthalten.

2.-8. Die Sporozoiten heften sich an der Darmzelloberflache fest und bilden nach Wachstum in einer
spezifischen inneren Vakuole je einen Schizonten (4) mit 8 Merozoiten (8) aus. Diese Merozoiten
konnen sich wiederum an nicht infizierten Darmzellen festheften und eine neue Schizogonie einlei-
ten (2-8).

9.-12. Gamogonie: Bildung von Makro- (10, 11) und 16 Mikrogameten (9.1, 9.2); die Zygote bildet
eine Wand aus und wird so zur Oozyste (12).

13.-16. Sporogonie: Bildung von Sporozysten. Die Entwicklung kann auf 2 Wegen verlaufen (13,
15). Endoautoinvasion: Die Oozyste bildet sich noch im Darm zur Sporozyste um, die dann evtl.
(14) die Sporozoiten freisetzt und somit eine neue Schizogonie (2-8) im gleichen Wirt einleitet. Dies
fiihrt zur Uberschwemmung des Darms mit Parasiten. Solche Sporozysten kdnnen natiirlich auch
ausgeschieden werden (13.1, 16).

15., 16. Die Oozysten (12) konnen auch unsporuliert ausgeschieden werden und sich erst im Freien
zur infektiosen Sporozyste umbilden.

AZ = Anheftungszone; HC = Wirtszellen; MA = Makrogamont; Ml = Mikrogamont; MG = Mikrogamet;
N = Kern, Nukleus; NH = Nukleus der Wirtszelle; OW = Oozystenwand; RB = Restkorper; S = Schi-
zont; SP = Sporozoit; SW = Sporozystenwand; V = innere Vakuole.
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Oozysten auftreten, die im Fall von C. parvum und C. baileyi etwa 5 pm Durchmesser errei-
chen und bei C. muris etwa 6-8 um messen (Abb. 3.22-3.25). Nach den vorliegenden Er-
gebnissen scheint es zweierlei Oozystenformen zu geben: eine, die sich erst im Freien unter
Bildung von 4 Sporozoiten zur Sporozyste umgestaltet, sowie eine weitere, die dies bereits
im Darmlumen vollzieht, sodass die dann dort austretenden Sporozoiten bereits wieder die

SPOROGONY

GAMOGONY
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Abb. 3.23 Lichtmikroskopische Aufnahmen von Oozysten im Stuhl (a) und Entwicklungsstadien
auf der Darmoberflache im Schnitt (b). OW = Oozystenwand; R = Restkdrper; S = Schizont; SP =
Sporozoit.

Abb. 3.24 REM-Aufnahme von Cryptosporidium-Stadien auf zerstorter Darmoberflache.
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Abb. 3.25 TEM-Aufnahme eines
Schizonten von C. parvum, der
in die Mikrovilli einer Darmzelle
eingebettet ist.

schizogenen Vermehrungsprozesse einleiten und so insbesondere bei immunkompromit-
tierten Personen zu einer Uberschwemmung des Darmepithels mit Parasitenstadien fiih-
ren. Insbesondere dieses Stadium trdgt zum ,,Erfolg” des Parasiten als opportunistischem
Erreger bei immungeschwéchten Personen bei. Immunkompetente Personen und auch
Tiere verfiigen dagegen nach einer einmaligen Infektion iiber eine lebenslange Immunitét
aufgrund von sich entwickelnden humoralen und zelluldren Abwehrmechanismen. Wegen
der sehr effektiven Ubertragung von Erregern aus Tierfizes auf den Menschen handelt es
sich bei der von Kryptosporidien ausgelosten Erkrankung um eine Zoonose.

4. Symptome der Erkrankung (Kryptosporidiose): In den meisten Fallen traten fiir 3-12
Tage starke abdominale Krimpfe und heftige Diarrhden (bis 8 1 wissriger Stuhl, mit
Millionen von Oozysten) auf. Diese Diarrhden fithrten nachweislich in mehreren Fillen
zum Tod, da sich die typischen Kokzidiose- wie auch Amobenmittel als nicht wirksam
erwiesen.

5. Diagnose: Die auch ohne Fixierung gut haltbaren Oozysten lassen sich im Stuhl und sel-
ten auch im Sputum nachweisen. Aufgrund ihrer kleine Grofle und schlechten Anfarbbar-
keit sind sie mit den tiblichen Methoden der parasitologischen Stuhluntersuchung jedoch
schlecht darstellbar. Als einfache Suchmethode eignet sich die Phasenkontrast- oder die
Nativkontrastmethode mit oder ohne Karbolfuchsin-Hintergrundfirbung. Zur genaueren
Differenzierung im Ausstrich sind die modifizierte Ziehl-Neelsen-Fiarbung nach Garcia
und die Safranin-Methylenblau-Firbung geeignet. Bei schwachem Befall ist eine gewisse
Anreicherung mit der Zuckerflotation nach Sheather aus Stuhl- oder Sputumproben er-
reichbar. In Biopsien aus dem Intestinaltrakt oder anderen befallenen Organen lassen sich
alle Entwicklungsstadien nachweisen. Zur Flotation eignet sich auch die folgende Zucker-

l6sung:

Zucker 500 g
Aqua bidest. 320 ml
Phenol 65¢g

6. Infektionsweg: Oral, durch Aufnahme von sporozoitenhaltigen Dauerstadien (Oo-, Sporo-
zysten) in Fizes von Tieren bzw. Menschen bzw. tiber Oozysten-kontaminiertes Trinkwas-
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ser oder Nahrungsmittel. Besonders gefihrdet sind Kinder unter 5 Jahren, éltere Personen
sowie Personen mit Immunsuppression.

7. Prophylaxe: Inmunkompromittierte Personen sollten jeden Kontakt zu Tier- und Hu-
manfizes meiden. Da die Oozysten sehr klein sind und mit dem Luftzug verdriftet werden
konnen, ist insbesondere in Krankenhdusern fiir den schnellen Abtransport von Fazes und
peinliche Sauberkeit zu sorgen. Gerdtschaften mit Fakalkontakten sollten hitzesterilisiert
werden. UV-Licht totet auch die Oozysten ab! Achtung: Sofern mindestens 2 Personen eine
Koinfektion aufweisen, besteht nach dem Infektionsschutzgesetz Meldepflicht.

8. Inkubationszeit: 1-2 Tage.

9. Pripatenz: 2-4 Tage.

10. Patenz: 12-14 Tage.

11. Therapie: Eine wirksame zugelassene Behandlung steht derzeit noch nicht zur Verfigung.
Bovines Kolostrum (Lactobin), Paromomycin (2 g tgl. oral), Octreotid (bis 0,5 mgs.c. 3 X
tgl.), Spiramycin und Azithromycin wurden in einigen Fillen mit Erfolg eingesetzt. Eine
dauerhafte Sanierung ist bei AIDS-Patienten in der Regel jedoch nicht zu erreichen. Im
Versuchsstadium hat sich ergeben, dass Nitazoxanid (3 x 500 mg tgl.; Kinder 2 x 100 mg
tgl.) zur deutlichen Krankheitsverkiirzung gefithrt hat.

I 3.14 Sarkosporidien

Hierbei handelt es sich um zweiwirtige Einzeller, bei denen die geschlechtlichen Stadien in
Fleischfressern und die ungeschlechtlichen Gewebezysten in Alles- bzw. Pflanzenfressern
parasitieren.

3.14.1 Sarcocystis-Arten im Darm (S. suihominis, S. bovihominis)

1. Name: Griech.: sarx = Fleisch; kystos = Zyste. Lat.: sus = Schwein; homo = Mensch; bos, bo-
vis = Rind. Miescher’sche Schlduche = Muskelzystenstadien: benannt nach dem Schweizer
Friedrich Miescher (1811-1887).

v

Abb. 3.26 Lebenszyklus von Sarcocystis suihominis.

1. Sporozoit (wird oral in Sporozysten aufgenommen).

2. 2 Generationen von Schizonten bilden durch Endopolygenie zahlreiche (je 50-90) Merozoiten in
Endothelzellen der GefaBe.

3. Merozoit

4. Zystenbildung in speziellen Zellen (bes. Muskel und Gehirn); Wartestadien!!

5. Im Darm freigesetzter Zystenmerozoit nach Verzehr einer infizierten Muskelfaser durch den End-
wirt.

6.1 Makrogamont in der Lamina propria des Darms.

6.2 Mikrogamont.

7.1 Makrogamet.

7.2 BegeiBelter Mikrogamet.

8. Zygote (noch in der Wirtszelle).

9.-11. Sporulation (findet noch in der Lamina propria des Darms statt).

11. Infektionsfahige Sporozyste mit 4 Sporozoiten.

Infektionsverlauf: (1-3) Etwa 20 Tage; (4) nach etwa 50-60 Tagen p. ., infektionsfahig fiir Jahre;
(5-11) etwa 6-9 Tage. DM = Merozoitenanlage; DR = aufgerissene OW; HC = Wirtszelle; K = Kern,
Nukleus; NH = Kern der Wirtszelle; OW = Oozystenwand; PC = priméare Zystenwand; PV = parasito-
phore Vakuole; RB = Restkorper; S = Sporozyste; SP = Sporozoit; WB = Hiillbildungskorper.
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2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit; vermutlich sind mehrere Hundert
Millionen Menschen infiziert, ohne allerdings Symptome zu bekommen.

3. Biologie/Morphologie: Zwei Sarcocystis-Arten (S. suihominis und S. bovihominis) durch-
laufen in den subepithelialen Zellen der Lamina propria des Diinndarms ihre ge-
schlechtliche Entwicklung (Gamogonie) und im Gegensatz zu anderen Kokzidien auch
die zur Sporozoitenbildung (i.e. infektiose Stadien) fithrende Sporogonie (Abb. 3.26).

SCHIZOGONY

“ GAMOGONY
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Abb. 3.27 Infektionsfahige Oozyste (a) und Sporozyste (b) von S suihominis. OW = Oozystenwand;

R=

&

o~

Restkdrper; S= Sporozyste; SP = Sporozoit.

Eine weitere ungeschlechtliche Vermehrungsphase (Schizogonie) findet dagegen in den
Zwischenwirten (Schwein bei S. suihominis; Rind bei S. bovihominis) statt, wo schlief3-
lich in der Muskulatur zahlreiche Gewebezysten mit infektiésen Zystenmerozoiten als
Wartestadien ausgebildet werden. Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Auf-
nahme derartiger Muskelzysten mit ungentigend gekochtem Fleisch der entsprechenden
Zwischenwirte (Mettwurst, Schinken, Tatar, Steak medium etc.). Nachdem sich innerhalb
von 24 h p.i. innerhalb von Vakuolen in Darmzellen geschlechtliche Stadien gebildet und
vereinigt haben, entstehen noch innerhalb dieser Wirtszellen Oozysten; hier erfolgt auch
die Ausdifferenzierung von 2 Sporozysten mit je 4 Sporozoiten. Vom 5.-7. Tag p.i. an
sind dann Oozysten und Sporozysten (wobei die diinne Oozystenwand wihrend des An-
reicherungsverfahrens aufreifit) in den Fazes nachzuweisen. Die Oozysten erreichen eine
Grofle von etwa 20-25 um x 12-15 pm, wahrend die Sporozysten etwa 14 x 8 um messen
(Abb. 3.27, 3.28).

Symptome der Erkrankung (Sarkosporidiose, Kokzidiose): Das Auftreten und das
Ausmaf3 der Symptome sind abhéngig sowohl von der Zahl aufgenommener Parasiten
als auch von der Parasitenart. S. suihominis ist wesentlich pathogener als S. bovihominis.
Bei starken Infektionen mit zahlreichen Gewebezysten kommt es nach wenigen Stun-
den (4-24 h) zu Schweiflausbriichen, Kiltegefiihl, gefolgt von Erbrechen und heftigen
Diarrhéen mit kolikartigen Schmerzzustinden. Der enorme Wasserverlust stort den
Elektrolythaushalt so empfindlich, dass Schiaden von dieser Seite in den Vordergrund
treten und den Krankheitsverlauf komplizieren. Die Symptome klingen binnen 24 h
wieder ab.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Sporozysten mithilfe der Flotationsmethode.
Infektionsweg: Oral, durch Verzehr von rohem bzw. halbrohem, zystenhaltigem Fleisch
von Schweinen bzw. Rindern.

Prophylaxe: Keine

Inkubationszeit: 4-8 Stunden.

Pripatenz: 5-10 Tage.

. Patenz: 6-8 Wochen.
. Therapie: Eine spezifische Chemotherapie ist unnoétig, allerdings ist bei hohem Wasser-

und Elektrolytverlust Substitution erforderlich.
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Abb. 3.28 Schematische Darstellung eines Sarcocystis-Zystenmerozoiten (nach Mehlhorn und Hey-
dorn). Dieses Stadium stellt faktisch den Grundtyp der Merozoiten und Zystenstadien der Gattungen
Isospora, Eimeria, Sarcocystis und Toxoplasma dar.

AM = Amylopektin (Reservestoffgrana); C = Conoid; DV = Apicoplast (friiher doppelwandiges Ve-
sikel); ER = endoplasmatisches Retikulum; GO = Golgi-Apparat; | = Einschluss im Mitochondrium;
MI = tubuldres Mitochondrium; MN = Mikronemen; MP = Mikropore (= Zytostom); N = Nukleus; NP
= Kernpore; NU = Nukleolus; O = f)ffnung im Conoid-Baldachin; P = Polring; PO = Rhoptrien; PP =
hinterer Polring; R = conoidale Ringe.
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3.14.2 Sarcocystis-Arten in der Muskulatur

1.

Name: Griech.: sarx = Fleisch; kystos = Zyste.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit (haufiger in den Tropen), dort si-
cher Hunderttausende.

Biologie/Morphologie: In der Muskulatur von Menschen wie auch von vielen héheren
Affen wurden Sarcocystis-Gewebezysten (etwa 120 x 70 um) nachgewiesen. Diese Zysten
liegen im Inneren von Muskelfasern und sind durch eine typische Primarhiille von den
verbliebenen Muskelfilamenten der Zelle getrennt. In den kammerartigen Rdumen liegen
zahlreiche bananenférmige, etwa 9-15 um lange Einzeller (Variationen evtl. fixierungsbe-
dingt). Der Infektionsweg dieser humanen Zysten ist zurzeit unbekannt. Zwar ist bekannt,
dass Sarcocystis-Arten einen obligaten Wirtswechsel zwischen einem fleischverzehrenden
und einem pflanzen- bzw. allesfressenden Wirt haben und dass der Mensch auch Endwirt
fir mindestens 2 Sarcocystis-Arten sein kann (die geschlechtliche Entwicklung verlduft
in seinem Darm), jedoch ist noch unklar, fiir welche Art der Mensch als Zystentrager
Zwischenwirt ist. Denkbar wire, dass er als Fehlwirt in einem Zyklus Primat-Carnivor
involviert ist, zumal bei unseren Untersuchungen grofle Anzahlen von Sarcocystis-Gewe-
bezysten bei Affen nachgewiesen wurden.

Symptome der Erkrankung: Bei einem Befall als Zwischenwirt treten beim Menschen
tber Jahre sich hiufig wiederholende Schwellungen im subkutanen Bereich, Muskel-
schmerzen und Bronchospasmen auf. Diese Anfille gehen stets einher mit Fieber und
einer hohen Eosinophilie. Wenige Fille wurden allerdings durch Biopsien diagnostiziert,
die meisten traten erst in histologischen Schnitten nach Obduktionen hervor.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis von Muskelzysten in Gewebeschnitten nach Biop-
sien (Abb. 3.29).

Abb. 3.29 Schnitt durch eine Muskelfaser des Menschen mit einer Sarcocystis-Zyste.
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6. Infektionsweg: Unbekannt; vermutlich orale Aufnahme von Sporozysten aus den Fizes
eines Fleischfressers.

7. Prophylaxe: Generelle Hygiene, Sauberkeit in der Kiiche.

8. Inkubationszeit: Unbekannt.

9. Pripatenz: 2-3 Monate (sofern die Entwicklung wie bei anderen Sarcocystis-Arten ab-
lauft).

10. Patenz: 1-2 Jahre.

11. Therapie: Unbekannt, versuchsweise: Sulfonamide, Toltra- bzw. Ponazuril.

3.15 Toxoplasma gondii (Toxoplasmose)

1. Name: Griech.: toxon = Bogen, gebogen; plasma = Gebilde, Masse. Der Artname gondii
kommt vom lat. Namen der Nagerart Gundi (Ctenodactylus gundi), bei der der Erreger von
den franzosischen Forschern Nicolle und Manceaux 1907 zuerst beschrieben wurde.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit. Toxoplasma gondii ist vermutlich
der am weitesten verbreitete Parasit beim Menschen (60-80% der dlteren Menschen sind
befallen). T. gondii ist der ,,Killer Nr. 3“ bei HIV-Patienten.

3. Biologie/Morphologie: T. gondii ist ein Einzeller, der zur Gruppe der Sporozoa (Spo-
rentierchen) gehért und weltweit beim Menschen, aber auch bei vielen Tieren verbreitet
ist. Der Erreger hat einen fakultativen Entwicklungszyklus: Endwirte sind Katzen, die
im Kot Dauerstadien (Oozysten) vom Isospora-Typ ausscheiden (Abb. 3.30). Diese etwa
12 x 10 pm grofien Oozysten enthalten — nach einer Reifung im Freien - 2 Sporozysten
mit je 4 Sporozoiten. Letztere sind infektios, wenn die Oozyste vom Zwischenwirt (viele
Tiere, Mensch) oder wieder vom Endwirt (Katze) aufgenommen wird. Beim Menschen
sowie bei vielen Schlachttieren dringen die Parasiten zunéichst in Zellen des RES-Systems
ein, wo es innerhalb von sog. parasitophoren Vakuolen durch stindige Zweiteilungen
(sog. Endodyogenien) zu einer enormen Vermehrung kommt. Die befallenen Zellen
werden auch als sog. Pseudozysten bezeichnet (Abb. 3.31 a und b, 3.32). Wihrend dieser
akuten Phase der Infektion konnen die sichelférmigen, etwa 6-7 um groflen Parasiten
intrazelluldr im Blut, im Lymphknotenpunktat und auch im Liquor cerebrospinalis nach-
gewiesen werden. Im weiteren Verlauf der Infektion werden dann in vielen Zelltypen der
Zwischenwirte (unter Einschluss des Menschen) sog. Gewebezysten ausgebildet. Beson-
ders hdufig entstehen solche etwa 50-300 um im Durchmesser erreichende Zysten im
Gehirn und in der Muskulatur (Abb. 3.31 ¢, d). Werden diese Stadien von der Katze mit
rohem Fleisch aufgenommen, kommt es zur neuerlichen Ausscheidung von Oozysten
(Abb. 3.33). Nehmen dagegen andere Zwischenwirte (u.a. der Mensch, Schlachttiere)
diese Stadien auf, wiederholt sich die akute Phase (i. e. Befall des RES) mit nachfolgender
Gewebezystenbildung.

4. Symptome der Erkrankung (Toxoplasmose): Generell ist festzustellen, dass eine T. gon-
dii-Infektion haufig vollig unbemerkt bleibt, da die Symptome (u. a. Gliederschmerzen,
Mattigkeit) sehr unspezifisch sind und ernste Symptome relativ selten auftreten. (Héufig
findet sich eine ausgepragte Hyperplasie der Lymphknoten, ohne dass Parasiten im Punk-
tat nachzuweisen sein miissen). Wie sich aus serologischen Untersuchungen ergibt, ist
die Infektion relativ haufig, denn bis zu 80% alterer Menschen weisen signifikant positive
Titer auf. Jedoch kann es bei der Toxoplasmose auch zu schwerwiegenden Schiadigungen
kommen.

a) Erworbene (postnatale) Toxoplasmose (Infektion durch Oozysten aus Katzenkot oder
Genuss von zystenhaltigem Fleisch). Hierbei konnen einzeln oder auch zusammen fol-
gende Befunde nach einer Inkubationszeit von etwa 2-3 Wochen auftreten:

- Lymphknotenschwellungen (Adenitis),
- Befall der Augen (Iridozyklitis, Chorioretinitis),
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- Befall des Gehirns (Meningoenzephalomyelitis),
- Befall viszeraler Organe (interstitielle Pneumonie, Hepatitis, Myokarditis, Enteroko-
litis, Myositis, Hautexanthem).

b) Konnatale (kongenitale)Toxoplasmose. Grofle Schidigungsgefahr besteht nur bei
Erstinfektion der Mutter wihrend der Schwangerschaft. Allerdings ist nach Schitzun-
gen des Bundesgesundheitsamts in Deutschland von 6000 bis 7000 solcher Erstinfek-
tionen pro Jahr bei Schwangeren auszugehen. In etwa 50% der Fille treten die Erreger
auf den Fetus tiber, wobei jahrlich bis zu 1500 Feten in Deutschland mittlere bis zu
schwereren Schiden aufweisen. Hier kénnen die oben beschriebenen Organgruppen
beim Fetus befallen werden, was zu verschiedenen Fetopathien (u. a. Hydrozephalus,
Verkalkung) fithren kann. Frithgeburt oder Abortus sind dann haufig die Folge. Der
Nachweis einer Toxoplasmose ldsst sich oft nur serologisch erbringen, ist allerdings
auch moglich, wenn parasitenhaltiges Biopsiematerial Versuchstieren (Méusen) in-
jiziert wird und sich die Parasiten im Leibeshohlenexsudat stark vermehren. Auch
wenn nicht gleich Schdden feststellbar sind, so kommt es bei mehr als 2500 Kindern
eines Jahrgangs zu Spétschaden (evtl. erst nach 20 Jahren, wenn eine Augenbeteili-
gung schleichend eintritt).

5. Diagnose: Eine akute Infektion ldsst sich belegen durch den Nachweis von Trophozoiten
im Blut, Lymphknotenpunktat, Liquor und in Gewebebiopsien; bei kongenitaler Infektion
zudem durch den Nachweis von Gewebezysten in der Plazenta, im Fetus oder beim Neu-
geborenen. Bei dlteren Kindern und Erwachsenen sind ofter Gewebezysten anzutreffen,
am ehesten in der Muskulatur und im Gehirn. Dies beweist lediglich das Vorliegen einer
chronisch persistierenden Infektion; Gewebezysten in groflerer Zahl sprechen allerdings
fiir eine akute Erkrankung. Der mikroskopische Nachweis der Erreger im Lymphknoten-
punktat bzw. im Liquorsediment von Neugeborenen mit entsprechenden Symptomen ist
jedoch nur begrenzt erfolgreich, sodass den immunbiologischen Tests eine grofie Bedeu-
tung zukommt.

-
o

Abb. 3.30 Entwicklungszyklus und Ubertragungswege von Toxoplasma gondii. Der typische Kokzdi-
enzyklus lauft im Darmepithel von Feliden ab, die sich durch Oozysten (2), ,Pseudozysten® (8) und
Gewebezysten (6, 11) infizieren. 1.-11. Infektionswege bei Zwischenwirten (ZW).

1.-2. Oozysten werden unsporuliert (1) mit den Fazes ausgeschieden; im Freien (2) erfolgt dann die
Bildung von 2 Sporozysten zu je 4 Sporozoiten.

3. Nach oraler Aufnahme von Oozysten werden die Sporozoiten im Darm freigesetzt und verlassen
den Darm des Zwischenwirts.

4. Sporozoiten dringen in eine Vielzahl von Zellen ein. In einer parasitophoren Vakuole setzt eine
starke Vermehrung durch fortlaufenden Endodyogenien ein, sodass sog. ,,Pseudozysten” entstehen.
Akute Phase der Erkrankung!

5.-6. Gewebezystenbildung. Nach einiger Zeit kommt es zur Bildung von sog. Gewebezysten,
besonders in Gehirn- und Muskelzellen des Zwischenwirts. Nach Endodyogenien enthalten diese
Gewebezysten (6) schlieBlich zahlreiche Zystenmerozoiten, die lbertragungsfahig sind (Wartesta-
dien!). Sie entwickeln sich entweder zu Schizonten, wenn sie oral von der Katze (mit Fleisch des ZW)
aufgenommen werden (6.1), oder vermehren sich erneut iiber Pseudozysten, falls sie (ebenfalls mit
Fleisch des ZW) von anderen Fleischfressern verzehrt werden (7, 8).

7.-10. Im Fleischfresser erfolgt nach oraler Aufnahme von ,,Pseudo-“ oder Gewebezysten im Fleisch
der Zwischenwirte 1 die Bildung von Gewebezysten, die ihrerseits wiederum fiir Katzen (11) infek-
tios sind.

Bei vielen Zwischenwirten kann zusitzlich noch eine diaplazentare Ubertragung erfolgen (bei 5.1,
9.1), sofern eine Erstinfektion vorliegt.

EN = Endodyogenie; HC = Wirtszelle; HN = Nukleus der Wirtszelle; OC = Oozyste; PC = priméare Zys-
tenwand; PV = parasitophore Vakuole; RB = Restkorper; SP = Sporozoit; SPC = Sporozyste.
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Abb. 3.31 Lichtmikroskopische (LM-) (a, ¢) und transmissionselektronenmikroskopische (TEM-)
(b, d) Aufnahmen von Toxoplasma-gondii-Stadien. a) Makrophage mit penetrierten und penetrieren-
den Tachyzoiten. b) Vorderende eines Tachyzoiten mit den typischen Organellen Conoid, keulen-
formigen Rhoptrien (braun), dense bodies, Mikronemen, Mitochondrium (griin), Apicoplast (blau).
c) Zyste im Gehirn. d) Zyste in einer Herzmuskelzelle (enthalt zahlreiche Bradyzoiten).

a) Abklirung des Infektionszeitpunkts:
Hierzu ist die Bestimmung der Antikorperklassen IgM und IgG notwendig. Eine fri-
sche Infektion wird dabei durch das zeitlich frithere Auftreten von IgM indiziert. Feh-
len diese Antikorper oder sind sie geringer als die der IgG-Gruppe, so liegt eine dltere
Infektion vor. IgM werden durch folgende Verfahren nachgewiesen:
- indirekter Immunofluoreszenztest (IIFT),
- Double-Sandwich IgM-ELISA (DSIgM-ELISA),
- Reverse enzyme immuno assay (REIA),
- Immuno sorbent agglutination assay (ISAgA),
- Enzyme immuno assay.
Diese Verfahren zeigen eine Infektion fiir die Lange von etwa 1 Jahr an. Die IgG-Anti-
korper konnen mit
- der Komplementbindungsreaktion (KBR),
- dem Firbetest nach Sabin und Feldman (SFT),
- dem indirekten Immunofluoreszenztest (IIFT),
- dem enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA),
- dem direkten Agglutinationstest (DAT)
nachgewiesen werden.



3.15 Toxoplasma gondii 65

Abb. 3.32 TEM-negative-staining-Aufnahme des Vorderendes eines Tachyzoiten von T. gondii mit
dem vorgestiilpten Conoid und den subpellikuldaren Mikrotubuli.

Abb. 3.33 Lichtmikroskopische Aufnahme einer unsporulierten (= noch nicht infektiosen) Oozyste
von T. gondii aus Katzenkot.
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10.

11.

b) Erkennung der Erstinfektion bei Schwangeren:

Hier ist die sog. Serokonversion, d. h. der Wechsel von einem serologisch negativen
Ergebnis zur Zeit der Konzeption bzw. Beginn der Schwangerschaft zu einem positiven
Befund wiahrend der Schwangerschaft, von ausschlaggebender Bedeutung, denn aus-
schliefSlich frische Erstinfektionen sind bei Schwangeren therapiebediirftig.

c) Bewertung der Antikorperreaktionen:

- Toxoplasma-Antikorper zeigen sich im IIFT bereits 11 Tage nach der Infektion und
erreichen nach 3-4 Wochen bereits den hochsten Titerstand im IIFT und SFT.

- Signifikante IgG-Antikorperspiegel und nicht nachweisbare IgM-Antikorper sowie
KBR-Titer von > 1:10 deuten auf eine akute Toxoplasmose hin.

Achtung: Titerschwankungen bei (wiederholten) Untersuchungen konnen entweder

physiologisch bedingt sein oder auf das Analyseverfahren zuriickgehen.

Infektionsweg: Aufgrund des komplizierten Entwicklungszyklus unter Einbeziehung des

Endwirtes (Katze) und vieler Zwischenwirte (u. a. Fleischtiere) ergeben sich fiir den Men-

schen 4 unterschiedliche Infektionswege:

a) Orale Aufnahme von Oozysten aus Katzenkot bzw. vom -fell. Achtung: Oozysten kon-
nen von Insekten (Fliegen, Schaben) aus Katzenkot auf Lebensmittel etc. verschleppt
werden.

b) Orale Aufnahme von Parasiten in Gewebezysten mittels rohen oder halbrohen, konta-
minierten Fleisches (z. B. in Schweinemett, Salami, mildem Schinken etc.).

¢) Intrauterin (diaplazentar, kongenital): Im Fall der Erstinfektion der Mutter wahrend der
Schwangerschaft konnen Erreger auf den Fetus iibertreten und ohne Behandlung zu
schwersten Schiden fithren. Immerhin sind bis zu 1% der Neugeborenen infiziert.

d) Bluttransfusionen haben im Allgemeinen eine geringe Bedeutung bei der Ubertragung
der Toxoplasmose-Erreger, weil sie nur in geringen Mengen im Blut auftreten.

Prophylaxe: Kleinkinder, Schwangere (mit negativem Serumtiter) sowie immunsuppri-

mierte Personen sollen den Kontakt mit freilaufenden Katzen meiden und auf den Genuss

jeglichen rohen Fleisches verzichten. Tieffrieren von Fleisch bis —30° fiir mind. 24 h oder

Braten und Kochen bei mind. 54° t6tet Toxoplasmen ab. Katzen im eigenen Heim sollen

nicht mit rohem Fleisch gefiittert werden. Die serologische Uberwachung von Schwange-

ren ist zudem dringend zu empfehlen (bei jeder der offiziellen Schwangerschafts-Kontroll-
untersuchungen U1-U9).

Inkubationszeit: Stunden bis 2 Tage bei akuter Toxoplasmose.

Pripatenz: Abhingig von der Pathogenitit bzw. Virulenz des Parasitenstamms: 1-2 Tage

bis hin zu mehreren Wochen.

Patenz: Jahre; Gewebezysten konnen je nach Gewebe lange bestehen bleiben und im Falle

des Platzens auch zu neuen akuten Erkrankungen fithren (siehe chronische Toxoplas-

mose).

Therapie:

a) Kongenitale Toxoplasmose: Eine Behandlung ist nicht nur bei manifester, sondern
auch bei asymptomatischer kongenitaler Infektion empfehlenswert, um das Risiko der
Entwicklung von Spitmanifestationen/-schdden zu reduzieren; Pyrimethamin 1 mg/
kg KGW jeden 2. Tag (bei schweren Organschddigungen initiale Sattigung mit 2 mg/kg
KGW tgl. tiber 3 Tage) kombiniert mit Sulfadiazin, 2 x 50 mg/kg KGW tgl; zusitzlich
5 mg Folinsdure jeden 2. Tag (1-2 x wdchentlich Kontrolle von Blutbild und Throm-
bozyten). Therapiedauer bei asymptomatischer Infektion 6 Monate, bei manifesten
Schiddigungen 12 Monate. Bei Unvertréiglichkeit Spiramycin, 100 mg/kg KGW tgl. in
2-3 Tagesdosen (ggf. 3-wochige Behandlungszyklen alternierend mit Pyrimethamin/
Sulfadiazin tiber jeweils 4-6 Wochen). Bei aktiver ZNS-Infektion oder Chorioretinitis
mit Makulabeteiligung zusétzlich Prednison, 1-2 mg/kg KGW, bis zum Abklingen der
Entziindungszeichen.

b) Postnatale Toxoplasmose bei Immunkompetenten: Leichtere Verldufe wie die un-
komplizierte Lymphadenopathie bediirfen keiner Therapie. Eine Behandlung ist nur
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gerechtfertigt bei Organmanifestationen (Enzephalitis, Myokarditis, Chorioretinitis
u. a.) oder ausgeprigten und persistierenden Allgemeinsymptomen. Die Standardthe-
rapie erfolgt mit Pyrimethamin, 2 x 100 mg am 1. Tag (Kinder 2 mg/kg KGW), dann
25-50 mg (Kinder 1 mg/kg KGW) tdglich, kombiniert mit Sulfadiazin, 4 x 500-1000
mg téglich (Kinder 50-100 mg/kg KGW tgl.); zusitzlich Folinsdure, 10 mg tgl. (Blut-
bildkontrolle). Therapiedauer: 2-6 Wochen (bei Chorioretinitis 4 Wochen) je nach
Schwere der Erkrankung, Therapieerfolg und Vertriglichkeit. Bei Chorioretinitis
mit Erblindungsgefahr (Makulabeteiligung) zusétzlich Prednison, 1-2 mg/kg KGW
taglich.

c) Toxoplasmose in der Schwangerschaft: Therapie nur bei eindeutiger Indikation;
Behandlung ab der 20. Schwangerschaftswoche (SSW) mit Pyrimethamin (50 mg
am 1. Tag, dann 25 mg tgl.), Sulfadiazin und Folinsdure (nach Standardschema,
Blutbildkontrollen); 3- bis 4-wochige Behandlungszyklen mit 4- bis 6-wochigen
Intervallen bis zur Entbindung. Vor der 20. SSW (falls gegen Schwangerschaftsab-
bruch entschieden wurde) oder bei Unvertriglichkeit von Pyrimethamin/Sulfadiazin
wird Spiramycin, 3 g (9 Mio. I.E.) taglich in 3-4 Tagesdosen gegeben (bis zur Ent-
bindung).

d) Toxoplasmose bei Immunkompromittierten: Bei AIDS vorwiegend als Enzephalitis
mit meist fokalen Lasionen und z. T. typischen Verdachtsbefunden im CT (hypodense
intrazerebrale Areale mit ringférmiger Kontrastmittelanreicherung); daneben (bes.
bei Transplantationspatienten) auch disseminierte und kardiopulmonale Krankheits-
manifestationen. Therapiebeginn bei Toxoplasmose-Enzephalitis bereits bei Verdacht
(Klinik, CT-Befund, Ausschluss anderer Ursachen). Behandlung mit Pyrimethamin,
am 1. Tag 200 mg, dann 75 mg (25-100) taglich und Sulfadiazin 4 g (2-6) taglich in 4
Tagesdosen. Dosierung und Therapiedauer (mindestens 3 Wochen) je nach Schwere
der Erkrankung, Therapieerfolg und Vertriglichkeit. Zusitzlich Folinsdure (nicht
Folsdure!) 10-15 mg taglich, kurzfristige Blutbildkontrolle. Bei Sulfonamidunvertrég-
lichkeit kann Pyrimethamin mit Clindamycin (4 x 600 mg tgl.) kombiniert werden.
Atovaquone (4 x 740 mg tgl.) und Azithromycin/Pyrimethamin zeigten in Pilotstu-
dien ebenfalls Wirksamkeit. Wegen der hohen Rezidivrate ist im Anschluss an eine
erfolgreiche Behandlung eine suppressive Erhaltungstherapie (sekundire Prophylaxe)
erforderlich. Wirksam sind Pyrimethamin/Sulfadiazin (25-50 mg/ 2-4 g tgl.) oder
Pyrimethamin allein (50-75 mg tgl.); weniger zuverldssig auch Dapson, Cotrimoxazol
und Clindamycin. Die Kombination Epiroprim/Dapson zeigte im Tierversuch eine aus-
gezeichnete Wirkung und fithrte zur Eliminierung der Toxoplasmen bei gleichzeitiger
Wirkung gegen Bakterien.

I 3.16 Plasmodium-Arten (Malaria)

1. Name: Lat,, ital.: mala = schlecht; aria = Luft. Franz.: paludisme = Sumpffieber. Deutsch:
Wechselfieber.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Feucht-warme Lander zwischen 40° nérdli-
cher und 30° siidlicher Breite. Weltweit sind {iber 200 Millionen Menschen befallen. Jahr-
lich sterben noch immer bis zu 1,5 Millionen (vor allem Kinder).

3. Biologie/Morphologie: Bei den Malaria-Erregern handelt es sich um Einzeller (Protozoa)
der Gruppe der Sporozoa (Sporentierchen, Apicomplexa), die von weiblichen Miicken der
Gattung Anopheles ausschliefllich auf den Menschen (kein Tierreservoir!) beim Saugakt
iibertragen werden. Eine Infektion ist allerdings auch durch infizierte Blutkonserven mog-
lich (die Plasmodien bleiben im gekiihlten Zitratblut mindestens 14 Tage infektionstiich-
tig), ferner durch gemeinsame Benutzung von Spritzenbestecken bei Drogenabhéngigen.
Von konnataler Malaria spricht man bei transplazentarer oder perinataler Plasmodien-
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iibertragung. Eine Sonderform der natiirlichen Ubertragung ist die sog. Airport-Malaria,
die bei Flughafenarbeitern oder in der Niahe von Flughifen wohnenden Personen auftreten
kann, wenn sie von im Flugzeug ,.eingereisten” Miicken gestochen werden. Nach der Uber-
tragung von infektionsfahigen Stadien (Sporozoiten) im Miickenspeichel erfolgt zunachst
eine ungeschlechtliche Vermehrung (exoerythrozytire Schizogonie) in Leberparenchym-
zellen und im RES (Retikulo-endotheliales System). Erst nach 1-6 Wochen (artspezifisch!)
befallen die in der Leber gebildeten ungeschlechtlichen Stadien (Merozoiten) die roten
Blutkdrperchen. Dabei wird die Zeit bis zu ihrem ersten Auftreten im Blut als Préipatenz,
die Zeit bis zu den ersten klinischen Symptomen (nicht identisch!) als Inkubationszeit
definiert (Abb. 3.34).

Nach dem Eindringen des Merozoiten in den Erythrozyten (Abb. 3.35) befindet sich der
Parasit zunédchst im Stadium eines kleinem einzelligen Trophozoiten, der sich lichtop-
tisch als Siegelring darstellt, da sich seine grofSe, zentrale Nahrungsvakuole nicht anfirbt
und diese den Zellkern an den Rand dréngt (Abb. 3.36). Durch Kernteilung und Zyto-
plasmavermehrung wachsen die Trophozoiten zu Teilungsformen (Schizonten) heran,
die den Erythrozyten schliefSlich weitgehend ausfiillen und je nach Art aus 8-32 neuen
Merozoiten bestehen. Diese werden nach Platzen des Erythrozyten frei und befallen
neue Erythrozyten. In den Blutkérperchen wiederholen sich solche ungeschlechtlichen
Vermehrungsprozesse (erythrozytare Schizogonie), die durch Wirtseinfliisse synchroni-
siert werden und schliefllich rhythmisch (artspezifisch!) zur Freisetzung von zahlreichen
Merozoiten sowie verdautem Hédmoglobin (sog. Pigment) fithren (Abb. 3.37). Beson-
ders die freien Merozoiten und weniger das Pigment scheinen fiir die ihrer Freisetzung
folgenden, typischen Fieber verantwortlich. Das lichtmikroskopisch braun-schwarz er-
scheinende Pigment wird in den Endothelien zahlreicher Organe (Gehirn, Niere, Leber
etc.) abgelagert und gilt als Marker (Abb. 3.38) fiir eine bestehende oder iiberstandene
Infektion.

Fiir die klinische Beurteilung der Malaria und fiir eine moglichst friihzeitige Diagnose ist
wichtig zu wissen, dass nicht von Anfang an die typischen, zeitlich genau festgelegten An-
félle auftreten, da die erwéhnte Synchronisation der Merozoitenfreisetzung einige Tage bis 1
Woche dauern kann. Bis dahin ist das Fieber unspezifisch und wechselnd in seiner Zeitfolge
(sog. Schiiffner’sches Anfangsfieber). Es kann sogar als Kontinua (= dauernd anhaltend)
auftreten. Auch die malariatypische Milzvergrofierung wird in der Regel erst am Ende
der ersten Woche manifest. Die meist begleitenden Kopf- und Gliederschmerzen und die
normale oder erniedrigte Zahl der Leukozyten fithren daher leicht zur Fehldiagnose einer
,Grippe®. Dies kann sich im Fall der lebensbedrohlichen Malaria tropica fatal auswirken!
Als Kontinua werden dabei Fieber bezeichnet, die in einer 24-h-Periode nicht mehr als
1°C schwanken. Remittierende Fieber bleiben hoch, schwanken aber um mehr als 1,5°C
binnen 24 h. Bei intermittierenden Fiebern wechseln fieberfreie Phasen mit unterschied-
lich hohen Fiebern innerhalb 24 h (Abb. 3.39).

5 Arten von Malaria-Erregern konnen in den endemischen Gebieten auftreten; sie un-
terscheiden sich deutlich in ihren Blutstadien (auch von den beim Menschen seltenen
Erregern der Gattung Babesia) sowie in den von ihnen hervorgerufenen klinischen Symp-
tomen.

a) Plasmodium vivax  Erreger der Malaria tertiana;

b) P. ovale Erreger der Malaria tertiana;

¢) P. malariae Erreger der Malaria quartana;

d) P, falciparum Erreger der Malaria tropica;

e) P knowlesi Erreger einer Malaria vom Typ Malaria tertiana, die vorwiegend

bei Affen auftritt, aber aktuell in Stidasien auch verstarkt bei Men-
schen vorkommt.
Fiir die Chemotherapie ist der Erregernachweis im Ausstrich unbedingt notwendig, zumal
auch Doppelinfektionen mit 2 Arten und daher auch die Uberlagerung der Fieberschiibe
vorliegen konnen. Der Zeitpunkt der Blutentnahme ist bei P. vivax, P. ovale und P. malariae
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Abb. 3.34 Entwicklungszyklus der Plasmodium-Arten.

1. Sporozoit wird beim Saugakt in den Korper injiziert.

2./3. Schizontenentwicklung in einer Leberparenchymzelle mit der Bildung von Merozoiten.

4.-7. Bildung eines erythrozytaren Schizonten mit der Freisetzung von Merozoiten nach Platzen des
Erythrozyt.

9.1, 9.2 Entwicklung von @ und & Gamonten in jeweiligen Erythrozyten.

10., 11. Makro- (10) und Mikrogamonten (11) im Miickendarmlumen.

12., 13. Bildung von Mikrogameten.

14. Fusion von @/ Gameten.

15.-17. Bildung = Heranwachsen der Zygote in einem Ookineten.

18.-21. Durchdringen des Ookineten der Darmwand und Entwicklung von Sporozoiten in einer Oo-
zyste unterhalb der Basalmembran des Darms.

21. Freisetzung der Sporozoiten, die in die Speicheldriise (22) einwandern.

BM = Basalmembran des Miickendarms; E = Erythrozyt; IN = Darmzelle; LP = Leberparenchymzelle;
N = Nukleus; PG = Pigment; PV = parasitophore Vakuole; SG = Speicheldriise.
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Abb. 3.35 Schematische Darstellung des Eindringens des Malaria-Erregers in den Erythrozyten.
A-D Schematische Darstellung der Penetration von Malaria-Merozoiten in den Erythrozyten. Nach
einer Adhasion an der Oberflache (A) erfolgt der aktive, orientierte Eintritt (Vorderende voraus, B).
Beim Penetrationsvorgang werden die Organellen des vorderen Zellpols entleert und es entsteht
eine enganliegende parasitophore Vakuole (PV). Wahrend dieses Vorgangs wird der Parasit von
einer aus Proteinen bestehenden, ringformigen moving junction (M)) eingeschniirt (C). Am Ende des
Vorgangs schlieBt sich der Erythrozyt hinter dem Eindringling, sodass dann die auBere Erythrozyten-
membran gleichzeitig die Membran der parasitophoren Vakuole stellt (D).

DB = dense bodies; DV = doppelwandiger Vesikel = Apicoplast (enthalt 3. Genom); E = Erythrozyt;
EP = entstehende PV; G = Golgi-Apparat; Ml = Mitochondrium; MJ = moving junction; MN = Mikrone-
men; N = Nukleus, Zellkern; PV = parasitophore Vakuole; RH = Rhoptrie; SC = surface coat auf der
Pellikula der Merozoiten; Z = Zellmembran des Erythrozyten.

(nach Auftreten von klinischen Symptomen) gleichgiiltig, wahrend bei P, falciparum Blut
stets sofort untersucht werden muss. Die meisten Erreger zeigen sich am Ende einer Fie-
berphase.

Nach einiger Zeit wiederholter Schizogonien im Blut bilden sich einige Merozoiten zu
mannlichen oder weiblichen Gamonten um, die fiir mehrere Wochen (= Lebenszeit der
Erythrozyten) im Blut verbleiben. Nimmt eine weibliche Anopheles-Miicke diese Stadien
auf, wachsen sie in deren Darm zu einem einzigen weiblichen Makrogameten. Nach der
Fusion der Gameten zur Zygote entsteht aus ihr ein beweglicher Ookinet, der die peritro-
phische Membran des Miickendarms durchbricht, sich zwischen Darmepithel und Basal-
lamina ansiedelt und dort zur Oozyste differenziert, die durch einen ungeschlechtlichen
Teilungsprozess Tausende fadenférmiger Sporozoiten entstehen lasst (Sporogonie). Diese
Sporozoiten wandern schliefSlich nach einer Gesamtentwicklungszeit von 8-25 Tagen
(temperaturabhingig) iiber die Leibeshohle der Miicke in deren Speicheldriise ein und ge-
langen beim néchsten Stich in den neuen Wirt, wo sie binnen 30 Sekunden bis 2 Minuten
in Zellen der RES eindringen (Abb. 3.34). In der Speicheldriise haben diese Sporozoiten
einen surface coat entwickelt, der sie vor dem Immunsystem des Menschen schiitzt. Bei
P.vivax und P. ovale konnen Sporozoiten in Leberzellen mehrere Monate oder sogar Jahre
als Hypno- bzw. Dormozoiten ruhend iiberleben, bevor sie mit der Vermehrung beginnen
und zu Rezidiven fiihren.

Die auf Hypnozoiten zuriickzufithrenden neuen Anfille werden im englischen Sprach-
gebrauch als relapse bezeichnet und bedeuten den Neubefall eines vorher parasitenfreien
Bluts. Diese relapses treten vorwiegend bei P, vivax auf, wo je nach Stamm unterschiedlich
lange (bis 24 Monate verzogert) Rezidive auftreten, nachdem in 7-28 Tagen der primére
Blutbefall abgeschlossen ist. (Ausnahme in temperierten Zonen: der P v.hibernans-
Stamm, wo der primire Blutbefall erst nach 8-12 Monaten erfolgt.). Als recrudescence wird
das Wiederauftreten von klinischen Symptomen in solchen Fillen bezeichnet, wo zwar
stets eine geringe Anzahl von Erregern in Erythrozyten vorhanden war, ihre Anzahl aber
nicht zur Erkrankung fiithrte. Bei P. malariae werden die fiir Jahre immer wieder auftreten-
den Fieberschiibe auf dieses Phanomen der recrudescence zuriickgefiihrt.
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Abb. 3.36 Malaria-Erreger (der 4 Arten des Menschen) im Giemsa-gefarbten Ausstrich (LM).

a-d) Plasmodium falciparum. a = junger Trophozoit = frisch eingedrungener Merozoit; b = alterer
Trophozoit = heranwachsender Schizont; ¢ = Makrogamont; d = Mikrogamont.

e-h) Plasmodium vivax. Die befallene Wirtszelle ist deutlich vergroBert und weist eine Tipfelung
auf. e = junger Trophozoit; f = junger Schizont; g = ausgewachsener Schizont mit vielen Kernen; h =
Makrogamont.

i-1) Plasmodium malariae. i = junge Trophozoiten (Pfeile) und ein alterer Schizont; j = heranwachsen-
der Schizont; diese Stadien sind haufig bandférmig; k = reifer Schizont; | = Mikrogamont.

m-p) Plasmodium ovale. Die befallenen Erythrozyten sind schweifartig ausgezogen und deutlich
getiipfelt. m = Trophozoit; n, o = heranwachsende Schizonten; p = Makrogamont.

E = Erythrozyt; ES = Schizont in der Entwicklung; G = Gamont; N = Nukleus; SH = Schizont; T =
Schuffner’sche Tiipfelung.
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Bei den Malaria-Erregern des Menschen gibt es — von einigen wenigen Affenarten abge-
sehen - kein nennenswertes Reservoir, sodass hier vorwiegend befallene Menschen als
Quelle fiir Infektionen der Miicken dienen. In endemischen Gebieten haben die Einwoh-
ner nach wiederholten Infektionen eine Semiimmunitit entwickelt, die héufig nur noch
geringe Krankheitssymptome zuldsst. Bestimmte Erkrankungen wie Sichelzellenanamie
- HbS, Thalassamie oder auch ein Mangel an Glukose-6-phosphat-Dehydrogenase schiit-
zen vor den Auswirkungen einer Malaria tropica, da die Parasiten entweder gar nicht in
die Erythrozyten eindringen kénnen oder sich in den Erythrozyten nur unzureichend
entwickeln.

Abb. 3.37 TEM-Aufnahme von 2 Schizonten von P. falciparum in einem Erythrozyten, der kurz vor
dem Platzen steht und das kristalline Pigment (unten Mitte) freisetzt.
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Abb. 3.38 P. falciparum in Blut-
gefaBen. Oben: Befallene Eryth-
rozyten blockieren eine Kapillare;
P = Pigment. Unten: Pigment in
BlutgefaBen.

41°C

6 24 a8 72 96 120 144 168h

Abb. 3.39 Plasmodium falciparum. Schematische Darstellung der Beziehung von Parasitenentwick-
lung und Fieberverlauf bei der Malaria tropica. Die sich abschwéachenden Fieberspitzen erfolgen
alle 48 h (nach Nauck, Reichenow u. a.).

1, 6, 10 Unreifer Schizont (selten im peripheren Blut).

2, 7, 11 Reifer Schizont wahrend der Merozoitenabschnlirung (selten im peripheren Blut).

3, 8 Einkernige Siegelringstadien (= frisch eingedrungene Merozoiten, Trophozoiten), messen an-
fangs max. ¥ des Erythrozytendurchmessers.

4, 5, 9 Zweikernige, junge Trophozoiten.

12 Gamont von typisch bananenformiger Gestalt.

E = Erythrozyt; FS = Fieberspitze; R = Reste des Erythrozyten.
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Tabelle 3.1: Vergleich der Daten im Entwicklungszyklus der Plasmodium-Arten des Menschen

Art

P. vivax
P. ovale
P. falciparum

P. malariae

Prapatenz = Mittel des
minimale Dauer der  Beginns der
exoerythrozytéaren erythrozytaren
Schizogonie Schizogonie

8d 13-17.d

8d 13-17.d

5d 8-12d
13-17d 28-37d

d = Tage, h = Stunden

Dauer der erstes Auftreten
erythro- von Gamonten
zytaren im Blut
Schizogonie

48 h 11-13d

48 h 20-22d
36-48 h 17-22.d

72 h 24-31d

Tabelle 3.2: Merkmale der asexuellen Blutstadien der Malaria-Erreger des Menschen

Art Parasiten- GroBe Anzahl der  Pigment Wirtszellenveranderung
stadien im der Schizonten-
peripheren Tropho-  kerne
Blut zoiten
P. vivax alle 2/3 RBC 12-24 gelbbraum  stark vergroBert mit
Schuffner’scher Tipfelung
P. ovale alle 2/3RBC 6-12 hellbraun leicht vergroBert, Ober-
flache ausgefranst,
Schuffner’sche Tipfelung
P. falci- meist nur 1/5 RBC 8-24 verstreut; meist keine, aber gelegent-
parum Siegelringe hellbraun; lich mit Maurers Fleckung
(Trophozoiten) als Klumpen:
schwarz-
Gamonten WELT

P. malariae alle

2/5RBC 6-12 (8 oft dunkelbraun meist keine

RBC = rote Blutkdrperchen

rosettenfor-
mig ange-
ordnet)

Tabelle 3.3: Merkmale der sexuellen Blutstadien der Malaria-Erreger des Menschen (Giemsa-Farbung)

Art

P. vivax

P. ovale

P. falciparum

P. malariae

Form

kugelig/ovoid

kugelig/ovoid

sichel- bzw.
bananenformig

kugelig/ovoid

Mikrogamont

10 um; Kern rot, exzen-
trisch; Plasma hellblau/
rosa; Pigment feinkornig

9 pm; dhnlich P. vivax

9-11 pm; Kern groB und
diffus; Plasma rosa; Pig-
ment diffus zerstreut

7 um; wie P. vivax

Makrogamont

11 um; Kern klein, dunkelrot;
Plasma blau; viel Pigment

9 pm; ahnlich P. vivax

12-14 pm; Kern zentral und rot;
Plasma blau bis violett; Pigment
um den Kern konzentriert

7 um; wie P. vivax
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Tabelle 3.4: Vergleich der klinischen Symptome bei den verschiedenen Malaria-Arten (nach ver-

schiedenen Autoren)
Merkmal

haufige Inkubations-
zeiten

prodromale Sympto-
matik

Eingangsfieber

Periodizitat etablierter
Fieberschiibe

initialer Paroxysmus

Dauer einer unbehan-
delten Erkrankung

Dauer des Parasiten-
bestands bei Nichtbe-
handlung

Anamie
ZNS-Syndrom
Nierensyndrom

Blackwater-Fieber

P. falciparum

8-24 Tage

influenzaartig

P. vivax P. ovale P. malariae

9-18 Tage 10-17 Tage 18-40 Tage

influenzaartig influenzaartig  influenzaartig

taglich, remit- unregelmaBig bis unregelmaBig regelmaBig

tierend oder taglich bis taglich alle 72 h

dauernd

kein Fieber, dau- 48 h 48 h 72 h

erndes Fieber

oder alle 36-48 h

schwer, fiir leicht bis leicht, fiir leicht bis

16-36 h schwer, fir 10h 10 h schwer, fiir 11 h

2-3 Wochen 3-8 Wochen und 2-3 Wochen 3-24 Wochen

mehr

6-8 Monate 5-7 Jahre bis 2 Jahre 30 Jahre und
mehr

++++ ++ + ++

++++ +/- +/- +/-

+++ +/- - +++

++++ + + +

+ = vorhanden, Haufigkeit; - = nicht vorhanden

Tabelle 3.5: Malaria: Geographische Verbreitung und Empfehlungen zur Chemoprophylaxe fiir
Aufenthalte bis zu 3 Monaten (Dt. Gesellschaft fiir Tropenmedizin 2011)

1. Afrika
Nordafrika

Tunesien

Marokko, Algerien, Libyen

Agypten

tropisches Afrika

kein Malaria-Risiko

sehr geringes Malaria-Risiko; Malaria-Prophylaxe in der Regel
nicht erforderlich.

geringes Malaria-Risiko in den Sommermonaten (Juni bis Ok-
tober) im Nildelta, in El Fayum und in Oberagypten; Prophylaxe
mit Chloroquin zu empfehlen

Im gesamten tropischen Afrika (slidlich der Sahara bis zum
Norden von Namibia, Botswana und der Republik Siidafrika
sowie Madagaskar) besteht ein hohes Malaria-Risiko. Die
Uberwiegende Zahl der nach Deutschland importierten Mala-
ria-Erkrankungen wurde in Afrika erworben.
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Tabelle 3.5: Fortsetzung

stidliches Afrika

Namibia, Botswana

Republik Stidafrika

Mauritius

Seychellen, Réunion

2. Asien und Ozeanien

Naher und Mittlerer Osten

Israel, Kuwait, Libanon, Zypern,

Abu Dhabi, Dubai, Sharjah

Turkei

Irak, Iran, Jordanien, Syrien

Saudi-Arabien

Armenien, Aserbajdschan,
Kasachstan, Usbekistan, Kirgi-
sistan, Tadschikistan, Turkme-
nistan

indischer Subkontinent
Bangladesch, Bhutan, Indien,
Nepal, Pakistan, Sri Lanka

Malediven
v

Kontinuierliche medikamentdse Prophylaxe mit Mefloquin,
da dadurch die hochste Schutzwirkung erzielt wird. In
Frage kommt auch eine Kombination aus Chloroquin und
Proguanil unter Mitnahme einer Notfallmedikation (z. B.
Mefloquin)

Malaria-Prophylaxe nur fiir den Norden der Léander mit Me-
floquin oder mit Chloroquin und Proguanil unter Mitnahme
einer Notfallmedikation (z. B. Mefloquin)

Malaria-Prophylaxe fiir das Grenzgebiet zu Zimbabwe

und Mosambik mit Mefloquin oder mit Chloroquin und
Proguanil unter Mitnahme einer Notfallmedikation (z. B.
Mefloquin). Fiir Kurzaufenthalte im Kriiger-Nationalpark ist
evtl. auch nur die Mitnahme eines Malaria-Medikaments zur
Notfalltherapie moglich (z. B. Mefloquin).

sehr geringes Malaria-Risiko im Norden; Malaria-Prophylaxe
in der Regel nicht erforderlich

kein Malaria-Risiko; Prophylaxe nicht erforderlich

Die Hauptstéddte Asiens sind in der Regel malariafrei (Aus-
nahmen: Rangun, Delhi). Das Malaria-Risiko ist insgesamt
geringer als in Afrika, es kommen aber in vielen Gebieten
Multiresistenzen vor.

kein Malaria-Risiko

geringes Risiko in den Sommermonaten in Siidost-Anatolien
und an der tirk. Riviera; Malaria-Prophylaxe in der Regel
nicht erforderlich

geringes Risiko; Malaria-Prophylaxe mit Chloroquin und
Proguanil unter Mitnahme einer Notfallmedikation emp-
fohlen

Stadtgebiete der Westprovinz weitgehend malariafrei; fiir
andere Landesteile Prophylaxe mit Chloroquin und Progua-
nil unter Mitnahme einer Notfallmedikation empfohlen

nur geringes Risiko in Siid-Tadschikistan; Malaria-Prophyla-
xe in der Regel nicht erforderlich

Gebiete im Himalaya-Gebiet oberhalb 2500 m sind mala-
riafrei.

fir diese Gebiete Prophylaxe mit Chloroquin und Proguanil
unter Mitnahme einer Notfallmedikation empfohlen

kein Malaria-Risiko
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Tabelle 3.5: Fortsetzung
Siidostasien

Brunei, Japan, Hongkong,
Korea, Singapur, Taiwan

China (VR)

Indonesien (auBer Irian Jaya),
Philippinen, West-Malaysia

Thailand

Burma (Myanmar), Irian Jaya
(West-Papua), Ost-Malaysia,
Laos, Kambodscha, Vietnam

Ozeanien

Australien, Cook-Inseln, Fid-
schi, Franzosisch Polynesien,
Neukaledonien, Neuseeland

Papua-Neuguinea, Vanuatu

3. Mittel- bis Stidamerika mit

Karibik

kein Malaria-Risiko

in Nord- und Nordostchina geringes Malaria-Risiko; in der
Regel keine Prophylaxe erforderlich; in Std- und Siidostchi-
na hoheres Risiko (besonders in Yunnan und auf der Insel
Hainan), bei Aufenthalten in landlichen Gebieten Prophylaxe
mit Chloroquin und Proguanil unter Mitnahme einer Notfall-
medikation (z.B. Mefloquin) empfohlen

Fir diese Gebiete wird eine Prophylaxe mit Chloroquin und

Proguanil unter Mitnahme einer Notfallmedikation empfoh-
len. Unter Umstanden (z. B. auf Bali und Java in Indonesien)

ist auch (bei konsequentem Miickenschutz) nur die Mitnah-

me eines Malaria-Medikaments zur Notfalltherapie moglich.
Die philippinischen Inseln Cebu, Leyte, Bohoi und Catandua-
nes sind malariafrei.

Bangkok und Pataya mit naherer Umgebung, Chiang-Mai
und nahere Umgebung, groBere Stadte in Siidthailand und
dortige Inseln (Phuket, Ko Samui usw.): Fiir diese Gebiete ist
in aller Regel eine medikamentdse Prophylaxe entbehrlich.
Konsequenter Miickenschutz und die Mitnahme einer Not-
fallmedikation sind zu empfehlen.

Grenzgebiete zu Burma, Laos und Kambodscha: s.u.

Fir diese Gebiete wird neben konsequentem Miickenschutz
eine kontinuierliche medikamentdse Prophylaxe mit Meflo-
quin empfohlen.

Anmerkung zu Kambodscha und zu den Grenzgebieten
Thailands zu Kambodscha, Laos und Burma: Aufgrund der
besonderen Resistenzsituation kann alternativ auch eine
Malaria-Prophylaxe mit Doxycyclin in Betracht gezogen
werden.

Malaria gibt es in Papua-Neuguinea sowie dstlich und siid-
lich davon bis Vanuatu.

kein Malaria-Risiko

Hohes Malaria-Risiko. Fiir diese Gebiete ist eine konti-
nuierliche medikamentdse Prophylaxe mit Mefloquin zu
empfehlen.

Generell besteht in Mittelamerika ein geringes Malaria-
Risiko. Es kommt iiberwiegend die Malaria tertiana vor; die
Hauptstadte sind in der Regel malariafrei. In der Karibik
kommt Malaria tropica in Haiti und in der Dominikanischen
Republik vor; die anderen Inseln sind malariafrei.

Fir folgende Gebiete wird eine Malaria-Prophylaxe mit Chlo-
roquin emfpohlen:
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Tabelle 3.5: Fortsetzung

Mexiko

Guatemala
Belize
Honduras
El Salvador
Nicaragua
Costa Rica

Panama

Haiti

Dominikanische Republik

Siidamerika

Venezuela

Guayana, Surinam

Kolumbien

Ecuador

Brasilien

Bolivien

Argentinien, Paraguay

Chile, Uruguay

Karibikkiiste, Grenzgebiet zu Guatemala, Halbinsel Yucatan,
Pazifikkliste auBer Halbinsel Baja California

tiefe Regionen, Kiistenabschnitte, Grenzgebiet zu Belize
ganzes Land

Kiistenabschnitte

Kiistenabschnitte

ganzes Land

Kistenabschnitte, tiefe Regionen

westlich des Panamakanals geringes Risiko; ostlich des
Panamakanals in den Dschungelgebieten und Grenzgebiet
zu Kolumbien hohes Risiko: Mefloquin oder Chloroquin und
Proguanil unter Mitnahme einer Notfallmedikation

ganzes Land

nur in den Grenzgebieten zu Haiti geringes Malaria-Risiko;
bei reinen Badereisen und Tagesausfliigen in die Umgebung
in der Regel keine Malaria-Prophylaxe erforderlich.

Im Amazonasbecken und den Zuflussgebieten besteht ein

Malaria-Risiko mit mehrfach resistenten Erregern. Malaria-
Prophylaxe mit Mefloquin oder Chloroquin und Proguanil

unter Mitnahme einer Notfallmedikation wird hierfiir emp-
fohlen.

Das Kiistengebiet am Pazifik hat ein geringes Malaria-Risiko.
Hier ist entweder eine Malaria-Prophylaxe empfohlen oder
nur Mitnahme eines Notfallmedikaments.

Caracas, Isla Marguerita und die Kiistenregion sind ma-
lariafrei. Prophylaxe empfohlen fiir Reisen ins Inland zum
Orinoco-Fluss, in die Regionen sidlich des Orinoco und den
Grenzgebieten zu Brasilien, Kolumbien und Guayana.

Malaria-Risiko im ganzen Land

Der Zentralbereich inkl. Bogota ist malariafrei; Prophylaxe
fur Grenzgebiet zu Panama, Pazifikkiiste und Amazonasge-
biet (Tiefland).

im zentralen Hochland kein Malaria-Risiko, an der Pazifikkiis-
te geringes Malaria-Risiko; Notfallmedikation oder Prophyla-
xe empfohlen; im Amazonasgebiet Prophylaxe empfohlen

Malaria-Prophylaxe empfohlen fiir Iandliche Gebiete; die ge-
samte Ostkiste sowie die an der Kuste liegenden Provinzen
stdlich von Fortaleza sind malariafrei.

Malaria-Prophylaxe nur im Amazonasgebiet

sehr geringes Malaria-Risiko, keine Prophylaxe erforderlich

kein Malaria-Risiko
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4. Symptome der Erkrankung:

a) Plasmodium vivax (Malaria tertiana)
Nach einer Inkubationszeit von 9-18 Tagen (gelegentlich ldnger) setzt Fieber ein, das zu-
néchst unspezifisch verlauft und erst nach der Synchronisation die typischen Anfille zeigt
(Tab. 3.4). Dann tritt unter Schiittelfrost von ca. 1 h Dauer alle 48 h (bei 2 Parasitenpopu-
lationen evtl. auch alle 24 h) Fieber von 40-41°C auf, das mehrere Stunden anhilt, bis der
Anfall mit einem profusen, 2-3 h dauernden Schweiflausbruch endet. Ohne Behandlung
kénnen 10-15 Anfille folgen, die allmahlich an Intensitat verlieren. Ebenso sind Riick-
falle (sog. Rezidive) fiir 5-7 Jahre moglich (meist 1-2). Wenn (bei 2 Parasitenpopulatio-
nen) typische Fieberanfille alle 24 h auftreten, spricht man von einer Malaria duplicata.

b) Plasmodium ovale (Malaria tertiana)
Nach einer Inkubationszeit von etwa 10-17 Tagen treten Fieber alle 48 h auf (wie bei
P vivax). Nach etwa 4-8 Anfillen in Folge verschwinden die Krankheitssymptome, aller-
dings konnen Rezidive bis zu 2 Jahre erfolgen.

c) Plasmodium malariae (Malaria quartana)
Nach einer Inkubationszeit von bis zu 6 Wochen (heimgekehrte Urlauber!) tritt nach der
Synchronisation Fieber (40-41°C) mit einer einleitenden Phase von Schiittelfrost alle
72 h auf. Bei Uberlagerung verschiedener Parasitenpopulationen kann es auch bei dieser
Art zu Fieber alle 24 h bzw. alle 48 h kommen, die sich in unbehandelten Fillen bis zu
20-mal wiederholen. Rekrudeszenzen konnen bei unbehandelter Infektion extrem lange
(angeblich bis zu 30 Jahre) auftreten.

d) Plasmodium falciparum (Malaria tropica)
Die Inkubationszeit dauert etwa 14 Tage (8-24 Tage). Bei unterlassener oder falsch ge-
wihlter Chemoprophylaxe kann die Krankheit also schon nach 8 Tagen Aufenthalt im
Endemiegebiet manifest werden. Andererseits gibt es bei unzureichender Prophylaxe
bzw. Teilresistenz der Erreger erhebliche Verzogerungen, sodass noch Wochen und
Monate nach Verlassen des Endemiegebiets mit dem Auftreten einer Malaria tropica ge-
rechnet werden muss! Das Fieber ist unregelmaf3ig, wechselnd, bis 39°C oder auch tiber
40°C. Gelegentlich tritt auch eine Fieberkontinua auf, und in seltenen Fillen kann die
Malaria tropica mit nur geringem Fieber oder sogar afebril verlaufen (algide Malaria; lat.
algidus = kalt). Noch weniger als bei den anderen Malaria-Formen darf also bei der Ma-
laria tropica mit rhythmischen Fieberanfillen gerechnet werden. Begleitende Symptome
sind Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen und zunehmendes Krankheitsgefiihl.
Unter den Laborbefunden fallen eine normale oder erniedrigte Zahl der Leukozyten,
ein Abfall der Thrombozyten, eine rasch ansteigende Blutsenkungsreaktion und eine
zunehmende Andmie auf. Der im Gegensatz zu anderen Malaria-Formen lebensbedroh-
liche Verlauf der Malaria tropica wird dadurch bestimmt, dass sich die parasitenhaltigen
Erythrozyten an die Kapillarwdnde heften, was u. a. an den im Elektronenmikroskop
sichtbaren knobs an der Erythrozytenoberfldche liegt (Abb. 3.40, 3.41). Daraus folgt eine
Stérung der Mikrozirkulation mit Stase, Azidose, perivaskulirem Odem und petechialen
Blutungen. Abhéngig von der vorwiegend befallenen Geféfiprovinz kommt es vom 4. bis 5.
Krankheitstag an zu den Zeichen schwerer und zunehmender Organlésionen: am Gehirn
als zerebrale Malaria mit schweren Kopfschmerzen, Bewusstseinstriibung und infolge des
zunehmenden Hirnodems zu Krampfanfillen, weiten neurologischen Ausfillen, Bewusst-
losigkeit bis zum Koma mit todlichem Ausgang. Die zerebrale Malaria ist die haufigste
Todesursache bei der Malaria tropica. Schwere Organlisionen kénnen auch die Niere
betreffen, bis zum dialysepflichtigen Nierenversagen (renale Malaria), die Lunge mit in-
terstitiellem und alveolirem Odem, das kardiovaskulire System mit Rhythmusstérungen
bis zur Gefiigedilatation des Myokards, die Leber mit {iber die Hamolyse hinausgehen-
dem, hepatischen Ikterus als Zeichen entsprechender Einschrinkung der Organfunktion,
schliefllich den Magen-Darm-Trakt mit dem Leitsymptom Diarrh6. Durch eine schwere,
aus dem Zerfall der parasitierenden Erythrozyten allein nicht erkldrbare Himolyse kann es
zum Schwarzwasserfieber mit Nierenversagen und drohender Tubulusnekrose kommen.
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Abb. 3.40 REM-Aufnahme eines
Erythrozyten mit 2 Schizonten
von P. alciparum und zahlreichen
knobs an der Oberflache.

Die Vielzahl der aus den Organldsionen resultierenden Symptome erklirt die haufigen
und fiir den Patienten oft fatalen Fehldiagnosen, wenn nicht frith genug an eine Malaria
gedacht und eine kompetente Diagnostik eingeleitet wird. In Deutschland muss zurzeit
mit 1500-2500 jahrlichen Malaria-Erkrankungen gerechnet werden, bei denen der
Anteil der Malaria tropica bei 70% liegt. 90% dieser Erkrankungen werden aus Afrika
importiert. Die Letalitdt betrug wéahrend der letzten 10 Jahre ca. 4%. Prognostisch un-
glinstige Faktoren sind dabei eine unterlassene oder unzureichende Chemoprophylaxe,
die Verkennung der Symptome durch Patienten und Arzte (Fehldiagnosen: Grippe,
Hepatitis, Enzephalitis, Pyelonephritis, fieberhafte Durchfallerkrankung etc.) und das
Lebensalter der Patienten. Bei den {iber 60-jahrigen liegt die Letalitit bei 16%. Von iiber
200 Millionen befallenen Personen sterben jéhrlich bis zu 1,5 Millionen.

5. Diagnose: Entscheidend ist der Parasitennachweis im Blutausstrich oder im Dicken Trop-
fen. Der Dicke Tropfen ergibt je nach Dicke eine ca. 20- bis 40-fache Anreicherung und
ist daher eher geeignet, geringe Parasitimien (<0,1%) zu entdecken. Seine Beurteilung
und insbesondere die Differenzierung der Plasmodienarten ist jedoch schwieriger; haufig
gelingt nur die Abgrenzung zwischen P, falciparum- und nicht-falciparum-Plasmodien. Fiir
die Artdiagnose im Ausstrich sind folgende Kriterien von Bedeutung (vgl. Tab. 3.3, 3.4;
Abb. 3.36):

Ausstrich

Ein kleiner (!) Blutstropfen wird mit einem Deckglas auf einem sauberen Objekttréger aus-
gezogen und an der Luft getrocknet (Abb. 3.42 Mitte). Danach erfolgt:

1) Fixierung des luftgetrockneten Ausstrichs fiir ca. 3 min mit absolutem Methanol.

2) Trocknen des Ausstrichs an der Luft.

3) Farbung nach Giemsa* fiir 30 min.

4) Absplilen der Farbelosung mit scharfem Pufferstrahl aus der Spritzflasche.

5) Eindecken des trockenen Ausstrichs mit Eukitt ¢ oder anderen Einbettungsmitteln.

6) Ansehen im Mikroskop (40x, 100x)
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Abb. 3.41 Schematische Dar-
stellung der vermuteten Ver-
héltnisse im peripheren Bereich
von parasitenfreien (1) und
Plasmodium-parasitierten roten
Blutkdrperchen (2) nach Anga-
ben von Foley und Tilley (USA).
Als wesentliche Komponenten
erscheinen in den knobs (2)
Adhasionsproteine (AD) und die
Verfestigung der Oberflachen-
strukturproteine, sodass die
Oberflache unflexibel wird.

A = Aktin; AD = Adhé&sionspro-
teine (z. B. Sequestrin); AN =
Ankyrin; EM = Erythrozytenmem-
bran; H = HRP-1-Protein (= knob-
Protein); MP; = modifiziertes
Protein-3; MS = MESA (= mature
parasite erythrocyte surface
antigen); Ps, P, 1, P, o= Proteine
(Banden); SP = Spektrindimere.

Dicker Tropfen (bei geringem Parasitenbefall)

Ein Blutstropfen'-3 wird auf einem entfetteten Objekttrager auf etwa 1,5 cm Durchmes-
ser mit einer Nadel o. A. verriihrt, um Koagulation zu verhindern und das Fibrin zu entfer-
nen (Abb. 3.42 unten). Nach der Lufttrocknung (am besten: 6-8 h) wird dieser Objekttra-
ger zur Hamolyse (= Platzen der Erythrozyten) in Wasser gelegt, bis die rote Farbe vollig
verschwunden ist. Nach der Trocknung wird der sog. Dicke Tropfen nach Giemsa* (ohne
vorherige Fixierung!) oder mit Alaunhdmatoxylin nach Hansen® (vorher in Ether-Ethanol
(1:1) fur 5 min fixieren) gefdrbt und nach dem Trocknen eingedeckté. Es empfiehlt
sich, einen Ausstrich und einen Dicken Tropfen auf dem gleichen Objekttrager anzu-
fertigen.

Materialien

10,1 ml Heparin (100 units/ml) fiir 5-10 ml Blut.

20,1 ml K;-EDTA (0,38 M/I) fiir 10 ml Blut.

3 Zitrat-Antikoagulans: 7,3 g Zitronensaure; 22 g Na-Zitrat; 24,5 g Glukose; auf 1 | Aqua
bidest.; 15 ml des Antikoagulans reichen fiir 100 ml Vollblut.
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4 Farbel6sung nach Giemsa: 0,3 ml Stammldsung (Azur-Eosin-Methylenblau-L6sung;
Merck-Art.-Nr. 9204) auf 10 ml Weise-Puffer (pH 7,2). Weise-Puffer: 0,49 g KH,PO,; 1,14
g Na,HPO,; auf 1| Aqua bidest.
5 Alaunhdmatoxylin-Farbung (Hansen): Farbelésung:

(A) 1 g Hamatoxylin in 10 ml absolutem Alkohol I6sen.

(B) 20 g Kalialaun in 200 ml warmem Aqua bidest. [6sen und danach filtrieren.

(C) 1 g Kaliumpermanganat in 16 ml Aqua bidest. I6sen.
Nach 1 Tag Wartezeit werden (A) und (B) gemischt und unter Umriihren dieser Losung ex-
akt 3 ml der Losung (C) zugesetzt. Die neue Losung wird max. 1 min zum Sieden gebracht,
danach rasch abgekihlt und filtriert.
6 Eukitteinbettung: Ein Tropfen Eukitt wird auf den trockenen Objekttrager gegeben und
vorsichtig mit einem Deckglas bedeckt.

[

T e R

Abb. 3.42 Schematische Darstellung der Anfertigung eines Blutausstrichs (Mitte) und eines Dicken
Tropfens (unten).
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Plasmodium falciparum:

a) In der Regel sind ausschliefilich einzellige Trophozoiten im Ringstadium vorhanden.
Diese sind meist sehr klein (etwa 1/5 des Erythrozytendurchmessers) und haben z.T.
2 Kerne, die nebeneinander oder auch gegentiiber (sog. Kopthorerform) liegen kénnen.
Vor allem bei héherer Parasitdmie sind hdufig 2 oder mehr Ringe in einem Erythrozyten
enthalten (Mehrfachbefall). Daneben kommen auch Trophozoiten ohne Ringform vor,
die der Innenwand des Erythrozyten flach anliegen (accolé-Formen).

b) Schizonten, die 8-24 (gelegentlich bis zu 32) Merozoiten enthalten, sind nur selten im
peripheren Blut zu finden. Eine periphere Schizontdmie tritt am ehesten bei sehr hoher
Parasitdmie auf und ist dann als ernstes prognostisches Zeichen zu werten.

c) Die befallenen Erythrozyten sind normal grof3 und nur leicht gefarbt, nicht deformiert

und weisen keine Tiipfelung aus. Lediglich bei alteren Trophozoiten und Schizonten fin-

det man ofter eine grobschollige, schwach eosinophile Fleckung (Maurer’sche Flecken).

Die groflen, bananenformigen Gamonten sind charakteristisch fir P falciparum. Sie

erscheinen allerdings erst frithestens 7 Tage nach den ersten Fieberanfillen im Blut,

bleiben dort aber — auch nach Behandlung - fiir Monate lebensfihig und sind daher in

Endemiegebieten nicht selten auch bei Gesunden zu finden (Miicken kénnen sich somit

infizieren!).

e) Im Gegensatz zu den anderen Plasmodienarten, bei denen die gesamte Reifung der
erythrozytiren Formen in roten Blutkdrperchen des stromenden Blutes stattfindet,
heften sich die von P falciparum befallenen Erythrozyten wenige Stunden nach dem
Eindringen der Merozoiten an die Kapillarwénde vor allem in Leber und Milz, aber auch
in anderen Organen an. Dies hat zur Folge, dass man im Blutausstrich in der Regel nur
die jungen Ringformen sieht. Diese kénnen in den ersten Krankheitstagen phasenweise
noch sehr sparlich sein und bei einer einmaligen Untersuchung iibersehen werden. Des-
halb sind wiederholte Untersuchungen (u. a. am Ende eines Fieberanfalls) notwendig,
sonst besteht die Gefahr einer versdumten oder verspateten Diagnosestellung.

&

Plasmodium vivax:
a) Je nach Stadium der erythrozytiren Schizogonie finden sich einkernige Ringformen,
heranwachsende oder reife Schizonten mit 12-24 Merozoiten. Die Ringe sind meist
grofler als die von P, falciparum (etwa 2/5 des Erythrozyten); selten sind auch zweiker-
nige Ringe, accolé-Formen und ein Mehrfachbefall eines Erythrozyten zu sehen. Haufig
befinden sich die Parasiten alle im selben Entwicklungsstadium, z. T. sind auch mehrere
oder alle Stadien nebeneinander vorhanden.
Die befallenen Erythrozyten (Retikulozyten) sind vergrofiert, hypochrom, z. T. etwas
verformt und enthalten kleine, eosinophile Grana (sog. Schiiffner’sche Tiipfelung). Diese
Veranderungen kénnen im ganz jungen Ringstadium der Parasiten jedoch noch fehlen.
¢) Minnliche und weibliche Gamonten, deren Kern entweder zentral (ménnlich) oder
randstandig (weiblich) liegt, konnen bereits 3 Tage nach Beginn der Blut-Schizogonie
angetroffen werden.

b

=

Plasmodium ovale:

Die Blutstadien dhneln denen von P.vivax. Die parasitierenden Erythrozyten sind meist
nicht oder nur gering vergrofSert und haufig oval bis polymorph verformt, z. T. mit Aus-
zipfelungen der Erythrozytenmembran; sie weisen gleichfalls eine sog, Schiiffner’sche
Tiipfelung auf, die im Vergleich zu P, vivax kraftiger und grobscholliger ist. Die Schizonten
bilden meist nur 8-10, selten bis zu 16 Merozoiten aus; die Gamonten sind kleiner als die
Erythrozyten.

Plasmodium malariae:
Besonders charakteristisch ist die Bandform, die heranwachsende Schizonten annehmen
konnen, sowie die reifen Schizonten, die meist nur 8 (6-12) Merozoiten ausbilden, welche
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héufig kreisformig um das besonders ausgeprigte zentrale Pigment angeordnet sind (sog.
Génsebliimchen). Die Gamonten bleiben relativ klein. Die befallenen Erythrozyten sind
nicht vergréflert oder verformt und weisen keine Schiiffner’sche Tiipfelung auf.
Doppelinfektionen, v. a. mit P, falciparum und P.vivax (selten auch Dreifachinfektionen),
kommen vor. Hierauf ist wegen der z. T. unterschiedlichen Therapie zu achten. Bei negati-
vem Blutausstrich und Dickem Tropfen sollten die Untersuchungen zum Ausschluss einer
Malaria iiber mindestens 2—-3 Tage bzw. bei erneutem Fieber mehrfach wiederholt werden.
Ein Nachweis von Plasmodien oder ihren Bestandteilen ist auch mit verschiedenen neue-
ren Methoden méglich, wie die Fluoreszenzmikroskopie von Hidmatokritkapillaren (QBC
= quantitative buffy coat analysis) oder von Ausstrichen, der Nachweis zirkulierender
Antigene und zahlreiche Varianten der DNA-in-situ-Hybridisierung und der PCR. Diese
Methoden sind wichtige Werkzeuge fiir Forschung und epidemiologische Untersuchungen.
Sie sind jedoch in keiner Weise geeignet, die parasitologische Blutuntersuchung (gefirbter
Ausstrich und Dicker Tropfen) zu ersetzen. Diese ist schnell, billig und tiberall verfiigbar.
Sie hat auch eine im Vergleich zu den molekularbiologischen Methoden hohe Sensitivitat
und die unerreichte Spezifitit des Goldstandards. Todesfille in Europa bei Malaria sind na-
hezu ausschliellich dadurch bedingt, dass diese Untersuchung nicht oder nicht rechtzeitig
durchgefithrt wurde.

6. Infektionsweg: Perkutan durch Stich infizierter, nachtaktiver Anopheles-Miickenweibchen.
Achtung: Die Ubertragung durch Blutkonserven ist mdglich, da Schizonten bei niedrigen
Temperaturen (im Kithlschrank) zwar ihre Teilungen einstellen, aber iiberleben. Auch im
Darm von Blutegeln bleiben Malaria-Erreger fiir langere Zeit infektionsfihig.

7. Prophylaxe:

Allgemeine Mafinahmen:
- Miickenabwehr durch Repellentien (Autan®, Viticks-Cool-Plus®, Doctan® etc.), die auf
die Haut bzw. Kleidung gespritht werden.
- Schlafen unter Moskitonetzen.
— Sprithen von Insektiziden (Pyrethrum-Derivate) in Schlafzimmern und auf Moskitonetze.
Chemoprophylaxe: Eine Chemoprophylaxe ist bei Reisen in Malariagebiete grundsitzlich
empfehlenswert und kann das Risiko auch in Gebieten mit Vorkommen resistenter Erreger
wesentlich reduzieren. Die Entscheidung iiber die Art der Prophylaxe muss anhand von
Aufenthaltsort, Jahrszeit, Reisedauer und -stil individuell getroffen werden, wobei auch Le-
bensalter, eventuelle Schwangerschaft, Vorerkrankungen, Unvertréglichkeiten und die Ein-
nahme anderer Medikamente zu beriicksichtigen sind. Bei einer ungeniigenden Prophylaxe
in Resistenzgebieten soll zudem eine therapeutische Dosis eines Reservemittels mitgefiihrt
werden, das bei malariaverddchtigen Symptomen und nicht erreichbarer arztlicher Hilfe
eingenommen wird (Notfall- oder ,,Standby“-Behandlung). Dies sollte jedoch nur eine
Notfallmafinahme bis zum Erreichen drztlicher Hilfe darstellen. Die alleinige Mitnahme
eines Reservemittels ohne prophylaktische Medikamenteneinnahme kann in Betracht kom-
men bei sehr kurzer Exposition, bei sehr niedrigem Malaria-Risiko und bei Unvertraglich-
keit einer Malaria-Prophylaxe. Achtung: Eine unregelmiflige Einnahme bzw. Erbrechen
oder Durchfall konnen die Wirksamkeit der Prophylaxe verhindern.
Vakzination:
Verschiedene Vakzine sind in der Entwicklung und Erprobung. Ein Impfstoff mit breiter
Anwendung zur Verhinderung der zerebralen Malaria hat sich 2011 bei einem Grofitest
bei 16 000 Kindern bewahrt und wird bald zum Einsatz kommen. Es handelt sich um ein
Produkt (RTS, S) der Firma Glaxo-Smith-Kline, das mit Mitteln aus der Bill-Gates-Stiftung
finanziert wurde und die Félle von zerebraler Malaria stark dezimiert.

8. Inkubationszeit:

P falciparum: ~ 8-24 Tage

P. vivax: 12-18 Tage
P. ovale: 10-17 Tage
P. malariae: 18-42 Tage
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9. Pripatenz:
Die minimale Dauer der exoerythrozytiren Schizogonie in der Leber (= Auftreten der 1.
Stadien im Blut):
P falciparum: 5 Tage (Mittel 8-12)
P, vivax: 8 Tage (Mittel 13-17)
P, ovale: 8 Tage (Mittel 13-17)
P. malariae: 13-17 Tage (Mittel 18-37)
10. Patenz:
P, falciparum:  unter Behandlung etwa 4-6 Wochen, ohne Behandlung max. 18 Monate
P, vivax: 5-7 Jahre
P, ovale: bis 2 Jahre
P. malariae: 30 Jahre und mehr
11. Therapie: Chloroquin (Resochin® u. a. Priparate) ist das Mittel der Wahl bei Malaria terti-

ana und quartana (starke Resistenzen von P, vivax wurden beobachtet). Nach dem WHO-
Standardschema werden initial 600 mg Chloroquinbase (Kinder 10 mg/kg KGW) entspre-
chend 4 Tbl. Resochin® 250 mg (1000 mg Chloroquindiphosphat) gegeben, gefolgt von 300
mg Base (Kinder 5 mg/kg KGW) nach 6 h und am 2. und 3. Tag (Abb. 3.43). Bei Malaria
tertiana wird eine Nachbehandlung gegen die fiir Riickfélle verantwortlichen Gewebeschi-
zonten angeschlossen mit Primaquin 15 mg (Kinder 0,25 mg/kg KGW) tgl. {iber 14 Tage
(Achtung: Gefahr der Himolyse bei Glukose-6-phosphat-Dehydrogenase-Mangel).

Die Therapie der Malaria tropica (mdéglichst in der Klinik) richtet sich nach der

1. Schwere der Erkrankung,

2. Resistenzlage im Infektionsgebiet (R-I- und R-III-Resistenzen) und

3. ggf. vorangegangenen Chemoprophylaxe oder nach einer unwirksamen Therapie.

Die Deutsche Tropenmedizinische Gesellschaft stellt jedes Jahr auf dem neuesten Stand
zusammen, welche Mittel (je nach Land und Resistenzstand) zur Chemoprophylaxe geeig-
net sind.

Wichtig: Dosen fiir alle Praparate mit Arzt besprechen (u. a. wegen unterschiedlichem Al-
ter und Gewicht der Personen bzw. wegen Vorerkrankungen).

Die Malaria tropica kann unkompliziert und kompliziert verlaufen, wobei im letzteren
Fall faktisch immer ein zerebraler Befall im Vordergrund steht.

Tabelle 3.6: Zur Malaria-Prophylaxe geeignete Mittel

Mittel

Atovaquon/Proguanil
(Malarone®)

Einnahmebeginn Einnahmeende  Sonstiges

Einnahmebeschrankung:

28 Tage

1-2 Tage vor Einreise in
ein Malariagebiet

7 Tage nach
Verlassen des
Malariagebiets

Chloroquin (Reso-
chin®, Weimerquin®,
Quensyl®)

Chloroquin plus Pro-
guanil (Paludrine®)

Doxycyclin

Mefloquin (Lariam®)

bei Einreise in chlo-
roquinresistenz-freie
Malariagebiete

siehe Proguanil

2 Wochen vor Reisebe-
ginn in Gebiete ohne
Mefloquin-Resistenzen.

6 Wochen nach
Ausreise aus
Malariagebieten

siehe Proguanil

2-3 Wochen
nach Riickkehr

prophylaktische Dosis:
300 mg Base pro Woche

in Deutschland nicht zur
Prophylaxe zugelassen

Achtung: Vor psychischen
Nebenwirkungen wird
gewarnt.
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Abb. 3.43 Schematische Darstel- K ca
lung der Wirkweise von Chloroquin
(CQ). Diese Substanz gelangt durch
bestimmte lonenkanale (K) ins In-
nere der Nahrungsvakuole (NV) des
Trophozoiten. Dort blockiert sie die
sog. Hampolymerase und somit den
Abbau/die Entgiftung des Hams,
das bei der Verdauung von Hamo-
globlin (H) abgespalten wird. Der
,»Globinabbau® fiihrt dagegen zur
Freisetzung von Aminosauren (A),
die ins Zytoplasma des Parasiten
transportiert werden.

E = Erythrozyt; EM = Erythrozyten-
membran; MI = Mitochondrium; MP
= Mikropore, Zytostom; N = Nuk-
leus, Zellkern; P = Hamreste = Pig-
ment; PV = parasitophore Vakuole.

Die einmal ausgebrochene, aber unkomplizierte Malaria soll nach WHO-Empfehlungen
mit einer Kombination auf Arteminisinbasis (Artemether/Lumefantrin) behandelt werden
(Riamet, Coartem):

Therapiebeginn: 80 mg Artemether/480 mg Lumefantrin

nach 8 h: Wiederholung der Dosis
Tag 2: 2-malige Gabe dieser Dosis
Tag 3: 2-malige Gabe dieser Dosis

Kinder kénnen ab dem 12. Lebensjahr behandelt werden.

Daneben gibt es weitere Therapiemoglichkeiten (sofern in den Herkunftsgebieten der Ma-
laria keine Resistenzen bestehen:

1. Atovaquon/Proguanil (Malarone®)

Therapiebeginn: 1000 mg Atovaquon/400 mg Proguanil

Tag 2: Wiederholung der Dosis

Tag 3: Wiederholung der Dosis

2. Mefloquinbase
Therapiebeginn: 750 mg Mefloquin (Lariam®)

nach 6 h: 500 mg Mefloquin

nach 12 h: 250 mg Mefloquin

(bei hoherem Korpergewicht als 60 kg: etwas mehr Medikament, Behandlung von Kindern
ab 45 kg).

3. Chininsulfat/Doxycyclin
Therapiebeginn: 6000 mg Chininsulfat
(= 3 x 10 mg/kg KGW) alle 8 Stunden

plus 200 mg Doxycyclin pro Tag

(Kinder erst ab 12 Jahren)

Die komplizierte Malaria erfordert unbedingt einen schnellstméglichen Beginn der Behand-

lung und eine klinische Betreuung in einer Intensivstation.

1) Die Therapie beginnt mit einer einschleichenden Gabe von Chinin (loading dose):
intravends 20 mg Chininsalz pro kg KGW fiir die ersten 4 Stunden.
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2) Danach werden fiir 7-10 Tage 3 x tgl. 10 mg Chininhydrochlorid pro kg KGW per Infusion
verabreicht.

Geschichte der Chinin-Entdeckung

1600: Entdeckung des bitteren Wirkstoffs in der Rinde des sog. Chinarindenbaum (india-
nisch: gute Rinde, wiss. Name der Gattung: Cinchona).

1633: Erste Berichte tiber erfolgreiche Behandlung der Malaria in Siidamerika, die dorthin
mit Sklaven aus Afrika ,importiert” worden war. Einfithrung des Chinins in Europa
unter dem Namen Jesuiten- bzw. Grafinnenpulver (nach der Legende, dass die Frau des
Vizekonigs von Peru als erste WeifSe von der Malaria geheilt worden sei).

1700: Raubbau dieser Baume in Stidamerika und Kulturanbau der Baume in Indonesien (Chi-
ninmonopol der Hollander).

1820: Pelletier und Cavatou kliren die Struktur des Alkaloids Chinin auf.

1867: Binz weist die chininbedingte Zerstérung der Malaria-Erreger nach.

1880: Deutschland importiert 28 000 kg Chinarinde pro Jahr.

1929: Rabe (Bayer) synthetisiert das Chinin. Durch zu hédufige bzw. unterdosige Anwendung
treten weltweit nach und nach Resistenzen gegen Chinin auf.

1998: Die chininresistenten Stimme der Plasmodium-Arten sind weitgehend verschwunden.
Chinin wird in der Notfallbehandlung der Malaria als Mittel der Wahl eingesetzt.

3.17 Babesia-Arten (Babesiose)

1. Name: Diese Gattung von Blutparasiten wurde nach dem ruménischen Forscher Victor
Babés (1854-1926) benannt.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit in Zeckengebieten, weit verbreitet
in den USA; in Europa wurden schwere klinische Fille zwar in geringer Zahl, aber sicher
dokumentiert in Frankreich, England, Irland, Belgien, Spanien, Schweden, Deutschland,
Lénder des ehemaligen Jugoslawien, Russland.

3. Biologie/Morphologie: Beim Stich von Schildzecken (z.B. Gatt. Ixodes) werden mit dem
Speichel Blutparasiten von Tieren auf den Menschen iibertragen. Diese Stadien dringen in
die roten Blutkorperchen (des Menschen und der Tiere) ein und entwickeln sich zu bir-
nenférmigen Stadien, die je nach Art zwischen 2,0 und 5,0 pm Lénge erreichen, direkt im
Zytoplasma liegen und sich durch Zweiteilungen vermehren, sodass typische, hasenohrartige
Teilungsbilder entstehen. Infolge des Parasitenwachstums kommt es zur Lyse des Erythro-
zyten, und die Parasiten befallen weitere Blutzellen. Nach 1-2 Wochen runden sich einigen
Parasitenstadien ab, werden so zu Gamonten, die nach einem erneuten Saugakt einer Zecke
in deren Darm eine geschlechtliche Vermehrung mit der Bildung und schliellich Fusion
von Gameten initiieren (Mehlhorn und Schein 1984). In der Zeckenspeicheldriise entsteht
schliefllich aus der Zygote {iber eine Phase von ungeschlechtlichen Teilungsprozessen (sog.
Sporogonie) eine grofle Anzahl von 1-2 um groflen, infektiosen Sporozoiten, die beim
néchsten Saugakt wieder tibertragen werden. Die meisten Babesia-Arten sind sehr wirts-
spezifisch, was den Wirbeltierwirt als auch die Art der Ubertriigerzecke betrifft, sodass ein
Befall des Menschen eher selten auftritt und an bestimmte Bedingungen gekniipft ist. Beim
Menschen wurden Blutstadien folgender Art angetroffen (in Klammern die tiblichen Wirte):
a) Babesia divergens (Rind, Nager); Ubertriger: Ixodes ricinus (s. Abb. 5.9);

b) B.microti (Nager); Ubertriger: Ixodes ricinus, I. dammini (s. Abb. 5.8);

c) B.canis (Hund); Ubertriger: Zecken der Gatt. Rhipicephalus, Haemaphysalis (s.
Abb. 5.10);

d) B. bigemina (Rind); Ubertriger: Zecken der Gatt. Boophilus.

Bei den beiden ersten Arten handelt es sich um die sog. kleinen Babesien (Blutstadien sind

unter 2,5 pm lang), die anderen sind grofle (grofler als 3 pm) Stadien.
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4.

10.
11.

Symptome der Erkrankung (Babesiose): In Europa wurde die Infektion des Menschen durch

Babesien zum ersten Mal 1956 entdeckt und seither etwa 50-mal sicher dokumentiert (u. a.

Gorenflot und Brasseur 1991). In diesen Féllen handelte es sich um schwerste Erkrankungen

mit hohen Letalitatsraten (~ 50%). Daneben existiert weltweit eine grofle Anzahl von serolo-

gischen Nachweisen bei ansonsten symptomlosen Patienten. Somit ist zu vermuten, dass bei
der Babesiose (wegen der unspezifischen Symptomatik) eine grofe Dunkelziffer existiert.

Bei der klinischen Manifestation der Babesiose lassen sich zwei Verlaufsformen feststellen.

Die akute, ohne Behandlung meist tddlich verlaufende Form tritt offenbar ausschliefilich bei

entmilzten Personen nach Befall mit B. divergens auf. Die zweite, chronische, meist latente

Form wird von B. microti bei sonst gesunden (moglicherweise jedoch immungeschwichten)

Personen ausgebildet. Bei beiden Formen treten - in unterschiedlicher Intensitt — unspezi-

fische Symptome auf, die auch bei einer Malaria tropica ausgebildet werden konnen, sodass

Verwechslungsmaoglichkeiten aufgrund der klinischen Symptome bestehen. So beginnt eine

Babesiose mit Kopfschmerzen. Appetitlosigkeit, Durchfall, Brechreiz, Frosteln, anhaltendem

Fieber von 40-41°C, Schweiflausbriichen, Pulsbeschleunigung, Glieder-/Riickenschmerzen

und/oder mit einem hémolytisch-andmischen Erscheinungsbild. Beim akuten Befall steigert

sich die Schwere der Symptome binnen weniger Stunden dramatisch - héufig begleitet vom

Befall von nahezu 50% der Erythrozyten. Wie bei der Malaria tropica kommt es bald zum

Koma, der Tod tritt durch Hirn- oder Nierenversagen (Zeichen: roter Urin) ein.

Diagnose: Diagnostisch wichtige Hinweise geben eine Reiseanamnese in Zeckenendemie-

gebieten, Zeckenstiche wihrend der letzten 4 Wochen sowie eine vorangegangene Splenek-

tomie. Der mikroskopische Nachweis der Babesia-Arten (ovoide, birnenférmige Stadien in

Zweiteilung, Tetradenbildung bei Vierteilung = sog. Malteserkreuz) gelingt in Giemsa-ge-

farbten Ausstrichen (s. S. 80). Allerdings treten artspezifisch unterschiedliche Parasitimien

(B. divergens ~ 50%, B. microti ~ 1-2%) auf (Abb. 3.44). Ein sog. Dicker Tropfen ist nur bei

einer latenten Infektion notwendig. Klinisch manifeste Babesiosen gehen haufig mit einer

massiven hamolytischen Andmie einher.

Zur Differenzialdiagnose gegeniiber Malaria-Erregern eignen sich folgende Fakten:

a) Babesia-Merozoiten sind haufig von birnenférmiger Gestalt und liegen meist zu zweit
(= Teilungsstadium) im roten Blutkérperchen.

b) Es werden bei Babesien keine Schizonten ausgebildet (max.: Vierteilung = Malteser-
kreuzstadium).

c) Parasiten der Gattung Babesia enthalten niemals Pigment (= unverdauliche Reste des
Hamoglobins bei Malaria-Erregern). Somit finden sich auch in Blutgefifien keine Pig-
mentablagerungen im Falle der Babesiosen.

d) Babesien liegen stets direkt im Zytoplasma der Erythrozyten und sind nicht wie die
Malaria-Erreger von einer Vakuole umschlossen (die allerdings meist erst mithilfe der
Elektronenmikroskopie sichtbar wird).

Babesien gehoren mit den Theilerien (Erregern von Fieber bei Rindern) zu den sog. Piro-

plasmen, die zwar mit den Malaria-Erregern verwandt sind, sich aber auch klar von ihnen

unterscheiden (Differenzialdiagnose).

Infektionsweg: Perkutan durch die Injektion von Sporozoiten mit dem Speichel befallener

Zecken u. a. der Gatt. Ixodes. Die Ubertragung bei Bluttransfusionen ist méglich.

Prophylaxe: Auftragen von Repellentien (z.B. Viticks-Cool®) auf die Haut bzw. Kleidung

in Zeckengebieten. Absuchen des Korpers nach Wanderungen; schnelles Entfernen der

Zecken mit der Pinzette, ohne die Zecken zu driicken oder zu betduben, da diese sonst die

moglicherweise enthaltenen Erreger in die Stichstelle entlassen.

Inkubationszeit: 1-4 Wochen

Pripatenz: 1 Woche

Patenz: 1 Jahr.

Therapie: Eine tatsichliche Chemotherapiemdglichkeit einer akuten Babesiose besteht

nicht. Allerdings haben Gorenflot und Brasseur (1991) mit folgendem Behandlungs-

schema das Uberleben zahlreicher hochgradig infizierter Personen erreicht:
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Abb. 3.44 LM-Aufnahme eines
Blutausstrichs mit Babesia micro-
ti-Stadien (Pfeile). Typisch sind
Tetraden.

1) 2- bis 3-maliger Blutaustausch von 1-1,5 1 Blut.
2) I.v. Gabe von Clindamycin (3-4 x 600 mg pro Tag).

)
)
3) Dazu orale Gabe von Chinin (3 x 600 mg pro Tag).
4) Beide Applikationen erfolgten jeweils fiir 10-11 Tage hintereinander.

3.18 Balantidium coli (Balantidiasis)

Name: Griech.: balantion = Siackchen, Beutel; colon = Enddarm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, aber nur relativ wenige Fille
(<1000) werden pro Jahr beim Menschen nachgewiesen.

Biologie/Morphologie: Balantidium coli wird wegen seiner typischen Zilien und seines
Kerndimorphismus in die Gruppe der Ziliaten eingeordnet. Dieser Erreger erreicht eine
Grofle von etwa 50-150 pm und lebt meist als relativ harmloser Parasit im Zdkum und Ko-
lon des Menschen (besonders gefihrdete Berufsgruppen: Metzger und Landwirte) und von
Schweinen. Die Vermehrung erfolgt durch eine quer verlaufende Zweiteilung (Abb. 3.45).
Unter noch nicht gekldrten Umstdnden kommt es zum Befall der Darmwand. Bei Darmlu-
menformen erfolgt die Abscheidung einer relativ derben Zystenwand; diese etwa 50-70 um
grofden, kugeligen Stadien gelangen dann mit den Fézes ins Freie und konnen von Fliegen
verschleppt werden.

Symptome der Erkrankung (Balantidiose, Balantidienruhr): In den meisten Féllen bleibt
eine Infektion unbemerkt. Bei entsprechender Pradisposition der Schleimhaute (eventuell
infolge einer Infektion mit einem anderen Erreger) kann es bei starkem Befall nach einer
4-tagigen Inkubationszeit zu einer Symptomatik kommen, die der einer bakteriellen Ruhr
oder einer Amébenruhr sehr dhnlich ist; 8- bis 12-mal taglich wird blutiger, schleimiger
Stuhl abgesetzt, begleitet von Spasmen, Schwindelgefithlen und Ubelkeit. Bei Ubergang
zum chronischen Verlauf der Erkrankung wechseln Phasen der Diarrhé mit Phasen der
Obstipation. Achtung: Bei Nichtbehandlung von schweren Fillen kann es zu Peritonitis
und zum Tod des Patienten kommen.
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Oral infection

Abb.3.45 Lebenszyklus von Balantidium coli. Die Infektion erfolgt iiber die orale Aufnahme von Zys-
ten aus dem Schweinekot.

1. Zysten im Freien (ausgeschieden im Kot der Endwirte).

2., 2.1 Trophozoit schlipft im Darm und vermehrt sich durch Zweiteilung.

3. Bildung von Zysten im Enddarm der Wirte.

Cl = Zilien; CW = Zystenwand; CY = Zytoplasma; MA = Makronukleus; MI = Mikronukleus.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis von beweglichen Trophozoiten in frischen, warmen
Fdzes bzw. von Zysten nach Einsatz von Anreicherungsverfahren (MIFC, SAF, Flotation).

6. Infektionsweg: Oral, durch fikalkontaminierte Nahrung (z.B. Salat) oder Trinkwasser
oder durch Hantieren mit Schweinedarmen (Metzger, Jager, Bauern). Achtung: Auch Flie-
gen konnen Zysten auf die Nahrung verschleppen.

7. Prophylaxe: Vermeidung des Kontakts mit Human- bzw. Schweinefézes; generelle Rein-
lichkeit, Desinfektion von Stallungen.

8. Inkubationszeit: Tage bis Wochen.

9. Pripatenz: 4 Tage bis Wochen.

10. Patenz: Evtl. Jahre.

11. Therapie: Einsatz von Nitroimidazolen (Metronidazol (3 x 750 mg tgl. bei Erwachsenen,
35-50 mg/kg KGW, aufgeteilt in 3 Dosen tgl. bei Kindern fiir 5 Tage) oder von Tetrazykli-
nen (4 x 500 mg tgl. fiir 10 Tage).

l 3.19 Pneumocystis carinii (Pneumozystose)

1. Name: Griech.: pneuma = Luft; kystos = Zyste; carinii kommt nicht von lat. carina = Kiel,
Brustbein, sondern die Art wurde nach dem Forscher Carini benannt.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit beim Menschen und den meisten
Séugetieren, besonders hiufig bei Nagern wie Ratten, Miusen etc. Ein Befall wurde auch



3.19  Pneumocystis carinii 91 _

bei vielen Vogeln nachgewiesen. Bei Immunsuppression fithrt P. carinii bei 40% der Befal-
lenen zum Tode.

3. Biologie/Morphologie: P, carinii ist ein ubiquitdrer Erreger, der in der Lunge nahezu
aller Saugetiere auftritt, sich aber nur bei immunschwachen Wirten (z.B. Siuglingen,
HIV-Trigern, bei Personen nach Cortisonbehandlungen) als sog. opportunistischer
Parasit explosionsartig vermehren und dann zum Tod des jeweiligen Wirts fithren kann.
Die systematische Stellung dieses Erregertyps, der nach Frenkel (1976, 1988) angeblich
in einer humanpathogenen Art (P. jiroveci) und einer weitverbreiteten, primaren Art von
Nagern (P, carinii) auftritt, ist unklar. Nach Untersuchungen der RNA handelt es sich um
einen Pilz, nach Struktur der Mitochondrien, Kerne, Golgi-Apparate, der Reaktion auf
Sulfonamide und der Teilungsvorginge eher um einen den Amoben dhnelnden Einzel-
ler (Protozoon). Diese Befunde lassen den Schluss zu, dass P. carinii offenbar ein sehr
alter, gut angepasster Erreger ist, der seine todliche Potenz erst bei immungeschwéch-
ten Wirten entfaltet. Der Erreger tritt in verschiedenen, mehr oder minder kugeligen
Formen auf, die alle an die Oberfliche der Lungenalveolenzellen angeheftet sind und
mit 38 um Durchmesser relativ klein bleiben. Der von Yoshida et al. (1981) aufgezeigte
Lebenszyklus wurde mittlerweile von mehreren Autoren bestatigt (Abb. 3.46). Danach
treten zunédchst Zweiteilungen bei haploiden Trophozoiten auf. Nach einer Phase der
Uberschwemmung verschmelzen 2 dieser Trophozoiten zu einer diploiden Zygote, die
sich mit einer relativ derben Zystenwand umgibt. In dieser Zyste gehen durch meiotische
und mitotische Teilungen schliellich 8 Tochterzellen (= kleine Trophozoiten) hervor,
die noch im gleichen Wirt (bei immunschwachen Personen) oder nach Aushusten und
Einatmen durch einen anderen Wirt aus der Zyste schlilpfen und neue Zweiteilungen
einleiten konnen.

4. Symptome der Erkrankung (Pneumozystose): Nach bisher unbekannter Inkubationszeit
(bei Ratten etwa 1 Woche) treten beim Menschen Anzeichen einer Lungenentziindung
bei relativ niedrigem Fieber auf. Charakteristisch fiir den weiteren Verlauf sind starke
Atembeschwerden bis hin zum Erstickungstod infolge des Besatzes der gesamten Respirati-
onsoberfliche mit Erregern und entsprechend der interstitiellen Infiltration und alveolidren
Exsudationsreaktionen. Die Pneumocystis-Pneumonie der Sauglinge ist — aus noch nicht
geklarten Ursachen - heute im Gegensatz zur Nachkriegszeit eine Raritit.

5. Diagnose: Zum Nachweis einer P. carinii-Pneumonie (PcP) ist die Untersuchung von
Bronchiallavage (BAL) am geeignetsten. Mindestens 10 ml dinnfliissige BAL (ggf. Zu-
satz von 0,9%iger NaCl) wird zentrifugiert (1500 g/5 min), der Bodensatz ausgestrichen
und gefarbt. Als Suchmethode hat sich die Silberfirbung nach Grocott am besten be-
wihrt (Anfirbung der Wand der meisten Entwicklungsstadien); andere Farbungen wie
Toluidin, Giemsa oder Gram-Weigert sind wesentlich schwieriger zu beurteilen, zeigen
jedoch Details der Binnenstruktur. P. carinii kann auch im provozierten Sputum (nach
Inhalation von 3%iger NaCl-Losung) nachgewiesen werden. Immunzytologische/his-
tologische Farbungen (Immunfluoreszenz/Peroxidase mit monoklonalen Antikorpern)
sind gegeniiber der Grocott-Firbung mindestens ebenso empfindlich und schneller
durchfithrbar. Mittels PCR kann P, carinii-DNA sehr sensitiv bereits in provoziertem
Sputum nachgewiesen werden; allerdings konnen sich positive Befunde ergeben, ohne
dass eine PcP vorliegt — moglicherweise aufgrund der wohl nicht seltenen asymptomati-
schen Besiedelung auch bei Gesunden. Der Nachweis von Antikorpern ist diagnostisch
bedeutungslos.

6. Infektionsweg: Vermutlich als Tropfcheninfektion der Atemwege.

7. Prophylaxe: Immunsuppressive Personen sollten Kontakt mit Pneumocystis-Tragern und
Tieren vermeiden. In Krankenhdusern sollten Pneumocystis-Infektionen frith diagnosti-
ziert und therapiert werden.

8. Inkubationszeit: Etwa 1 Woche (abhingig von der aufgenommenen Erregermenge).

9. Pripatenz: 1 Woche.

10. Patenz: Jahre!
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11. Therapie: Mittel der Wahl zur Behandlung der Pneumozystose ist Cotrimoxazol (100 mg/
kg KGW in 3 Tagesdosen fiir 3 Wochen) plus Prednisolon (2 x 20-40 mg fiir 5-10 Tage);
ebenso wirksam ist Pentamidin (4 g/kg KGW tgl. i.v. oder i.m. iiber 3 Wochen). Weitere
Alternativen bei Unvertraglichkeit oder ungeniigender Wirksambkeit sind: Trimethoprim/
Dapson, Clindamycin/Primaquin, Trimetrexat, Atovaquon, Eflornithin und Pentamidin/
Dapson, Clindamycin/Primaquin, Trimetrexat, Atovaquon, Eflornithin und Pentamidin-
Inhalation. Neuerdings wurde auch eine Wirkung von Epiroprim/Dapson nachgewiesen.
Bei Hypoxie (pO,<70 mm Hg) und schweren Erkrankungen ist initial die zusitzliche
Gabe von Kortikosteroiden empfehlenswert.

INHALATION

- -

EXCRETION

Abb. 3.46 Entwicklungszyklus von Pneumocystis carinii nach Ergebnissen von Yoshida (Nara).

1. Die Wirte (Nager und immunkompromittierte Menschen) inhalieren Zysten, die von anderen Wir-
ten (oral, nasal) ausgeschieden wurden. Nach dem Aufbrechen der Zystenwand schliipfen 8 haplo-
ide Trophozoiten und setzen sich auf die Oberflache der Lungenalveolen fest.

2.-4. Jeweils 2 derartige Trophozoiten verschmelzen zu einer diploiden Zygote (= diploider Tropho-
zoit). Bindre Teilungen sind moglich.

5. Die Zygote umgibt sich mit einer Zystenwand.

6.-8. Bildung von 8 Kernen (DNA-Messungen deuten allerdings nur auf eine Einschritt-Meiose).

9. Bildung von 8 intrazystischen Kdrpern (= junge Trophozoiten).

10. Reife Zyste mit 8 intrazystischen Korpern. Dieses Stadium kann aus der Lunge via Schleim nach
auBen gelangen, aber auch im gleichen Wirt wieder die Trophozoiten entlassen (1). Diese Autoin-
fektion ergibt bei immunsuppressiven Personen (z. B. AIDS, nach Cortisongaben) enorme Parasiten-
mengen, die bei den Betroffenen via bakterielle Pneumonie ohne Behandlung zum Tod fiihrt.

CW = Zystenwand; DW = sich entwickelndes Zystenstadium; EP = friihes Zystenstadium; FN = Fusion
der Nuklei; IB = intrazystischer Korper; MC = reife Zyste; N = Nukleus; PT = Protrusion, vorwdlbender
TR; RN = Reste der Zystenwand; SN = synaptonemaler Komplex; TR = Trophozoit (haploid); TRD =
Trophozoit (diploid); excretion = Ausscheidung im Sputum.
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3.20 Blastocystis-Arten (Blastozystose)

1. Name: Griech.: blastos = Keim, Blase. Lat.: homo = Mensch.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, bis 20% Prévalenz bei Gesunden,
stark gehauft bei AIDS-Patienten ~ 50%).

3. Biologie/Morphologie: B. hominis-Stadien sind seit dem vergangenen Jahrhundert aus
vielen Routine-Stuhluntersuchungen bekannt (bis 15% Pravalenz bei Darmgesunden in
Deutschland, etwas hoher in den Tropen). Sie treten in 2 Gestalten auf: Trophozoiten und
Zysten (Abb. 3.47). Bei den Trophozoiten handelt es sich um 5-20 um grofle, kugelige
Gebilde, die durch eine grofle, mit Jod oder Eosin nicht anfirbbare Vakuole und durch
mehrere halbmondformige, der Vakuole anliegende Kerne gekennzeichnet sind. Durch
Nahrungsaufnahme aus dem Darmlumen kénnen diese Stadien bis 200 um Durchmesser
erreichen. Sie vermehren sich durch einen Abschniirungsprozess (engl. budding), wo-
bei 1-2 ,Tochterkugeln abgeschniirt werden. Die Zysten werden maximal 30 um grof3
und sind durch einen als helle Vakuole erscheinenden groflen Kern gekennzeichnet. Die
Trophozoiten sind nur in breiigem bis fliissigen Stuhl enthalten, dann aber in riesigen
Anzahlen (8 x 10° pro ml fliissiger Stuhl!). Lange Zeit galt B. hominis als apathogener Pilz.
Umfangreiche Untersuchungen von Zierdt (1983) deuteten dann darauf hin, dass es sich
doch um ein Protozoon (Amobe?) handeln konnte, das fakultativ bei immunkompromit-
tierten Personen pathogen wird. Elektronenmikroskopische Untersuchungen (Mehlhorn

Abb. 3.47 Blastocystis hominis; LM-Aufnahmen (a, b) und schematische Darstellungen (c) von Tei-
lungsstadien (a, ¢ oben) und daraus hervorgehenden Trophozoiten. Schema: nach Zierdt.
N = Nukleus; V = Vakuole; ZY = Zytoplasmasaum.
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1988) zeigten allerdings wieder eher Pilzmerkmale, sodass die systematische Stellung noch
unklar bleibt (Jiang und He 1993). Auch scheinen mehrere Arten vorzuliegen, denn bei
vielen Affen, Rindern, Nagern, aber auch Vogeln und Reptilien wurden derartige Stadien
angetroffen. Hier konnte auch der experimentelle Nachweis gefithrt werden, dass sich eine
Blastozystose duch orale Aufnahme von Zysten induzieren lasst.

Symptome der Erkrankung (Blastozystose): Die Pathogenitit von B.hominis ist um-
stritten. Der Einzeller wird nicht selten als einziger Erreger bei akuten oder chronischen
intestinalen Beschwerden mit breiigen Durchfillen, abdominalen Schmerzen, Ubelkeit,
Vollegefithl und Inappetenz gefunden. Zudem wurden Einzelfille schwer verlaufender
Erkrankungen mit profusen, z. T. blutigen Durchfillen mitgeteilt. Allerdings findet man
héufig auch einen intensiven Befall ohne Vorliegen von Symptomen. Als Hauptsymptome
treten (bei immunkompromittierten Personen) starke, wéssrige Diarrhden (bis 8 1 Wasser-
verlust pro Tag) mit den charakteristischen Folgeerscheinungen auf. Diese enormen Was-
serverluste fithrten haufig zum Tod, aber auch bei Gesunden traten Blastocystis-Stadien
vermehrt in breiigen Diarrhden in Erscheinung. Die Patienten klagten dann auch tiber
Appetitlosigkeit, Vollegefiihl und Flatulenz.

Diagnose: Nachweis von Trophozoiten und Zysten im Frischpriparat bzw. nach Anreiche-
rung in der Flotation oder MIFC.

Infektionsweg: Offenbar oral - im Tierexperiment nachgewiesen. Auch konnte gezeigt
werden, dass humanstimmige Zysten fiir Schweine infektios waren. Daher besteht der Ver-
dacht einer geringen Wirtsspezifitit und somit die Moglichkeit einer grofien natiirlichen
Verbreitung.

Prophylaxe: Insbesondere AIDS-Patienten sollten den Kontakt mit Human- und Tierfizes
meiden, schnelles Entfernen von Fizes in Krankenhiusern.

Inkubationszeit: Beim Menschen unbekannt; bei Tieren 2-3 Tage.

Pripatenz: 2-3 Tage.

Patenz: 2-3 Wochen.

Therapie: Bei entsprechenden Beschwerden und Fehlen anderer Erreger ist eine Therapie
mit Metronidazol (3 x 750 mg oder 4 x 500 mg tgl. iiber 5-7 Tage) erfolgreich. Cotrimoxa-
zol ist ebenfalls wirksam (2 x tgl. 160 mg Trimethoprim/800 mg Sulfamethoxazol; Kinder
6-30mg/kg KGW fiir 7-10 Tage). Therapieversager sind jedoch bei beiden Medikamenten
moglich.

3.21 Mikrosporidien

Hierbei handelt es sich um die wohl iltesten Einzeller, denen noch viele Merkmale der heute
am hochsten entwickelten Parasiten fehlen. Thre Vorfahren stehen an der Basis des Stamm-
baums allen Lebens auf Erden.

3.21.1 Enterocytozoon bieneusi (Enterozytozoonose)

1.

2.

Name: Griech.: enteron = Darm, kytos = Zelle, zoon = Tier; Bieneus = Familienname der 1.
Patientin.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit; Erstbeschreibung in Frankreich
bei einer Haitianerin; Enterocytozoon bieneusi macht zurzeit 40% aller weltweiten Mikro-
sporidienbefunde aus. 10% der untersuchten AIDS-Patienten haben Mikrosporidienbefall.
Biologie/Morphologie: Die Merogonie (= Schizogonie) und die Sporenbildung dieses Mik-
rosporidien finden im Diinndarmepithel (Enterozyten) und den Zellen der Lamina propria
von AIDS-Patienten statt (bis 50% der Zellen waren befallen!). Neuere Befunde zeigten auch
den Befall der Gallenginge, des Nasenraums sowie der Bronchien. Die Merogonie verlauft
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iber 2-kernige Zellen von 3-4 um Durchmesser, wihrend die Sporogonie iiber 8-kernige
Plasmodien zur Bildung von 8 Sporen fiihrt. Die Sporen selbst messen 1,5 x 0,5 pm, ihr Pol-
faden hat 5 Windungen, und ihre Endospore ist extrem diinn. Bei AIDS-Patienten erfolgt
das Schliipfen des Sporoplasmas aus der Spore offenbar bereits direkt im Darm, sodass es zu
einer iberschwemmenden Autoinfektion kommt (s. Abb. 3.48).

4. Symptome der Erkrankung: Intermittierende, ungeformte bis wiassrige (ohne Blut) Di-
arrhoen (3-10 pro Tag) fir 5 Monate, extreme Gewichtsverluste, Oberbauchschmerzen
sowie Fieber sind die wichtigsten Symptome der Infektionen bei AIDS-Patienten. Gleich-
zeitig konnen andere opportunistische Erreger wie Giardia lamblia auftreten. In mehreren
Fillen wurden E. bieneusi-Diarrhéen auch bei nicht an AIDS erkrankten Patienten (Tro-
penriickkehrer) nachgewiesen.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Sporen im histologischen Bild nach Schnitten
von Biopsiematerial oder in Frischpraparaten der Fazes.

6. Infektionsweg: Unbekannt, vermutlich orale Aufnahme von Sporen aus anderen (huma-
nen) Fazes. Ausbreitung im Korper tiber Autoinfektion.

7. Prophylaxe: Vermeidung jeglichen Fikalkontakts bei gefihrdeten Personen.

8. Inkubationszeit: 1 Woche.

9. Pripatenz: 1 Woche.

10. Patenz: Mehr als 5 Monate.

11. Therapie: Unbekannt; Albendazol hatte in vitro eine signifikante Wirkung, in vivo trat al-
lerdings nur bei 3% der Patienten eine teilweise Besserung ein (bei 2 x 400 mg tgl.). Auch
Metronidazol (1-2,5 g tgl.) und Cotrimoxazol wurden bei einigen Patienten mit intestinaler
E. bieneusi-Infektion erfolgreich eingesetzt; eine definitive Sanierung gelingt jedoch haufig
nicht. Wichtig: Der Ersatz von Fliissigkeiten und Elektrolyten ist unbedingt erforderlich!

3.21.2 Septata intestinalis
1. Name: Lat.: septum = Trennwand, intestinalis = zum Darm gehorig.

Diese Art befillt sowohl den gesamten Darm als auch das Urogenitalsystem und fithrt (wie
E. bieneusi) zu schweren Diarrhéen. Der Lebenszyklus dieser erst 1993 beschriebenen Art ist
noch unbekannt, obwohl die Art bei AIDS-Patienten weit verbreitet ist und dort fiir 2,2% aller
diarrhéischen Stithle verantwortlich ist. Hier konnte mit Albendazol (400 mg pro Tag fir 4
Wochen) bei allen Patienten ein volliges Verschwinden der Krankheitssymptome sowie ein
Stoppen der Sporenausscheidung erreicht werden.

3.21.3 Encephalitozoon cuniculi

1. Name: Griech.: encephalon = Gehirn; zoon = Tier. Lat.: cuniculus = Kaninchen.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit mehrere Hunderttausend Men-
schen mit Immunsuppression.

3. Biologie/Morphologie: Mikosporidien sind ein Stamm von sehr kleinen Einzellern, die in
vielen Arten bei Insekten, Fischen, aber auch bei Sédugern unter Einschluss des Menschen
auftreten. Sie gelten als die dltesten Einzeller auf Erden und als Vorldufer der Mehrzeller.
Beim Menschen sind offenbar vorwiegend immunsuppressive Personen betroffen, auch
wenn wegen erst kiirzlich entwickelter Diagnosemethoden - insbesondere in Anbetracht
ihrer Winzigkeit — nur wenige Fille eindeutig, u. a. mithilfe der Elektronenmikroskopie,
nachgewiesen wurden. Mikrosporidien sind durch iibertragungsfahige einzellige Sporen
mit einem ausstiilpbaren, hohlen Polfaden gekennzeichnet. Wird diese Spore vom Wirt mit
verunreinigter Nahrung verschluckt (Abb. 3.48), erfolgt die Ausstiillpung des hohlen Polfa-
dens und dessen Injektion in eine Zelle. Durch den Schlauch kriecht das Sporoplasma, das
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Abb. 3.48 Schematische Darstellung des Lebenszyklus von Encephalitozoon cuniculi, das eine Viel-
zahl von Wirten befallen kann. Die Infektion erfolgt beim immunsuppressiven Menschen oral durch
Aufnahme von Sporen (1) aus Tierfazes/Urin.

1. Reife, einkernige Spore, die durch 5 Windungen (W) des Polschlauches (T) sowie eine hintere
Vakuole (P) gekennzeichnet ist.

2., 3. Im Wirt wird der Polschlauch ausgestiilpt und in eine Wirtszelle injiziert. Das einkernige (N)
Sporoplasma kriecht ins Zytoplasma der Wirtszelle (HC) hinein und wird in eine parasitophore Va-
kuole (PV) eingeschlossen.

4. Vermehrung durch Zweiteilung.

5. Durch Teilung entstehen schlieBlich aus 2-kernigen Sporonten je ein 1-kerniger Sporoblast, der sich
zur Spore entwickelt (1). Diese wird beim Platzen der Wirtszelle frei und gelangt mit dem Urin ins Freie.
HC = Wirtszelle; N = Nukleus; NH = Zellkern der Wirtszelle; P = hintere Vakuole; T = schlauchférmiger
Polfaden; W = 5 Windungen des Polschlauchs.
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je nach Art 1- oder 2-kernig ist, in das Zytoplasma der Wirtszelle (gelangt von da evtl. in
darmferne Organe) und leitet dort einen ungeschlechtlichen Prozess durch eine artspezifi-
sche Zwei- bzw. Vielfachteilung ein. Bei einigen Arten (z.B. Enzephalitozoon) kann dieses
Parasitenstadium noch in eine spezielle Hiille (parasitophore Vakuole) eingeschlossen
werden. Der Vermehrungsprozess endet mit einer Sporenbildung, die artspezifisch ein-
zeln oder zu mehreren gemeinsam erfolgt. Wahrend dieses Prozesses wird meist auch das
gesamte Wirtszellenplasma zerstort, sodass die Sporen wieder freigesetzt werden kénnen.
Die Sporen selbst haben eine artspezifische Gréle und eine derbe, widerstandfihige Wand,
die grampositiv reagiert. Bei immunsuppressiven Personen wurden die Sporen von Ence-
phalitozoon cuniculi, Septata intestinals und Nosema connori in der Niere nachgewiesen:

E. cuniculi parasitiert normalerweise bei Labornagern, Kaninchen, Hunden, Fiichsen,
Affen, Ziegen und Schweinen. Die Sporen dieser Art erscheinen im frischen Zustand oval,
ohne polare Vakuole und erreichen eine Gréfie von 2,5-5 pm. Der ausgestiilpte Polschlauch
soll bis 35 pm lang werden, ihr Sporoplasma ist einkernig. Bevorzugtes Befallsorgan ist bei
allen Wirten die Niere und dabei insbesondere die Zellen der Henle’schen Schleife. Daher
finden sich die Sporen auch vorwiegend im Urin. Bei AIDS-Patienten kommt es héufig
zu einer sog. Generalisierung, weil das Sporoplasma schon im Kérper des gleichen Wirts
ausschliipft und durch diese Autoinfektion eine Uberschwemmung erreicht wird.

4. Symptome der Erkrankung (Enzephalitozoonose): Wiahrend bei Nagern die Krankheits-
symptome mild sind und ein chronischer Verlauf eher die Regel ist, zeigt sich bei Carni-
voren wie Hunden und Fiichsen, Affen und Menschen (insbesondere Kinder und AIDS-
Patienten) ein fulminantes ,,Enzephalitis-Nephritis-Syndrom®, das auch zum Tod fithren
kann. Dazu kann noch eine extreme Augenbeteiligung kommen, wobei grofie Lasionen in
den Gefiflwidnden der Augenarterien beobachtet wurden.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Sporen im Urinzentrifugat. Im histologischen
Schnitt lassen sich Sporen und die iibrigen Stadien mit der Methenamin-Silber-Methode,
Giemsa-, HE- und der Gram-Farbung nachweisen. Am eindeutigsten ist dabei allerdings
das elektronenmikroskopische Bild. Die serologischen Verfahren (IFAT, KBR, ELISA etc.)
sind nur in geringem Umfang spezifisch und weisen nur auf etwa 70% der Infektionen
hin.

6. Infektionsweg: Oral bzw. nasal durch staubverdriftete Sporen aus Tierurin. Auch scheint
— wie bei Tieren sicher nachgewiesen - die kongenitale bzw. diaplazentare Ubertragung
moglich.

7. Prophylaxe: Meiden des Mundkontakts mit lebenden Schmusetieren (Hamster, Kaninchen
etc.); Sauberkeit im Umgang mit Urin und Fazes in Kliniken.

8. Inkubationszeit: Bei immungeschwiéchten Personen: wenige Tage.

9. Pripatenz: Unbekannt.

10. Patenz: Unbekannt.

11. Chemotherapie: Unbekannt; In-vitro-Versuche zeigten, dass Chloroquin und Oxytetrazy-
klin die Sporenproduktion halbierten. Bei anderen Mikrosporidien wirkte Albendazol. Bei
einem Patienten hatte eine Kombination von Sulfisoxazol und Penicillin zur erfolgreichen
Behandlung gefiihrt. Albendazol hatte eine signifikante Wirkung bei anderen Mikrospori-
dien und konnte versuchsweise eingesetzt werden (2 x 400 mg/d fiir 21d).

3.21.4 Nosema connori (syn. conneri)

1. Name: Griech.: nosos = Krankheit; Conner = amerikanischer Forscher.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweite Verbreitung bei Immunsuppressi-
ven, u. a. bei HIV-Patienten.

3. Biologie/Morphologie: Diese Art wurde bisher ausschliellich bei immunsupprimierten
Menschen nachgewiesen und fithrte in Verbindung mit einer Pneumozystose zum Tod.
Die Sporen sind oval, messen 4 x 2 pm und besitzen einen PAS-positiven Polkorper sowie
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die fiir die Gattung Nosema charakteristischen, aneinanderliegenden beiden Kerne. Die
Sporenentwicklung findet im Herzmuskel statt, der davon tibersat erscheint. Des Weiteren
liegen Sporen im Darm, im Magen, in den Nierentubuli, in der Leber und in der Lunge vor,
wihrend das Nervensystem nicht befallen wird.

Symptome der Erkrankung: Das etwa 4 Monate bis zum Tod anhaltende Siechtum ist
gepragt von genereller Schwiche, Funktionsstorungen der Organe, begleitet von Malab-
sorption, Diarrhéen und Lungenbeschwerden (bei gleichzeitiger Pneumozystose).
Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Sporen im Urin bzw. in den Fézes nach Anrei-
cherung bzw. im histologischen Schnitt.

Infektionsweg: Einatmen bzw. orale Aufnahme von Sporen, deren Herkunft unklar blieb
(tierischen Ursprungs?) und danach Verdriftung durch den Blutstrom.

Prophylaxe: Unbedingte Sauberkeit im Umgang mit Haustieren bzw. bei der Entsorgung
von Fizes und Urin.

Inkubationszeit: Unbekannt.

Pripatenz: Unbekannt.

Patenz: Ohne Behandlung: lebenslang.

Therapie: Versuchsweise Penicillin plus Sulfisoxazol. Bei anderen Mikrosporidien wirkte
Albendazol.



Kapitel 4
Wiirmer beim Menschen

4.1 Was sind Wiirmer?

Die in den folgenden Abschnitten 4.2 bis 4.4 dargestellten Parasitengruppen werden generell
als Helminthen = Wiirmer zusammengefasst, obwohl sie aufler einem mehr oder minder
wurmformigen Aussehen kaum Gemeinsamkeiten im Bauplan oder etwa in der Reaktion auf
Chemotherapeutika haben. Sie unterscheiden sich jedoch von den Protozoen (Kap. 3) durch
die bei den meisten Arten fehlende unmittelbare Vermehrung im Endwirt. So entwickeln sich
in der Regel nur so viele adulte Parasiten im Endwirt, wie Larven in ihn gelangen. Eine starke
Vermehrung kann dagegen in Zwischenwirten stattfinden (z. B. Trematoden).

Grof3e Fortschritte gelangen in den letzten Jahren in der medikamentosen Behandlung der
Wurmkrankheiten, sodass heute einige gut vertragliche und dazu noch gut wirksame Praparate
vorliegen, die in den jeweiligen Abschnitten vorgestellt werden. Allerdings treten immer mehr
Resistenzen der Parasiten gegen Chemotherapeutika in Erscheinung, sodass unbedingt auf
einen sachgerechten Einsatz (Zeiten, Dosierung) geachtet werden muss. Auch darf die Suche
nach neuen Substanzklassen, gegen die dann noch keine Resistenzen bestehen konnen, nicht
vernachléssigt werden, damit Alternativen zumindest zum voriibergehenden Einsatz verfiigbar
sind, zumal beobachtet wurde, dass Resistenzen in Parasitenpopulationen nach einiger Zeit
auch wieder verschwinden kénnen.

Die beim Menschen wichtigen Wurmarten gehoren zu den sog. Plathelminthes (mit den
Gruppen Saugwiirmer = Trematoda und Bandwiirmer = Cestoda) sowie zu den sog. Ne-
mathelminthes (frither als Aschelminthes bezeichnet), die in deutscher Sprache als Schlauch-
wiirmer, englisch als roundworms gekennzeichnet sind.

4.2 Saugwiirmer (Trematoda)

Die Klasse der Trematoden enthilt ausschliefSlich Parasiten, die sich mittels Halteapparaten
an inneren und 4dufleren Oberflichen ihrer Wirte verankern. Neben Besonderheiten im Ent-
wicklungszyklus wurden diese Verankerungssysteme auch zur systematischen Gliederung der
Trematoden verwendet. Zu den Trematoden werden nach dem alten System im Wesentlichen
folgende Gruppen gerechnet:

® Aspidobothrea

® Monogenea

® Digenea

Nach dem System von Ehlers gehéren hierhin allerdings nur die
® Aspidobothrii
® Digenea

Da jedoch auch dieses System noch weiterer Klirung bedarf, werden die einzelnen Taxa hier
wegen der Vergleichbarkeit zu human- und tiermedizinischen Lehrbiichern hintereinander ab-
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gehandelt, da es doch im Wesentlichen um die darin eingeschlossenen Arten und ihre Bedeu-
tung fiir den Menschen oder seine Haustiere geht. Bedeutendere Parasiten des Menschen sind
jedoch nur Vertreter der sog. Digenea, die verschiedene Generationen in ihrem Lebenszyklus
vereinen.

Die Bezeichnung Digenea (= 2 Generationen) erfolgte daher wegen ihres typischen, einen
Generations- und Wirtswechsel einschlieflenden Entwicklungszyklus. Da bei den jeweiligen
Arten eine iiberaus grofie Formenvielfalt vorhanden ist, wird zur Systematisierung auf Ebene
der Unterordnungen die akademisch anmutende Frage nach der Genese der Exkretionsblase
herangezogen. Zur Diagnose von adulten Formen werden in der Praxis allerdings vorwiegend
Bau und Anordnung der fast stets vorhandenen beiden Saugnipfe verwendet, von denen der
erste den Mund umgibt; so werden folgende adulte Egelformen unterschieden:

1. Gasterostome Formen:

Der Darm ist unverzeigt, sackartig und beginnt nicht apikal.
2. Monostome Formen:

Ein Saugnapf ist reduziert, und zwar meist der Bauchsaugnapf.
3. Distome Formen:

Der Bauchsaugnapf liegt variabel, aber artspezifisch ventral zwischen vorderem und hinte-

rem Pol.

4. Amphistome Formen:
Der zweite Saugnapf liegt am hinteren Pol.
5. Echinostome Formen:

Der Mundsaugnapf ist durch einen Kragen mit Haken bewehrt.
6. Holostome Formen:

Sie besitzen aufler den beiden Saugndpfen noch ein zusitzliches, sog. tribozytisches Halte-

organ.

Alle diese Formen sind Zwitter; einzig getrenntgeschlechtlich sind:

7. Schistosomen:

als eigener Formen- und Artenkreis.

Das geschlechtsreife, blattformige Mannchen umschliefit das drehrunde Weibchen (Abb. 4.1).

Da die Rénder des Méannchens verhakt werden konnen, entsteht der sog. Canalis gynaeco-

phorus. Diese meist lebenslang beibehaltene ,,Paarung“ fithrte zur Bezeichnung ,,Parchen-

egel.

Viele distome Egel, insbesondere die Schistosomen, sind als Parasiten des Menschen und der
Haustiere von grofSer gesundheitlicher und 6konomischer Bedeutung. Ihrer Morphologie und
Entwicklung wird daher zunehmend in der Offentlichkeit Aufmerksamkeit geschenkt.

System:
Unterklasse Digenea
1. Uberordnung: Anepitheliocystidia (embyonale Exkretionsblase bleibt erhalten)
Ordnung:  Strigeata (Zerkarien mit Gabelschwanz, Miracidien mit 2 Paar Proto-
nephridien)
Familie:  Strigeidae
Diplostomatidae
Schistosomatidae
Spirochidae
Cyclocoeliidae
Bucephalidae u. a.
Ordnung:  Echinostomata (Zerkarien mit einfachem Schwanz; Miracidien mit
einem Paar Protonephridien)
Familie:  Fasciolidae
Gastrodiscidae
Paramphistomatidae u. a.
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Abb.4.1 REM-Aufnahme eines Parchenegels (Schistosoma mansoni). Das Mannchen tragt das dreh-
runde Weibchen in einer Bauchfalte.

2. Uberordnung;: Epitheliocystidia (Exkretionsblase wird von mesodermalen Zellen neu
gebildet; Zerkarienschwanz ist ungegabelt)
Ordnung;  Plagiochiata (Zerkarienschwanz oft ohne Exkretionstefifle, manchmal
mit oralem Stilett)
Familie:  Dicrocoeliidae
Plagiorchiidae
Prosthogonimidae
Troglotrematidae u. a.
Ordnung:  Opisthorchiata (Zerkarien stets mit Exkretionskandlen im Schwanz;
kein orales Stilett)
Familie: ~ Opisthorchiidae
Heterophyidae u. a.

4.2.1 Schistosoma haematobium (Blasenbilharziose)

1. Name: Griech.: schisis = Spaltung; soma = Korper; haima = Blut; bios = Leben. Engl. bladder
fluke, dt. Blasenegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Grofle Gebiete in Afrika mit Wasserldufen:
nordwestl.—nordostl. Afrika, Nildelta bis nach Siidafrika, feuchte Gebiete Ost- und Westaf-
rikas, Westseite Madagaskars, arabische Halbinsel, Irak sowie kleinere Gebiete in Indien.

3. Biologie/Morphologie: Adulte S.haematobium-Wirmer sind wie alle Parchenegel (Tre-
matoda, Plathelminthes) getrenntgeschlechtlich, leben aber in Dauerkopula - wobei das
blattformige, bis 1,5 cm lange Méannchen das im Querschnitt drehrunde, bis 2,5 cm lange
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Weibchen in einer Bauchfalte (Canalis gynaecophorus) tragt — im Venensystem des Uro-
genitalsystems und der Harnblase ihrer Wirte (Abb. 4.1). Das Weibchen setzt taglich etwa
300 mit einem Endstachel versehene und mit 110-170 um x 40-70 pm relativ grof3e Eier
ab (Abb. 4.2). Bei der durch ausgeschiedene Proteasen unterstiitzten Wanderung der Eier
durch die Wand der Blase entwickelt sich im Ei bereits die Larve (Mirazidium). Erreicht das
Ei die Blasenschleimhaut, so wird es endoskopisch in einem weifilichen, etwa 1-2 mm gro-
Ben Pseudotuberkel sichtbar. Gelangt das Ei mit dem Urin in Wasser, so schliipft die Mirazi-

Abb. 4.2 Lebenszyklus von 4 wichtigen Trematodenarten.
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diumlarve in wenigen Minuten und dringt aktiv in Wasserschnecken der Gattung Bulinus

ein, wo es in deren Mitteldarmdriise zu einer starken Vermehrung tiber sog. Sporozysten

kommt. In der Tochtersporozystengeneration entstehen dann schlieSlich viele der mit einem
gegabelten Schwanz versehenen Larven (Zerkarien). Diese Stadien werden frei, schwimmen
umher und miissen binnen 24 Stunden einen Wirt finden. Aufler einigen wenigen Tieren

(z.B. Nilratten, Hamster, Ziegen) kommt da nur der Mensch infrage (bei der Arbeit im

Wasser, beim Baden etc.). Beim Einbohren in die Haut des Wirts werfen die Zerkarien ihren

Schwanz ab. Nach Aufenthalten in der Haut (als sog. Schistosomulum-Stadium) und in

der Lunge (zur Anpassung an das Immunsystem der Wirte) wird schliefflich das Blutgefaf3-

system des Urogenitalsystems aufgesucht, wobei das Weibchen erst 5-6 Wochen nach der

Paarung die Geschlechtsreife erreicht. Dieses Parchen fixiert sich mit den beiden grofen,

fur alle digenen Trematoden (Saugwiirmer) typischen Bauch- und Mundsaugnépfen sowie

dornenbewehrten Hauterhebungen (engl. bosses) in den Gefiflen und verletzt diese auch.

Als Nahrung dient den Parchenegeln die mit reichlich Blut aufgenommene Glukose.

4. Symptome der Erkrankung (Blasen-Schistosomiasis, -bilharziose): Die Schwere der Er-
krankung héangt von der Anzahl der langlebigen Parchen ab. Generell lassen sich aber
folgende Symptome unterscheiden:

a) Juckreiz an der Eintrittsstelle der Haut; bei wiederholtem Befall kann es zu einer sog.
Zerkariendermatitis kommen.

b) Bei Erstinfektionen treten nach etwa 4-7 Wochen unspezifische Fieber als Allgemeinre-
aktion des nun sensibilisierten Wirts auf.

¢) Beginnend etwa 2-3 Monate nach der Infektion (aber gelegentlich auch erst nach 2
Jahren) konnen im Urin Eier bei gleichzeitiger Hamaturie (besonders in der letzten
Harnportion!) beobachtet werden. Zu diesem Zeitpunkt bemerkt der Patient Brennen
in der Harnréhre und verspiirt haufig Harndrang.

d) Im weiteren, chronischen Verlauf der Erkrankung kénnen im Harn Blut bzw. Eier fiir
kiirzere oder langere Zeiten ausbleiben. Daher empfiehlt es sich bei negativem Befund,
die Urinuntersuchung zu wiederholen.

e) Bei Blasenspiegelungen mithilfe des Zystoskops fallen an der Blasenwand die sog.
Eigranulome, die auch als Pseudotuberkel bezeichnet werden, als weifle Knotchen von
etwa 1-2 mm Durchmesser auf (Abb. 4.3).

f) Als Komplikation einer S. haematobium-Infektion konnen folgende Erkrankungen auf-
treten:

- Sekundirinfektion der Blase infolge unvollstindiger Leerung, sodass sich wegen
starker, granulombedingter Fibrosen und schlieflich Verkalkungen die Kontraktili-
tat der Blasenwand verringert.

- Geschwiire, evtl. Karzinome (in Agypten beschrieben) der Blasenwand wegen stin-
diger Gewebsreizung.

- Verinderung der Genitalien (sog. Elephantiasis durch ein chronisches Odem) und
in geringerem Maf3 auch Wachstum der Leber infolge von Granulombildungen.

5. Diagnose: Die typischen Eier (mit Endsporn; s. Abb. 4.15) kénnen im Urin, in Blasenbiop-
sien, z. T. auch in Dickdarmbiopsien sowie selten im Stuhl nachgewiesen werden; bei hoher
Eiausscheidung kann der Nachweis bereits im Spontanurin gelingen (quantitative Durch-
musterung des Sediments der letzten Urinportionen). Da die Ausscheidung sehr variiert, sind
ggf. mehrfache Wiederholungen und die Untersuchung von Sammelurin empfehlenswert.
Die Eiausscheidung ist am hochsten um die Mittagszeit und nach koérperlicher Anstrengung
(Urinsammlung am besten zwischen 10.00 und 14.00 Uhr). Wird der Urin nicht innerhalb
1-2 Stunden untersucht, 1 ml 37%iges Formalin pro 100 ml Urin zugeben (um das Schliip-
fen der Mirazidien zu verhindern). Die Untersuchung groflerer Urinmengen (Sammeln der
letzten Urinportionen tiber 24h) erfolgt nach 1-stiindiger Sedimentation in einem grofien
Spitzglas (bei sehr sedimentreichem Urin ggf. mehrfaches Waschen mit kalter, 1%iger NaCl),
Dekantieren des Uberstands, Zentrifugation des Sammelsediments (max. 2000 g fiir 2 min)
und quantitativer Durchmusterung. Kleinere Urinmengen (z. B. die letzte 10-50 ml-Portion




_ 104 Kapitel 4  Wiirmer beim Menschen

10.
11.

eines ,,Mittagsurins“) konnen mithilfe einer Spritze durch einen Polycarbonatfilter (alternativ
Nylon- oder Papierfilter) mit 25 mm Durchmesser und 12-20 um Porengréfle (in einem
25 mm-Filterhalter) gefiltert werden. Der Filter wird nach Auflegen auf einen Objekttrager
(ggf. nach Anfirbung mit Lugol'scher Jodlésung) bei schwacher Vergréfierung (40-100-fach)
nach zuriickgehaltenen Eiern durchgemustert. Die Vitalitit kann bei unfixierten Eiern an-
hand der Wimpernmotilitat, mittels Mirazidienschliipfversuch oder nach Supravitalfirbung
mit 0,5% Trypanblau beurteilt werden. Der Nachweis von Eiern in Biopsaten erfolgt am bes-
ten mittels Quetschpréparat (siehe intestinale Schistosomiasis). Immundiagnostik: ELISA,
PCR bei Verdachtsfillen mit negativem Urinsediment. Eine Bluteosinophilie findet sich am
ehesten wihrend der Wanderungs- und Reifungsphase der Schistosomula (Einzahl: Schisto-
somulum). Bildgebende Verfahren (Radiologie, Sonographie, CT) werden bei Verdachtsfal-
len von Lungen-, Gehirn-Schistosomiasis wie auch bei ungeklirten Fibrosen eingesetzt.
Infektionsweg: Perkutan; Zerkarien dringen bei Aufenthalt im Wasser oder via Spritzwas-
ser in die Haut des Menschen ein.

Prophylaxe: Meiden von Wasser im Freiland in endemischen Gebieten bzw. Tragen von
Schutzkleidung (Stiefel, Handschuhe). Achtung: Auch im Spritzwasser konnen infektiose
Zerkarien enthalten sein, da diese phototaktisch an die Oberflache schwimmen.
Inkubationszeit: Abhingig von der Wurmlast des Wirts: 4-7 Wochen; eine Himaturie
tritt hiufig erst 2 Monate bis 2 Jahre (!) nach der Infektion auf.

Pripatenz: 9-10 Wochen, gelegentlich aber auch 2 Jahre! Bei eingeschlechtlichen Infektio-
nen treten keine Eier auf.

Patenz: 25 Jahre.

Therapie: Mittel der Wahl (WHO-Empfehlung) ist Praziquantel (40 mg/kg KGW als Ein-
maldosis). Ebenfalls wirksam ist Metrifonat in einer Einmaldosis von 7,5 mg/kg KGW mit
2-maliger Wiederholung in wochentlichen Abstdnden.

Abb. 4.3 Innenansicht einer menschlichen Harnblase, in deren Wand die Eier von S. haematobium
als Erhebungen zu erkennen sind. Typisch sind die Blutungen an Stellen, an denen die Eier ausge-
treten sind.
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4.2.2 Schistosoma mansoni und andere Arten (Darmbilharziose)

1. Name: Griech.: schizein = spalten; soma = Korper. Bezieht sich auf die getrennten Ge-
schlechter. Engl. liver fluke , blood fluke; dt. Darmegel. Entdecker: Theodor Bilharz (1825-
1862); Patrick Manson (1844-1922), engl. Forscher.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Mehr als 200 Millionen Menschen sind be-

fallen, 600 Millionen bedroht.

3. Biologie/Morphologie: Die Schistosoma-Arten des Darms (Tab. 4.1) unter Einschluss von
S. mekongi, das sich von S. japonicum durch kleinere Adulte (bis 16 mm), kleinere Eier
(40-45 um) sowie andere Schneckengattungen (Lithoglyphopis, Tricula-Arten) als Zwi-
schenwirte unterscheidet, sind getrenntgeschlechtlich, aber verbleiben gemeinsam (= leben
gepaart ,fiirs Leben’, etwa 25 Jahre) in den Venen des Darmsystems. Sie sammeln, paaren
sich in der Pfortader und dringen von da aus als Paare in die Darmnahe vor, wo sie in den
MesenterialgefifSen leben. Die von den Weibchen in grofler Anzahl tiglich abgesetzten,
deckellosen und meist relativ groflen Eier sind durch Stacheln gekennzeichnet (Abb. 4.4).

Tabelle 4.1: Morphologische Merkmale wichtiger Schistosoma-Arten des Menschen

Merkmal

Mannchen,
duBere Ober-
flache

Weibchen,
Ovar

Eier im Uterus
(Anzahl)

Eiform

EigroBe
(um)

Auftreten

WurmgroBe
(mm)

Auftreten der
adulten Wiirmer
beim Menschen

Zwischenwirte /
Schnecken

Reservoirwirte

S. mansoni

groBe Tuber-
kel

vordere
Korperhalfte

1-10
(meist 1)

mit groBem
Seitendorn

115-180
x 45-70

Fazes

M: 6-12 x 1
W:7-16 x 0,3

Darmmesen-
terialgefaBe

Biomphalaria-
Arten

Ratten,
Mause, Affen

S. japonicum*

keine Tuberkel

hintere Korper-
hélfte

50-300

mit kleinem
Seitenddrnchen

70-100
x 55-65

Fazes

M: 12-20 x 0,5
W: 12-28 x 0,3

Darmmesenterial-
gefaBe

Oncomelania-Arten

Mause, Hund, Kat-
ze, Schwein, Rind

S. intercalatum

Tuberkel mit ha-
kenfreiem Hof

hinter Korper-
mitte

10-20

mit Enddorn
140-230

x 50-80

Fazes

M: 11-15x 0,4
W: 10-14 x 0,2

Darmmesenterial-
gefaBe

Bulinus-Arten

Ziege, Schaf,
Nager

S. haematobium
kleine Tuberkel mit
vielen Haken

in Nahe Korpermitte
20-100

mit Enddorn
110-170

x 40-70

Urin

M: 10-15 x 1
W: 20-26 x 0,3

Venen des Urogeni-
talsystems

Bulinus-Arten

Affen, Hamster

* Die ovoiden Eier von S. mekongi sind vollig stachellos und mit 50-60 pm x 30-50 um auch klei-
ner als die von S. japonicum. In Malaysia und Thailand wurde mit S. malayensis eine weitere Art
beschrieben, die sich wie S. japonicum verhalt. Truncula-Arten fir S. mekongi und Robertsiella-Arten
fiir S. malayensis sind die Zwischenwirtschnecken.

M = Méannchen; W = Weibchen.
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Abb. 4.4 Mikroskopische Aufnahmen von Schistosomen (LM, REM) (links)

a) Eivon S. japonicum, LM.

b) Parchen von S. mansoni, REM.

c) Eivon S. haematobium, LM.

d) Ei von S. mansoni, LM.

Inset: VergroBerung der bulbusartigen Tuberkel des Teguments eines Mannchens von S. mansoni.
CG = Canalis gynaecophorus; MR = Mirazidium im Ei; SN = Saugnéapfe; TU = Tuberkel = Hauterhe-
bungen mit Haken.

rechts: Granulom mit zentralem degenerierendem Ei in der Leber. Blau = Kollagenfasern.

Sie gelangen zum Teil mit dem Blutstrom in die Leber, klemmen in den kleinen Kapilla-
ren fest und fithren zur Bildung von sog. Granulomen, d.h. zu Wirtsabwehrreaktionen,
in deren Zentrum die Eier in etwa 9 Monaten zerstort werden. Die Gesamtzahl der Eier
ist gewaltig. So setzen z.B. die Weibchen von S. mansoni jeweils 300, die von S. japonicum
sogar bis zu 3000 Eier tdglich ab, was bei der langen Lebensfihigkeit der adulten Wiir-
mer (bis 25 Jahre!) und dem gleichzeitigen Befall mit oft bis zu 60 Pirchen zu enormen
»Eilasten” im Korper betroffener Menschen fiihrt. Ein grofSer Teil der Eier ,eitert - durch
eigene Proteasen unterstiitzt — durch die Gefif3- und Darmwand hindurch und gelangt so
mit den Fazes ins Freie. Wihrend dieses Wanderwegs entsteht im Innern des Eies bereits
die als Mirazidium bezeichnete Larve, die sofort beim Kontakt mit Stiffasser schliipft und
binnen eines Tages in den jeweiligen Zwischenwirt (eine Wasserschneckenart) eindringt
(Abb. 4.2). Dort kommt es zu einer Massenvermehrung in der Mitteldarmdriise tiber 2 Ge-
nerationen von sog. Sporozysten, bis schliefSlich Zerkarien wieder ins Wasser abgegeben
werden. Diese mit einem gegabelten Schwimmschwanz versehenen Larven steigen dem
Licht folgend an die Wasseroberfliche von Gewidssern und penetrieren bei Hautkontakt
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den Endwirt Mensch bzw. Reservoirtiere. Nach Reifungsphasen in der Haut und in der

Lunge (als sog. Schistosomulum-Stadien, die zu starken allergischen Reaktionen fithren

konnen), paaren sich die praadulten Wiirmer in der Pfortader und wandern als Paare in

die Mesenterialvenen ein, wo etwa nach 6 Wochen mit der Eiablage begonnen wird, sodass

der Entwicklungskreislauf geschlossen ist (Abb. 4.2).

4. Symptome der Erkrankung (Darmbilharziose, Urogenitalbilharziose, Schistosomiasis):

a) Zerkariendermatitis. An der Penetrationsstelle der Haut tritt ein Juckreiz auf, und es
entstehen entziindliche Reaktionen, die jedoch nach wenigen Tagen abklingen (anders
als bei Zerkarien von Schistosomen von Wasservogeln, die im Menschen nicht ge-
schlechtsreif werden konnen und daher in der Haut absterben; hier dauern die Derma-
titissymptome langer an).

b) Anfangsfieber (Katayama-Syndrom). Nach einer Inkubationszeit von etwa 4-7 Wo-
chen treten remittierende oder intermittierende Fieber, Schmerzen im Bereich des
Bauches, Schwellungen der Leber und Milz sowie Storungen der Darmfunktion auf.
Gleichzeitig zeigt sich im Blutbild eine unterschiedlich hohe Eosinophilie.

c) Blut im Stuhl. Mit dem Beginn der Eiabscheidung in den Fézes (Beginn bei S. mansoni
nach 42 Tagen, bei S. japonicum nach 30-44 Tagen, bei S. intercalatum nach etwa 50-56
Tagen) tritt infolge des Durcheiterns der Eier Blut im Stuhl auf, das allerdings oft okkult
bleibt und dann nur chemisch nachweisbar ist.

d) Chronische Erscheinungen. Nach etwa 3-6 Monaten erscheinen Symptome, die von
der Befallsrate abhéngig sind, aber stets den chronischen Verlauf der Erkrankung kenn-
zeichnen:

- Schiden im Darmbereich: Diarrhéen mit Schleim- und Blutausscheidung kénnen
mit Obstipationsphasen abwechseln; Entziindungen im Dickdarmbereich aufgrund
verstarkten Auftretens von ,durcheiternden Eiern sowie Komplikation durch Se-
kundarinfektionen; Polypenbildungen im Enddarmbereich.

- Leberschiaden: Mit dem Pfortaderblut in die Leber verschleppte Eier fithren zu
Granulomen, welche bei den meisten Patienten keine Einschrinkung der Leber-
durchblutung oder der Organfunktion verursachen. Bei massivem Leberbefall und
bei besonderer Disposition kommt es allerdings zu einer ausgeprigten periportalen
Fibrose (Pipestem-Fibrose nach Symmers, bei der die Leber auf der Schnittfliche
aussieht, als wére sie von Hunderten Tonpfeifenstielen durchsetzt). Das Leberparen-
chym selbst wird nicht zirrhotisch umgebaut. Trotzdem fiihrt eine exzessive Fibrose
zum klinischen Folgebild wie bei der Leberzirrhose mit allen Folgen der portalen
Hypertension, mit Osophagusvarizen, Aszites, Splenomegalie, Leukopenie). Eine
todliche Bedrohung stellt die Osophagusvarizenblutung dar.

- Lungenschiden: Befall der Lunge durch verdriftete Eier kann sich in Bronchitis,
Eiembolie bis hin zu Herzinsuffizienz infolge pulmonaler Hypertension (Cor pul-
monale) duflern.

- Gehirn: Infolge von Eigranulombildung kommt es zu neuromotorischen Ausfaller-
scheinungen, Lahmungen, Krampfen, hiufig von Symptomen einer diffusen Enze-
phalitis oder Meningitis begleitet.

5. Diagnose: Diese beruht am sichersten auf dem Nachweis der typischen Eier im Stuhl
(Abb. 4.4, 4.15) und Biopsien. Bei der Stuhluntersuchung sind meist Anreicherungsme-
thoden erforderlich (Dicker Ausstrich nach Kato-Matz, MIFC, Sedimentation).

6. Infektionsweg: Perkutan, Zerkarien dringen unter Abwurf ihres gegabelten Ruderschwan-
zes beim Aufenthalt im Wasser in die Haut ein. Vorsicht: Auch im Spritzwasser (bei Boots-
fahrten etc.) konnen Zerkarien enthalten sein!

7. Prophylaxe: Meiden von verseuchten Gewdssern, Tragen von Schutzkleidung beim Arbei-
ten in solchen Gewdssern.

8. Inkubationszeit (Krankheitssymptome):

a) Direkte Phase der Reaktion auf Zerkarien: 6 Stunden bis 2 Tage.

b) Erste Reaktionen auf prdadulte bzw. adulte Wiirmer:
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S. mansoni: 2-3 Wochen
S. japonicum: 1-3 Wochen
S. intercalatum: ~ 4-7 Wochen
S. haematobium ~ 2-10 Monate

9. Priipatenz (Auftreten von Eiern im Stuhl bzw. Urin):
S. mansoni: 4-7 Wochen
S. japonicum: 4-5 Wochen
S. intercalatum: ~ 6-8 Wochen
S. haematobium  9-12 Wochen

10. Patenz: 5-25 Jahre.

11. Therapie: Mittel der Wahl gegen alle Schistosomen-Arten und in allen Krankheitsstadien
ist Praziquantel (3 x 20 mg/kg KGW an einem Tag). Oxamniquin (Einmaldosis von 15 mg/
kg KGW ist nur gegen S. mansoni wirksam, vor allem gegen die Stimme in Westafrika und
Stidamerika. Bei bedrohlich verlaufendem Katayama-Syndrom und bei zerebraler Schis-
tosomiasis (meist S. japonicum) ist zusatzlich die Gabe von Kortikosteroiden erforderlich.
Bei portaler Hypertension mit Osophagusvarizen ist eine endoskopische Sklerosierung
empfehlenswert. Mittel: u.a. Biltricide®, Mansil®

4.2.3 Clonorchis- und Opisthorchis-Arten (Clonorchiasis, Opisthorchiasis)

4.2.3.1 Clonorchis sinensis

1. Name: Griech.: klon = Ab-, Verzeigung; orchis = Hoden; der Name leitet sich davon ab,
dass die Hoden des Wurms Verzweigungen aufweisen; opistho = hinten; dieser Name be-
zieht sich darauf, dass die 2 Hoden hinten liegen. Engl. Chinese liver fluke; dt. Chinesischer
Leberegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Ostasien, besonders in China, Korea, Ja-
pan, sind etwa 50 Millionen Menschen befallen.

Abb. 4.5 Clonorchis (syn. Opisthorchis) sinensis. a) LM-Aufnahme; b) REM-Aufnahme von ventral.
c) O. viverrini (ungefarbt = durchsichtig).
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Abb. 4.6 LM-Aufnahmen von Eiern wichtiger digener Trematoden.

Mirazidium.

Furchungsstadium; MI

Deckel (Operculum); FU

DE =



_ 110 Kapitel 4 Wiirmer beim Menschen

3.

7.

8.
9.

Biologie/Morphologie: Diese zwittrigen Wiirmer messen etwa 10-20 mm X 3-5 mm
(Abb. 4.2, 4.5). Thre Oberfliche weist keine Hikchen auf; besonders kennzeichnend sind
die im hinteren Korperabschnitt hintereinander gelegenen, stark verdstelten Hoden, der
vordere mit 4, der hintere mit 5 Hauptasten. Die Infektion des Menschen erfolgt durch den
Genuss von rohem oder ungeniigend gekochtem Fischfleisch (karpfenartige Friedfische =
2. Zwischenwirt; Wasserschnecken der Gatt. Semisulcospira, Bulinus, Parafossarulus = 1.
Zwischenwirt), sofern dies mit Larven (sog. Metazerkarien) kontaminiert ist. Die Larven
schliipfen im Darm und wandern gegen den Gallenstrom in die Géange der Leber ein. Ne-
ben dem Menschen kénnen auch Hunde, Katzen und mit Abfillen gefiitterte Schweine als
Erregerreservoire infiziert werden.

Symptome der Erkrankung (Clonorchiasis): Die Symptomatik der Erkrankung und ihr
Verlauf ist abhidngig von der Anzahl aufgenommener Wiirmer. Ein Befall mit 20-200
Wiirmern gilt in endemischen Gebieten als Durchschnittswert. Hierbei treten Vollegefiihl,
Oberbauchschmerzen, Leberschwellung, leichter Ikterus und Obstruktion der Gallengénge
auf. Bei massivem Befall von 1000 bis hin zu 20000 bei Obduktion gefundenen Exem-
plaren kommen haufig massive, evtl. blutige Diarrhoen, Aszites, Andmie, verschiedene
Odembildungen und selten Leberzirrhose hinzu. Dies alles kann zum Tod des Betroffenen
fithren. Leberabszesse und cholangiogene Karzinome sind weitere bedrohliche Komplika-
tionen bei starkem Wurmbefall.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der braunlichen, gedeckelten, kleinen, im Mittel
etwa 35 pm grofien Eier im Stuhl bzw. Gallensaft nach Anwendung von Konzentrations-
verfahren (Abb. 4.6, 4.15). Die Serodiagnose (ELISA) zeigt Kreuzreaktionen mit anderen
Saugwiirmern, Ultraschall aber ist hilfreich, ebenso PCR-Verfahren.

Infektionsweg: Oral durch Verzehr von Metazerkarien in rohem Fisch (z.B. in Korea:
Befall vieler Sil- und Brackwasserfische, bis 1/5 der Bevolkerung ist befallen!). Wegen
fehlender Immunitét sind wiederholte Infektionen moglich!

Prophylaxe: Ausschlieflicher Verzehr von ausreichend gekochtem oder gebratenem Fisch
(in manchen Gebieten Chinas sind nahezu alle Fischzuchten befallen).

Inkubationszeit: Bei starkem Befall: 2 Wochen, sonst evtl. symptomlos.

Pripatenz: 2 Wochen.

10. Patenz: 25 Jahre.
11. Therapie: Mittel der Wahl ist Praziquantel (3 x 25 mg/kg KGW an 1 Tag).

4.2.3.2 Opisthorchis viverrini

1.

Name: Griech.: opisthen = hinten; orchis = Hoden; viverrini = viverrinus = zibetkatzenartig.
Der Artname nimmt somit Bezug auf einen der Hauptwirte des Wurms. Engl. zibetcat
fluke; dt. Zibetkatzenegel.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Thailand, fokal in Laos, Vietnam, Japan,
Indien sind etwa 20 Millionen Menschen befallen.

Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer (Abb. 4.7, 4.8 F) messen etwa 5-9 mm X
0,8-2 mm und unterscheiden sich von O. felineus lediglich durch ihre etwas tiefer ge-
lappten Hoden (je in 4 Bereiche gegliedert), wihrend sie in der Eigréfle nur unwesentlich
differieren. Die Infektion des Menschen erfolgt wie bei C. sinensis durch mit Metazerkarien
kontaminiertes Fischfleisch.

Symptome der Erkrankung: Siehe C. sinensis.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der braunlichen, gedeckelten Eier, die etwas kleiner
(27 x 15 pm) sind als die von C. sinensis (35 x 19 um) mithilfe von Anreicherungsverfah-
ren in den Fézes und in der Gallenfliissigkeit.

Infektionsweg: Oral durch Verzehr von metazerkarienhaltigem, rohem Fisch. Mensch,
Hund und Katze konnen wegen ausbleibender Immunitdt immer wieder neu infiziert
werden.
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Abb. 4.7 LM-Aufnahme eines
adulten, durchsichtigen Stadi-
ums von Opisthorchis viverrini.

7. Prophylaxe: Kochen oder Braten von Fisch vor dem Verzehr.
8. Inkubationszeit: Siehe C. sinensis: 14 Tage.

9. Pripatenz: 2-4 Wochen.

10. Patenz: Jahre (bis 20 Jahre?).

11. Therapie: Siehe C. sinensis.

4.2.3.3 Opisthorchis felineus

1. Name: Lat.: felis = Gen. der Katze; somit wird hier im Artnamen auf den Hauptwirt Katze
Bezug genommen. Engl. cat liver fluke; dt. Katzenleberegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Nordosteuropa, fokal: In Landern der
ehemaligen UdSSR, Indien, Indochina, Japan sind etwa 10 Millionen Menschen befallen.
Der Wurm wurde auch bereits bei Fischen im Berliner Raum nachgewiesen.

3. Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer (8-12 mm x 2-2,5 mm) unterscheiden
sich von C. sinensis deutlich durch ihre Hoden, die nur eine relativ geringfiigige Lappung
(der vordere zeigt 4 Bereiche, der hintere 5) aufweisen (Abb. 4.8 E). Als 1. Zwischenwirte
dienen hier Wasserschnecken der Gattung Bithynia (syn. Bulimus) sowie karpfenartige
Fische als 2. Zwischenwirte, die die Metazerkarien beherbergen. Die von den adulten Egeln
abgesetzten Eier sind gelbbraun, erreichen max. etwa 30 x 12 um und sind damit deutlich
schlanker als die von C. sinensis.

4. Symptome der Erkrankung: Siehe C. sinensis.

5. Diagnose: Eier vgl. C. sinensis.
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Abb. 4.8 Schematische Darstellung der Leberegel des Menschen.
BS = Bauchsaugnapf; DS = Darmschenkel; DSA = Darmschenkel (zeichentechn. abgeschnitten);
EX = Exkretionskanal; GO = Genitaloffnung; HK = Hakchen des Teguments; HO = Hoden; LK =

Laurer’scher Kanal; MS = Mundsaugnapf; OV = Ovar; RS = Receptaculum seminis; UT = Uterus; VE =
Vas efferens; VI = Vitellarium (Dotterstock).
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Infektionsweg: Oral durch Verzehr roher oder ungeniigend gegarter Siiwasserfische.
Prophylaxe: Erhitzen des Fisches auf mindestens 55°C vor dem Verzehr.
Inkubationszeit: Sofern Symptome auftreten: 1 Monat.

. Pripatenz: 2-3 Wochen.

10. Patenz: 15-20 Jahre.

11. Therapie: Siehe C. sinensis.

© ° N o

4.2.4 Paragonimus-Arten (Paragonimiasis)

1. Name: Griech.: para = nebeneinander; gone = Geschlechtsorgane; Hoden liegen nebenein-
ander. Engl. lung fluke; dt. Lungenegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: P. westermani (Indien, Asien), P, heterotre-
mus (Thailand), P. africanus, P. uterobilateralis (Afrika), P. mexicanus (Mittel-, Siidamerika),
P. miyazakii (Japan), P. kellicotti (Amerika, Kuba). Weltweit sind etwa 100 Millionen Men-
schen befallen.

3. Biologie/Morphologie: Die bohnenférmigen, etwa 7-12 mm langen, 4-7 mm breiten und
3-5 mm dicken, zwittrigen adulten Egel (Trematoda, Plathelminthes) leben vorzugsweise
in der Lunge, und zwar hdufig zu zweien in bindegewebigen Zysten, die auch im Rontgen-
bild identifiziert werden konnen (Abb. 4.2, 4.9, 4.10). Allerdings finden sich auch oft Egel,
die sich zu Beginn der Infektion ,verirrt“ haben, in anderen Organen wie Leber, Niere,
Milz, Gehirn. Geschlechtsreife Adulte setzen fiir lange Zeit (bis 20 Jahre!) goldbraune,
gedeckelte Eier von etwa 90 x 60 pm ab, die zu diesem Zeitpunkt nur wenige Zellen ent-
halten und den Korper iiber Sputum bzw. Fazes oder selten (bei Nierenbefall) tiber den
Urin verlassen. Sofern diese Eier ins Wasser gelangen, entwickelt sich in ihnen innerhalb
von etwa 3 Wochen eine Mirazidiumlarve, die artspezifisch Wasserschnecken (u. a. Gatt.
Semisulcospira, Melania, Hia, Thiara, Brolia, Pomatiopsis) als 1. Zwischenwirt beféllt. Nach
einer Vermehrungsphase verlassen sog. Zerkarien die Schnecke, suchen Krebse als 2. Zwi-
schenwirt auf und reifen in deren Muskulatur zu einem infektionsfiahigen Stadium (sog.
Metazerkarie). Die Infektion des Menschen erfolgt durch Genuss von rohem, mit derar-
tigen Metazerkarien kontaminiertem Krebsfleisch. Im Darm des Menschen durchdringen
die juvenilen Egel die Darmwand und wandern iiber die Bauchhdhle in die Lunge, aber
auch in andere Organe.

4. Symptome der Erkrankung: Nach einer relativ langen Inkubationszeit von meist 3-6 Mo-
naten kommt es je nach befallenem Organ zu folgenden Erscheinungen:

a) Pulmonale Paragonimiasis: Tuberkuloseartige Hdmoptyse, Bronchitis und Brust-
schmerzen, Fieber, Atemnot; im Sputum finden sich eosinophile Leukozyten und sog.
Charcot-Leyden’sche Kristalle. Das Rontgenbild ist mit vorwiegendem Befall eines oder
beider Oberfelder der Lunge dem Befund einer Tuberkulose recht dhnlich, mit Infilt-
raten und Kavernenbildung nach abgehusteten Abszessen. Auch Bronchiektasen und
Pleuraergiisse konnen sich bilden. Wichtige Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der
Tuberkulose sind die Eosinophilie in der Sputumzytologie und die mit dem bréunlichen
oder blutigen Sputum ausgehusteten, typischen Paragonimus-Eier. Beim Verschlucken
des Sputums findet man die Eier im Stuhl.

b) Abdominale Paragonimiasis: Infolge der stindigen Gewebsreizung durch die ,ver-
irrten“ Adulten und ihre abgesetzten Eier treten in den befallenen Organen unspezifi-
sche Schmerzen und Funktionsstérungen auf. Hiufig geht dies mit deutlich tastbaren
Lymphknotenschwellungen einher.

c) Zerebrale Paragonimiasis: Leitsymptome sind Kopfschmerzen, Fieber, epileptische An-
fille und neurologische Ausfille, die an Tumoren oder vaskuldre Prozesse denken lassen.
Neuerdings tritt die Differenzialdiagnose zu HIV-abhangigen Erkrankungen, wie u. a. ze-
rebraler Toxoplasmose, Lymphomen, Tuberkulomen und progressiver multifokaler Leuk-
enzephalopathie, in den Vordergrund. Bei der Liquoruntersuchung fallen eine Protein-
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Abb. 4.9 a) LM-Aufnahme

eines gefarbten Adulten von
Paragonimus westermani.

b) REM-Aufnahme eines Adulten.
c) 2 Wirmer in einer Zyste in der
Lunge (Schnitt).

vermehrung und besonders eine Eosinophilie auf. Letztere findet man bei den genannten
HIV-abhingigen Erkrankungen nicht, dagegen bei der Zystizerkose des Gehirns. Unter
den im Allgemeinen schlechten diagnostischen Bedingungen in den Endemiegebieten
wird die Diagnose einer zerebralen Paragonimiasis meist erst bei der Obduktion gestellt.
5. Diagnose: Nachweis der Eier (Abb. 4.10) im Sputum oder im Stuhl (Anreicherung durch
Sedimentationsverfahren, z.B. MIFC, SAE) sowie gelegentlich auch in Pleuraergiissen,
Urin und Punktaten oder Biopsien von Wurmzysten in der Lunge und in anderen Or-
ganen (bei ektoper Lokalisation). Zur Verarbeitung zdhfliissiger Sputumproben und zur
Anreicherung von schwachem Befall wird das Sputum in einem Zentrifugenrohrchen mit
1-2 ml 5%iger NaOH vermischt, mit Aqua dest. aufgefiillt, 5 min bei 1500 g zentrifugiert
und das Sediment bei schwacher Vergrofierung durchgemustert. Komplette oder ange-
schnittene Adulte findet man in resezierten oder biopsierten Wurmzysten sowie selten im
Sputum. Serologische Untersuchungen (ELISA u. a. Verfahren) zeigen eine gute Sensitivitat
und Spezifitit; bei zerebraler Beteiligung sind Antikorper meist auch im Liquor nachweis-
bar. Bildgebende Verfahren lassen insbesondere adulte Wiirmer in der Lunge in Zysten
sichtbar werden. Die Zysten erreichen Durchmesser bis zu 4 cm.
6. Infektionsweg:
Verzehr von rohen, metazerkarienhaltigen Kurzschwanzkrebsen (Krabben) der Gatt. Erio-
cheir (P. westermani) bzw. Cambarus (P, kellicotti).
7. Prophylaxe: Stets nur abgekochte Krebse verzehren, zumal es beim Menschen nicht zu
einer Immunitit nach einer einmal iiberstandenen Infektion kommt.
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Abb.4.10 P. westermani. Typisches, unembryoniert abgesetztes Ei.

8.
9.

Inkubationszeit: 9-12 Wochen.
Pripatenz: 10-12 Wochen.

10. Patenz: Bis 20 Jahre.
11. Therapie: Mittel der Wahl ist Praziquantel (3 x 25 mg/kg KGW tgl. iiber 2 Tage).

4.2.5 Fasciolopsis buski (Fasciolopsiasis)

1.

2.

Name: Lat.: fasciola = Bandchen. Griech.: opsis = Erscheinung, Aussehen. Engl. intestinal
giant fluke; dt. Riesendarmegel.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Insbesondere in Indien, Bangladesch, VR
China, Ostasien, Borneo, Sumatra, Taiwan sind etwa 40 Millionen Menschen infiziert. Es
treten aber immer wieder Fille in Europa durch importierte Wasserniisse mit anhaftenden
Metazerkarien auf.

Biologie/Morphologie: F buski ist der grofite beim Menschen parasitierende Trematode
und erreicht max. etwa 7,4 cm Léinge bei einer Breite von etwa 2 cm und einer Dicke von
2-3 mm (Abb. 4.2, 4.11). Die adulten zwittrigen Egel heften sich mit ihren Saugnépfen
im oberen Duodenum fest; ihre gedeckelten, relativ groflen (130-140 pm x 80 um), von
Fasciola hepatica nicht zu unterscheidenden, ebenfalls zunichst unembryonierten Eier
werden mit den Fézes frei. Die weitere Entwicklung gleicht im Prinzip den Vorgéangen bei
Fasciola hepatica, jedoch findet sich die enzystierte Metazerkarie sehr hiufig an der sog.
Wassernuss, der Pflanze Trapa natans (,die Schwimmende®). Als Zwischenwirte dienen
andere Wasserschnecken als bei Fasciola (so z.B. Planorbis-, Segmentina-, Hippeutis-, Gy-
raulus-Arten). Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Aufnahme von enzystierten
Metazerkarien, die sich an der Oberfliche von Wasserpflanzen angeheftet haben und so
widerstandsfihig sind, dass sie auch einen Frachttransport nach Europa tiberdauern kon-
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Abb.4.11 Fasciolopsis buski,
karminrot gefarbtes Adultstadium.

nen! In den Endemiegebieten sind Schweine die Hauptreservoirwirte, aber auch Katzen,
Hunde und Kaninchen werden befallen.

4. Symptome der Erkrankung (Fasciolopsiasis): Auch bei stirkstem Befall konnen Sym-
ptome fehlen. Im Allgemeinen treten jedoch nach einer Inkubationszeit von etwa 1-3
Monaten Verdauungsstorungen auf, die sich in Ubelkeit, Erbrechen (u. a. Auswurf von
Wiirmern!), Diarrh6 und/oder Blihungen duflern. Bei extrem starkem Befall von mehre-
ren Hundert Egeln (in endemischen Gebieten relativ haufig!) konnen jedoch noch ernstere
Allgemeinsymptome wie Andmie, Krifteverfall, Abmagerung, Odeme, Aszites hinzukom-
men. Besonders bei Kindern kann ein derartiger, nicht erkannter Befall zum Tod fiihren.
Kuriosum: Eine amerikanische ,,Pseudowissenschaftlerin® zockt seit Jahren in Deutschland
unheilbare Krebs- und AIDS-Patienten ab (durch Vertrieb eines ,,Zappers“ = 6-Volt-Bat-
terie) mit dem Versprechen, dass Stromstof8e die in der Leber bzw. Thyroidea ,,sitzenden®
Darmegel (!) abtoten und somit der Krebs bzw. AIDS gestoppt wiirden. Dieser gefihrliche
Unsinn ist nicht nur in einem Buch im esoterischen ,,Sonnenwind-Verlag, sondern auch
im ansonsten renommierten Droemer/Knaur-Verlag nachzulesen. Auf meinen Hinweis,
dass es sich um gefahrlichen Unfug handele, erhielt ich per Brief die Antwort, dass man
sich als Verlag nicht in wissenschaftliche Diskussionen einlasse (!).

5. Diagnose: Die ca. 130-140 um x 80-85 um groflen, gedeckelten Eier lassen sich im Stuhl
nachweisen (s. Abb. 4.15). Bei schwachem Befall ist eine Anreicherung mittels MIFC oder
Sedimentation empfehlenswert. Die Unterscheidung von Fasciola- und Echinostoma-Eiern
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ist schwierig. Bei schwerem Befall sind gelegentlich Adultwiirmer im Stuhl oder in Erbro-
chenem zu finden.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von Metazerkarien, die an Wasserpflanzen - z.B.
Bambus, Lotus, Wasserkastanie (engl. water chestnut), Wassernuss (engl. water caltrop;
Trapa natans) - bzw. deren Friichten kleben. Wegen fehlender Immunitit besteht eine
wiederholte Infektionsmoglichkeit.

7. Prophylaxe: Meiden entsprechender exotischer Friichte, ggf. Uberbrithen der Oberfla-
chen.

8. Inkubationszeit: 1-2 Monate.

9. Pripatenz: 2-3 Monate.

10. Patenz: Etwa 1 Jahr.

11. Therapie: Mittel der Wahl ist Praziquantel (Einmalgabe von 15 mg/kg KGW). Niclosamid
und Tetrachlorethylen sind ebenfalls wirksam.

4.2.6 Fasciola hepatica (Fascioliasis)

1. Name: Lat.: fasciola = kleines Band, Blatt; hepar = Leber. Engl. common giant liver fluke; dt.
GrofSer Leberegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, wegen des besonderen Infektions-
wegs sind nur wenige Tausende (meist Kinder) befallen.

3. Biologie/Morphologie: Die zwittrigen Wiirmer konnen eine betréachtliche Grofie erreichen
und messen 2-5 cm x 4-13 mm, F gigantica kann sogar zu 7 cm Linge heranwachsen
(Abb. 4.2, 4.12a, b). Diese Leberegel parasitieren als Adulte vorwiegend bei Rindern und
Schafen. Besonders charakteristisch sind das meist dunkel erscheinende, seitlich verastelte
Darmsystem sowie die mit relativ groffen Dornen versehene Oberfldche. Die mit 130-150
um X 63-90 pum sehr groflen, ovalen und mit einem kleinen Deckel (Operculum) versehenen
Eier erscheinen hellgelb bis braun und werden mit den Fézes unembryoniert abgesetzt. Sie
sind kaum von denen der Art Fasciolopsis buski zu unterscheiden. Erst im Freien (und wenn
sie ins Wasser gelangen) reift in ihnen binnen 1-2 Wochen eine Wimpernlarve (Mirazidium)
heran, die Wasserschnecken u. a. der Gattung Lymnaea befillt und in diesen Zwischenwirten
nach etwa 4 Wochen nach einer Phase der Vermehrung tiber sog. Sporozysten und Redien
zur Bildung von Zerkarien fithrt. Diese Zerkarien setzen sich, nachdem sie die Schnecke
verlassen haben, an Wasserpflanzen fest, enzystieren sich zu Metazerkarien, iiberleben dort
selbst bei —10°C und warten auf den Endwirt. Bevorzugt sind hier Wiederkauer, die die Me-
tazerkarien beim Abweiden der Pflanzen oral aufnehmen. Die daher relativ seltene Infektion
des Menschen erfolgt bei der oralen Aufnahme derartiger Metazerkarien (z.B. mit Salat,
Kresse etc.). Die Larven schliipfen im Darm, durchdringen die Darmwand und wandern von
der Bauchhohle aus in die Leber ein. Daher finden sich juvenile Egel im Leberparenchym.
Verirren sich diese wandernden Juvenilen, so kommt es auch zum gelegentlichen Auftreten
von Adulten in anderen Organen (z.B. Milz. Gehirn, Lunge, Auge u. a.).

4. Symptome der Erkrankung (Fascioliasis): Nach einer Inkubationszeit von etwa 2-3
Wochen treten infolge der Wanderung der Larven Leberentziindungen, Fieber von etwa
38°C, Appetitlosigkeit, Mattigkeit und Lebervergrofierung auf. Bei andauernder Infektion
kommt es zu Dyspepsie, Leberschmerzen, starker Erweiterung und Wucherung der Gal-
lengangswinde, Aszites, gelegentlichen Pleura- und Perikardergiissen sowie zirrhotischen
Erscheinungen. Im Blutbild weist eine sekundédre Andmie mit deutlicher Eosinophilie auf
den Befall mit F hepatica hin.

5. Diagnose: Die 130-160 pum x 60-90 pum grofSen gedeckelten Eier (s. Abb.4.15) sind im
Stuhl meist nur spérlich nachzuweisen; Anreicherungen (MIFC, Sedimentation) und
mehrfache Untersuchungen sind empfehlenswert. Bei zufilligem Nachweis im Stuhl ist
eine Scheininfektion nach Verzehr von infizierter Leber auszuschlieflen (siehe Dicrocoe-
lium dendriticum) Bei schwiacherem Befall gelingt der Nachweis oft nur im Gallensaft; eine



_ 118 Kapitel 4 Wirmer beim Menschen

®

10.
11.

choleretische Stimulation ist empfehlenswert (z. B. Magnesiumsulfat). Bei intrahepatischen
Zysten oder Abszessen ohne Anschluss an die Gallenwege sind Eier gelegentlich nur mit-
tels Punktion nachweisbar; in Leberbiopsien konnen Anschnitte von Adulten zu finden
sein (Abb. 4.12a). Serologische Untersuchungen (ELISA u. a. Verfahren) sind v. a. wihrend
der Pripatenzzeit im akuten Invasionsstadium, bei fehlendem Gallenwegsanschluss und
ektober Lokalisation hilfreich.

Infektionsweg: Oral durch den Verzehr von metazerkarienhaltigen Pflanzen (z.B. die in
Frankreich héufig gegessene Wasserkresse) in rohem Zustand. Da keine Immuntit ausge-
bildet wird, konnen stets neue Infektionen erfolgen.

Prophylaxe: Salat mit selbstgesammelten Wasserpflanzen bzw. mit Pflanzen aus Feuchtge-
bieten stets sehr sorgfaltig waschen oder nur von tierfreien Standorten verwenden.
Inkubationszeit: 3-12 Wochen.

Pripatenz: 3-4 Monate.

Patenz: 1-20 Jahre.

Therapie: Als zuverlissig wirksam und gut vertraglich erwies sich in der bisherigen Prii-
fung nur Triclabendazol, 10 mg/kg KGW einmalig postprandial). Bithionol, Niclofalan
und Emetin sind weniger effektiv und mit haufigen Nebenwirkungen belastet. Albenda-
zol und Praziquantel sind in der {iblichen Dosis ungeniigend wirksam. Bei Praziquantel
brachte eine 3- bis 7-tagige Therapie und die Aufteilung der Tagesdosis in 6 Portionen und
Einnahme alle 2-3 h den gewiinschten Abgang der Wiirmer.

Abb.4.12 a) LM-Aufnahme eines gefarbten Adulten von Fasciola hepatica. b) REM-Aufnahme der
Ventralseite eines adulten Wurms von F. hepatica. Typisch ist die starke Bedornung der Oberflache.
Zwischen Mund- und Bauchsaugnapf liegen die ménnliche und weibliche Geschlechtsoffnung.
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4.2.7 Dicrocoelium dendriticum bzw. lanceolatum (Dicrocoeliasis)

1. Name: Griech.: dikroos = gegabelt, koila = Bauchhohle. Engl. small liver fluke bzw. lancet
fluke; dt. Kleiner Leberegel bzw. Lanzettegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Gebieten mit kalkreichen Boden weltweit;
besonders gehduft in Nordafrika, Sibiren, Stidamerika, beim Menschen selten.

3. Biologie/Morphologie: Diese Art (5-12 mm x 1-2 mm) ist vorwiegend ein Parasit von
Wiederkéduern und tritt beim Menschen nur sehr selten auf (Abb. 4.13 a, b), weil die Infek-
tion des Menschen und der spezifischen Endwirte durch orale Aufnahme von Larven (sog.
Metazerkarien) mit dem 2. Zwischenwirt (Ameise) erfolgt. Infizierte Ameisen beiflen sich
abends an Pflanzen (u. a. Griser, aber auch Salat) fest und werden mit diesen verzehrt. Im
Duodenum schliipfen die kleinen Wiirmchen und dringen tiber den Ductus choledochus
zur Leber vor.

4. Symptome der Erkrankung (Dicrocoeliasis): Unspezifische Leberbeschwerden, Schmer-
zen im Oberbauch und Lebervergroflerung treten meist erst nach massivem Befall auf,
wihrend geringer Befall unbemerkt bleibt. Die relativ geringfiigigen Symptome erkldren
sich im Ubrigen auch dadurch, dass D. dendriticum die Gallenginge iiber den Ductus cho-
ledochus befallt und nicht wie Fasciola hepatica durch das Leberparenchym wandert.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der typischen, relativ kleinen (38-45 pm x 20 yum),
dunkelbraunen Eier in den Fézes nach Einsatz von Anreicherungsverfahren oder im Gal-
lensaftzentrifugat (s. Abb. 4.15). Scheinbare Infektionen sind nach Verzehr von Tierleber
moglich, allerdings passieren diese Eier nur den Darm des Menschen.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von Metazerkarien (350 x 250 um grof3) in Ameisen
bzw. Teilen davon, z.B. im Salat oder beim Kauen von Grashalmen.

7. Prophylaxe: Salat gut waschen; Grashalme nicht in den Mund fithren.

8. Inkubationszeit: 2-4 Wochen bis mehrere Monate.

Abb. 4.13 Dicrocoelium dendriticum. a) LM-Aufnahme eines gefarbten Adulten. b) REM-Aufnahme
des Vorderendes, das keinerlei tegumentale Hakchen aufweist.
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10.
11.

Pripatenz: 7-8 Wochen.
Patenz: Jahre.
Therapie: Siehe Clonorchis sinensis (Abschn. 4.2.3.1).

4.2.8 Heterophyes-Arten (Heterophyiasis)

1.

7.
8.

9.
10.
11.

Name: Griech.: heteros = verschieden, phyes = Gestalt

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Ostasien, Agypten, Siideuropa sind etwa
30 Millionen Menschen befallen.

Biologie/Morphologie: Dieser Trematode ist von birnenférmiger Gestalt, misst etwa 2 x
0,4 mm und findet sich beim Menschen (wie auch bei Hund, Katze und anderen Fisch-
fressern) im Diinndarm, aber auch im Zikum. H. heterophyes ist durch einen muskulésen
Waulst ausgezeichnet, der die unterhalb des Bauchsaugnapfs gelegene Geschlechtséffnung
weitrdumig umschlie8t. Die hellbraunen, gedeckelten, embryonierten, etwa 25-30 pm x
15-17 um messenden Eier werden mit den Fézes frei und miissen zur Weiterentwicklung
ins Wasser gelangen. Im Wesentlichen verlduft der Entwicklungszyklus wie bei Clonorchis
sinensis, jedoch dienen als 2. Zwischenwirte vorzugsweise Fische des Brackwassers. Die In-
fektion des Menschen erfolgt durch orale Aufnahme von Metazerkarien in der Muskulatur
infizierter Fische. Einen dhnlichen Entwicklungszyklus hat die in Thailand auftretende Art
Stellantchasmus falcatus, deren Vertreter nur etwa 0,5-0,2 mm grof$ werden und als End-
wirte Hund, Katze und fischfressende Vogel bevorzugen. Zwischenwirte: Schnecken der
Gatt. Thiara und Mugiliden (Fische).

Symptome der Erkrankung: Massenbefall fithrt nach 2- bis 3-wochiger Inkubationszeit zu
starken Diarrhoen. Bei Penetration der Darmwand gelangen relativ hiufig Eier und gele-
gentlich auch Adulte in Herz, in Lunge und Gehirn, was den Tod der betroffenen Person
nach sich ziehen kann.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der kleinen Eier in den Fézes mithilfe von Anrei-
cherungsmethoden. Eine Artdifferenzierung zu nahe verwandten Arten ist aufgrund der
Eier ohne Vergleichsmaterial kaum moglich, aber wegen der identischen Chemotherapie
auch nicht nétig.

Infektionsweg: Oral durch Verzehr von metazerkarienhaltigem Fisch (besonders Mugili-
den).

Prophylaxe: Fische vor Verzehr ausreichend garen.

Inkubationszeit: Abhingig von der Menge der aufgenommenen Metazerkarien treten
keine Symptome auf oder aber bereits nach 1-3 Wochen.

Pripatenz: 1-2 Wochen.

Patenz: 2—-6 Monate.

Therapie: s. Clonorchis sinensis (Abschn. 4.2.3.1).

4.2.9 Metagonimus-Arten (Metagonimiasis)

1.

Name: Griech.: meta = nach, hinten; gone = Geschlechtsorgan, Zeugung; Yokogawa = be-
kannter japanischer Parasitologe und Buchautor. Engl. spiny intestinal fluke; dt. Bedornter
Zwergdarmegel.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Vorwiegend Ostasien, aber auch fokal in
Ruménien, Spanien, Russland, Israel sind etwa 5 Millionen Menschen befallen.
Biologie/Morphologie: Dieser mit 1-2,5 mm x 0,4-0,7 mm relativ kleine Egel, dessen
Oberflache mit gezdhnten Stacheln besetzt und dessen Bauchsaugnapf seitlich versetzt ist,
tritt im Diinndarm des Menschen, aber auch von fischfressenden Saugetieren und Vogeln
(z.B. Pelikan) auf (Abb. 4.2). Die sehr kleinen, nur etwa 27 x 16 mm messenden, gede-
ckelten Eier werden im embryonierten Zustand mit den Fézes frei. Wenn sie ins Wasser
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gelangen, dringen die aus den Eiern schliipfenden Larven (Mirazidien) in Wasserschne-
cken der Gattungen Melania und Sulcospira ein. Der weitere Lebenszyklus gleicht in den
Grundziigen jenem von Clonorchis sinensis. So erfolgt die Infektion des Menschen eben-
falls durch orale Aufnahme von Metazerkarien mit ungeniigend gekochter Muskulatur der
2. Zwischenwirte (vorwiegend Karpfen und Forellen).

4. Symptome der Erkrankung: Nach unbekannter Inkubationszeit treten bei Massenbefall
(mit Tausenden von Wiirmern) starke Diarrhoen auf.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der relativ kleinen, aber embryonierten Eier in
den Fizes nach Einsatz von Anreicherungsverfahren. Da die Eier denen von Heterophyes
heterophyes dhneln, konnen nur klinische Aspekte zur Artendifferenzierung herangezogen
werden. Aus therapeutischer Sicht ist diese allerdings unnétig.

6. Infektionsweg: Oral durch Genuss von metazerkarienhaltigen, rohen Speisefischen meh-

rerer Arten.

Prophylaxe: Fisch in Endemiegebieten vor Verzehr ausreichend garen.
Inkubationszeit: 1-3 Wochen, je nach Befallsstarke.

Pripatenz: 1-2 Wochen.

. Patenz: 6-10 Monate.

. Therapie: Mittel der Wahl ist Praziquantel (Einmalgabe von 20 mg/kg KGW). Niclosamid

und Tetrachlorethylen sind ebenfalls wirksam.

= = \O 0
- = <.

4.2.10 Echinostoma-Arten (Echinostomiasis)

1. Name: Griech.: echinos = Igel, stachelig. Lat.: stoma = rund, Offnung; canis = Hund. Engl.
spinal collar fluke; dt. Stachelkragenegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Siidostasien, Philippinen, Japan, Indien
sind nur relativ wenige Hunderttausend Menschen (meist unbemerkt) befallen.

3. Biologie/Morphologie: E. ilocanum wird max. etwa 7 x 1,5 mm grof$ und parasitiert im
gesamten Diinndarm; er ist durch einen mit 49-51 Stacheln bewehrten, vorderen sog.
Kopfkragen ausgezeichnet (Abb. 4.14). Infolge der Aufnahme von Blut aus der verletzten
Darmschleimhaut konnen diese Egel rotlich erscheinen. Die unembryoniert abgesetzten,
ovalen, gedeckelten, gelb-braunen, etwa 90-115 pm x 60-70 pum grofien Eier gelangen mit
den Fizes ins Freie, wo sie sich erst im Wasser weiterentwickeln. Die aus ihnen schliipfende
Mirazidiumlarve beféllt als 1. Zwischenwirt eine Wasserschnecke (Gyraulus-, Hippeutis-
Arten). Als 2. Zwischenwirt, der die invasionsfihige Metazerkarie enthilt, dient ebenfalls
eine Wasserschnecke (u. a. Pila-, Lymnaea- oder Viviparus-Arten), gelegentlich auch Mu-
scheln (u. a. Corbicula-Arten). Die Infektion des Menschen und der spezifischen Wirte
(Hunde, Vogel) erfolgt durch die orale Aufnahme von Metazerkarien mit kontaminierten,
rohen Schnecken bzw. Muscheln; nach Schliipfen der Metazerkarien im Darm setzen sie
sich zwischen den Darmzotten mithilfe ihres Hakenkragens fest (im Jejunum).

4. Symptome der Erkrankung: Bei starkem Befall treten infolge der steten mechanischen
Gewebereizung durch die zur Verankerung dienenden Haken starke Schleimhautldsionen
auf; dies fithrt dann zu Diarrhéen in Verbindung mit starker Dehydratation und Leib-
schmerzen. In vielen Fillen finden sich zudem allgemeine Zeichen einer Intoxikation,
starke Kopfschmerzen und andmische Erscheinungen, die in der Anfangsphase des Befalls
von einer z. T. extremen Eosinophilie begleitet werden.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der meist zahlreichen Eier, die aber morphologisch
kaum von denen der Arten Fasciolopsis buski und Fasciola hepatica zu unterscheiden sind (s.
Abb. 4.15). Wegen der Grofle der Eier ist die Sedimentationsmethode besonders geeignet.

6. Infektionsweg: Verzehr von rohen, metazerkarienhaltigen Muscheln oder Schnecken
durch den Menschen bzw. durch zahlreiche Reservoirwirte, wie z.B. Hunde, Katzen,
Ratten, Schweine, Affen. Wegen der geringen Grofie der Metazerkarien von nur 0,2 mm
bleiben sie bei duflerer Inspektion der Zwischenwirte unsichtbar.
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Abb.4.14 LM-Aufnahme des
hakenbewehrten Vorderendes von
Echinostoma ilocanum.

7. Prophylaxe: Abkochen von Muscheln und Schnecken vor dem Verzehr.
8. Inkubationszeit: 1-3 Wochen.

9. Pripatenz: 2-3 Wochen.

10. Patenz: 6-12 Monate.

11. Therapie: Siehe Fasciolopsis buski (Abschn. 4.2.5).

Andere Echinostoma-Arten

Beim Menschen parasitieren mindestens 5 weitere, sog. ,snail-borne“ Echinostoma (syn.
Euparyphium)-Arten, die von Spezialisten aufgrund der Form und Anordnung der Haken im
Bereich des Mundes (= ,,Kragen®) bestimmt werden kénnen. Besondere Verbreitung hat dabei
der Wurm E. lindoense erlangt, der sich u. a. auf der Insel Sulawesi (Indonesien) wie auch in
Brasilien findet. Die wesentlichen Grundziige des Entwicklungszyklus gleichen aber denen von
E. ilocanum; auch die Chemotherapie ist identisch. Zu dieser Gruppe gehéren auch noch die in
Tab. 4.2 aufgefiihrten Arten, von denen einzelne Befunde bei Menschen erhoben wurden (Lit.
s. Sen-Hai und Mott 1994).

Andere Arten der Gattung Echinostoma, aber auch solche der Gatt. Echinoparyphium,
Episthmium und Echinochasmus wurden ebenfalls beim Menschen angetroffen, allerdings ist
hier ein Fisch der 2. Zwischenwirt und somit die Infektionsquelle.
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Tabelle 4.2: Weitere Echinostomen

Art Hauptendwirt Infektionsquelle fiir den Menschen
Himasthla muehlensi Mowen Muscheln (Mytilus, Mya)
Hypoderaeum conoideum Enten, Géanse Wasserschnecken
Aretyfechinostomum mehrai ~ Schweine, Ratten Wasserschnecken (/ndoplanorbis)

4.2.11 Gastrodiscoides-Arten (Gastrodiscoidiasis)

1. Name: Griech: gaster = Magen; discoides = scheibenfoérmig. Lat.: hominis = des Men-
schen. Engl. amphistomal fluke; dt. Diskusdarmegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Indien, Indochina, Java, Philippinen,
Japan sind etwa 5 Millionen Menschen befallen.

3. Biologie/Morphologie: Dieser Egel wird etwa 5-10 mm X 5 mm grof3 und parasitiert
beim Menschen vorwiegend im Bereich des Dickdarms; er ist durch seinen kugelférmig
erweiterten hinteren Korperabschnitt charakterisiert. Der Bauchsaugnapf sitzt (wie bei
allen amphistomen Trematoden) am unmittelbaren Hinterende. Die Eier werden mit
den Fazes frei, und es folgt eine Entwicklung, die der von Fasciolopsis buski gleicht.
Ratten und Schweine sind Reservoirendwirte, und die Wasserschnecke Helicorbis ist ein
geeigneter Zwischenwirt. Die Infektion des Menschen erfolgt demnach ebenfalls durch
orale Aufnahme von Metazerkarien, die an Wasserpflanzen angeheftet sind.

4. Symptome der Erkrankung: Nur bei Massenbefall treten Diarrhéen auf.

5.-11. Diagnose sowie weitere Details des Entwicklungszyklus wie auch die Therapie stim-
men mit F buski (Abschn. 4.2.5) iberein.

4.2.12 Watsonius watsoni (Watsoniasis)

1. Name: Die Art wurde nach ihrem Entdecker bezeichnet.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Fokal in Europa, Afrika und Asien sind
nur relativ wenige Menschen befallen.

3. Biologie/Morphologie: Diese Egel erscheinen birnenformig, sind etwa 8-10 mm lang,
etwa 4-5 mm breit und etwa 4 mm dick; ihr Bauchsaugnapf liegt am Hinterende ihres
Korpers. Die Adulten parasitieren entlang der gesamten Darmoberfliche; ihre Eier
gelangen mit den Fizes ins Freie und dhneln sehr denen von Fasciola hepatica. Thre wei-
tere Entwicklung ist noch weitgehend unklar, man nimmt jedoch an, dass der Lebens-
zyklus dhnlich dem von Fasciolopsis buski verlauft und die Infektion des Menschen
demnach durch orale Aufnahme von Metazerkarien an Wasserpflanzen erfolgt.

4. Symptome der Erkrankung: Starke Diarrhden nach unbekannter Inkubationszeit.

5.-11. Diagnose bis Therapie: Vgl. Fasciolopsis buski (Abschn. 4.2.5).

4.2.13 Nanophyetus-Arten (Nanophyetiasis)

1. Name: Griech.: nano = Klein, phyes = Wesen. Lat.: salmo = Lachs. Engl. American dog fluke;
dt. Amerikanischer Hundeegel.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In nérdlichen, wasserreichen Gebieten von
Amerika, Russland treten beim Menschen relativ selten Fille auf.

3. Biologie/Morphologie: N.salmincola ist vorwiegend ein Parasit von Hunden, Fichsen
und zahlreichen fischfressenden Raubtieren. Der adulte Wurm wird bis zu 2,5 mm lang
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und etwa 0,5 mm breit; er lebt fest verankert in den Krypten des Diinndarms und setzt
nichtembryonierte Eier von 82-97 um X 38-55 pm ab, in denen erst im Wasser eine Mi-
razidiumlarve entsteht (binnen 87-200 Tagen, temperaturabhédngig). Diese Mirazidien
dringen in Wasserschnecken ein und sollen sich ohne vorhergehende Sporozystengenera-
tion gleich in Redien umwandeln. In den Redien entstehen jeweils etwa 74-76 Zerkarien,
die durch einen extrem kurzen Schwanz ausgezeichnet sind. Nachdem diese mit dem
Schleim der Schnecken freigeworden sind, dringen sie in Individuen von mindestens 34
Fischarten ein. Dort wandeln sie sich in Metazerkarien um. Die Infektion des Menschen
und der typischen Endwirte erfolgt durch orale Aufnahme der Metazerkarien mit rohen
Fischgeweben (hohe Mortalitdt bei den Fischen!). Nach 6-7 Tagen werden die Egel im
Darm der Endwirte geschlechtsreif und beginnen mit dem Absetzen der Eier.

Symptome der Erkrankung: Die adulten Wiirmer selbst rufen beim Menschen und den an-
deren Wirten nur geringe oder keine Krankheitssymptome hervor. Die in den Wiirmern wie
auch in ihren Eiern enthaltenen Rickettsien (Neorickettsia helminthoeca) fithren ihrerseits
bei Hunden zu so schweren Krankheitssymptomen (Salmon poisoning disease), dass haufig
der Tod eintritt. Ahnliches wurde jedoch beim Menschen bisher nicht beobachtet, wie auch
die beschriebenen Fille bisher insgesamt extrem selten sind. Beim Menschen findet sich
héufig - sofern er befallen ist — eine hohe Eosinophilie als unspezifisches Anzeichen.
Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der grofien, unembryonierten Eier in den Fizes
nach Anreicherungsverfahren.

Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von rohen, metazerkarienhaltigen Fischen (beson-
ders haufig bei Salmoniden wie Lachs und Forellen).

Prophylaxe: Fische nur gebraten oder sehr stark gerduchert bzw. gesalzen verzehren.
Inkubationszeit: Beim Menschen unbekannt, Hund 1-2 Wochen.

Pripatenz: 1-15 Wochen

Patenz: Bis zu 1 Jahr.

Therapie: Siehe Fasciolopsis buski (Abschn. 4.2.5).

4.2.14 Metorchis conjunctus (Metorchiasis)

1.

4.

5.

Name: Griech.: met = hinten; orchis = Hoden. Lat.: conjunctus = verbunden.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Nordamerika, Kanada, nur wenige Men-
schen sind nachweislich befallen.

Biologie/Morphologie: Diese Egel, die etwa 1-7 mm X 0,5-2 mm messen kénnen, tre-
ten als Adulte vorwiegend bei Hunden und nur selten beim Menschen auf. Die Infek-
tion des Menschen wie auch der spezifischen Endwirte erfolgt durch orale Aufnahme
von Larven (Metazerkarien), die in der Muskulatur von Stifwasserfischen (2. Zwischen-
wirt) enzystiert sind.

Symptome der Erkrankung: Symptomatik wie bei Clonorchis sinensis (Abschn.
42.3.1).

Diagnose: Nachweis der Eier im Stuhl bzw. Gallensaft.

6.-11. Infektionsweg bis Therapie: s. Clonorchis (Abschn. 4.2.3).

4.2.15 Philophthalmus-Arten

1.

2.

Name: Griech.: philein = lieben. Lat.: ophthalmicus = zum Auge gehorend. Engl. eye fluke;
dt. Augenegel.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweite Verbreitung, aber es liegen nur
wenige Berichte von Infektionen des Menschen vor.

Biologie/Morphologie: Diese Wiirmer sind Zwitter und leben als Adulte (2,4 x 1,3 mm)
im Bereich der Augen verschiedener Végel, als Larven in Schnecken.
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4. Symptome der Erkrankung: Beim Festsaugen der Wiirmer auf der Cornea tritt eine
heftige Konjunktivits auf, bei subkonjunktivaler Lebensweise fanden sich lediglich lokale
Reizungen.

5. Diagnose:
Infektionsweg: Die Infektion des Menschen wie der Vogel als Hauptwirte erfolgt direkt

&

Augeninspektion.

oder iiber nasopharyngale Aufnahme von sog. Zerkarien, die beim Baden in Seen offenbar
iiber den Trinenkanal ins Auge gelangen und sich dann durch die Bindehaut bohren.
Prophylaxe: Meiden von Badeseen mit vielen Wasservogeln.

7
8. Inkubationszeit: Tage nach Eindringen der Zerkarien.
9.

Pripatenz: 1-2 Wochen.
10. Patenz: Bis zu 1 Jahr.

11. Therapie: Chirurgische Entfernung des Wurms.

4.3 Bandwiirmer (Cestoda)

Die Systematik der stets darmlosen, extrem abgeflachten Cestoden ist im Einzelnen sehr um-
stritten. Die meisten Systeme akzeptieren jedoch 2 Gruppen, die sich durch die Anzahl der
larvalen Haken unterscheiden. Die wirtschaftlich und medizinisch unbedeutenden Cestodaria
besitzen 10 Haken und werden daher als decacanth bezeichnet, wihrend die Larven der Eu-
cestoda nur 6 Haken aufweisen (hexacanth). Im Weiteren handelt es sich bei den Cestodaria
um ungegliederte, zwittrige Individuen ohne Skolex, zu denen wegen morphologischer Uber-
einstimmungen einige Gruppen der Monogenea eingeordnet wurden.

Traditionelles System (Auszug):

Stamm: PLATHELMINTHES

Klasse: Cestoda (Auszug)

1. Unterklasse Cestodaria: (decacanthe Larven, zehn Haken)
Ordnung: Amphilinidea
Ordnung: Gyrocotylidea

2. Unterklasse Eucestoda: (hexacanthe Larven, sechs Haken)

u.a. Ordnung Caryophyllidea
Ordnung: Pseudophyllidea

Familie:

Diphyllobothridae

Ordnung: Proteocephalea
Ordnung: Cyclophyllidea

Familie:
Familie:
Familie:
Familie:
Familie:
Familie:
Familie:
Familie:

Dioecocestidae
Hymenolepididae
Taeniidae
Mesocestoididae
Dilepididae
Davaineidae
Anoplocephalidae
Dipylididae

Phylogenetisches System (Auszug):
Stamm: PLATHELMINTHES
Cercomeromorphae
Monogenea
Cestoda (= Bandwiirmer im weiteren Sinn)
Gyrocotylidae
Nephroposticophora
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Amphilinidea

Cestoidea (Bandwiirmer im engeren Sinn)
Caryophyllidea
Eucestoda
(Familien etwa wie oben)

Wichtige Parasiten des Menschen sind in den Ordnungen Pseudophyllidea und Cyclophyllidea
eingeordnet.

4.3.1 Taenia solium, T. asiatica (Taeniasis)

1.

2.

Name: Griech.: fainia = Band. Lat.: solus = allein. Engl. pork tapeworm; dt. Schweineband-
wurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit. Neben T. solium existiert in Asien
eine 2. Art (T asiatica), die sich morphologisch und biologisch kaum von T. solium unter-
scheidet, molekularbiologisch aber eher T. saginata dhnelt.

Biologie/Morphologie: Die Adulten von T.solium erreichen beim Menschen (Endwirt)
eine Linge von 4-6 m und bleiben solitdr meist fiir mehr als 20 Jahre lebensfihig. Thr
1-2 mm grofler Kopf (Skolex) ist mit 4 Saugnidpfen und einem Hakenkranz bewehrt,
der insgesamt 26-32 grofle (160-180 pm) und kleine (120-150 pm) Haken um-
fasst (Abb.4.16, 4.17). Der Uterus der letzten Proglottiden enthélt bis zu 80000 der
30-45 pm groflen Eier, die morphologisch nicht von T. saginata-Eiern zu unterscheiden
sind (Abb. 4.18a, b). Da die Proglottiden mit ihrem Vorderende jeweils abreiflen, diirften
infolge der Kontraktion der Proglottiden auch schon im Darm Eier aus dem aufreiflen-
den Uterus austreten und bei entsprechendem Suchen auch im Stuhl anzutreffen sein.
Die abgesetzten Proglottiden konnen durch starke Kontraktionen Kriechbewegungen
in frischem Stuhl, in Anusnahe und/oder in der Unterwésche durchfithren und so den
Anschein selbstindiger Individuen erwecken. Die Eier enthalten bereits beim Absetzen
die infektionsfihige 6-Haken-Larve (Oncosphaera) (s. Abb. 4,15, 4.24). Diese wandert,
sofern sie vom Zwischenwirt Schwein (Kotfresser!) oral aufgenommen wird, in verschie-
dene Organe ein und differenziert sich zur sog. Finnenlarve (Zystizerkus, Cysticercus
cellulosae) (Abb.4.19a, b) um. Dieses auch als Metacestode bezeichnete Stadium, das
mit 0,6-2 cm x 0,5-1 cm Durchmesser eine betrachtliche Grofie erreicht, enthilt bereits
das in eine Blase eingestiilpte Kopfchen des spateren Adulten und erreicht nach 2-4 Mo-
naten die Infektionsreife, die es fiir 1-2 Jahre behilt. Der Entwicklungszyklus schliefit sich
mit der Infektion des Menschen, die durch die orale Aufnahme derartiger Finnen mit un-
geniigend gekochtem Schweinefleisch erfolgt. In etwa 8-12 Wochen werden die Wiirmer
geschlechtsreif und setzen reife Proglottiden ab. Infiziert sich der Mensch mit T. solium-
Eiern durch kontaminiertes Gemiise, Unsauberkeit bei der Defakation, durch von Fliegen
verschleppte Eier, durch Eigenverdauung von Proglottiden nach Brechvorgingen etc. kon-
nen auch bei ihm Finnen in verschiedenen Organen (z. B. in Muskeln, im Auge, Gehirn
u. 4.) entstehen, die je nach Grofle und Lage das Krankheitsbild der Zystizerkose bewir-
ken (Abb. 4.20, 4.21). Die asiatische Art (T. asiatica) besitzt als adulter Wurm am Rostel-
lum nur noch Hakenrudimente.

Symptome der Erkrankung (Taeniasis, Taeniose und Zystizerkose): Bei Befall mit adulten
T. solium-Bandwiirmern treten Symptome nur relativ selten auf. Haufigste Anzeichen sind
Gewichtsverluste, Verdauungsstorungen, Leibschmerzen, Juckreiz am Anus (als Folge des
Kriechens der Proglottiden) und heftige Hungergefiihle, die mit Perioden von Appetitlo-
sigkeit abwechseln. Weitere unspezifische Schdden infolge der abgegebenen Mengen von
Stoffwechselprodukten bediirfen noch der niheren Untersuchung. Im peripheren Blut
kann eine leichte Eosinophilie auftreten. Bei Befall des Gehirns mit Zystizerken (Neurozys-
tizerkose) treten lagespezifische Stérungen auf.
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5. Diagnose: Die weifllichen, rechteckigen, eigenbeweglichen Proglottiden (Abb.4.18 a)
werden meist vom Infizierten selbst im Stuhl entdeckt. Es werden pro Tag 6-10 Proglot-
tiden abgesetzt. Eine Differenzierung zwischen T.solium und T. saginata sollte in jedem
Fall durchgefiihrt werden, aber gefahrlos erst, nachdem diese fixiert worden sind, weil bei
T. solium Infektionsgefahr besteht. Die Diagnose ist anhand der Zahl der Uterusverzwei-
gungen der Proglottiden einfach und mit hoher Wahrscheinlichkeit méglich. T. solium-
Proglottiden haben meist 7-10 Uterusseitenéste pro Seite, die von T. saginata mindestens
12, meist 20-35. Die Zahlung erfolgt an Proglottiden, die zwischen 2 Objekttragern ge-
quetscht werden und denen Tusche in die seitliche Genitalpapille injiziert wird. Weitere
Differenzierungsmerkmale erfordern die Farbung geschlechtsreifer Proglottiden (3-fach
gelappte Ovarien bei T. solium, Vaginalsphinkter bei T. saginata). Die Ausscheidung von
Eiern im Stuhl ist meist nur gering und dazu intermittierend, da der Uterus blind ge-
schlossen ist und somit Eier nur beim Platzen bzw. bei der Verdauung von Proglottiden
im Darminnern freiwerden konnen. Es sollten daher mehrfache Untersuchungen mittels
Anreicherungen (Sedimentations- oder Flotationsverfahren) erfolgen, falls nicht schon
Proglottiden ausgeschieden wurden. Die ca. 30-40 um groflen, dickwandigen Eier der Ta-
enia-Arten sind morphologisch identisch und erlauben keine Speziesdifferenzierung. Bei
sdurefester Farbung (Ziehl-Neelsen) farben sich nur die Eier von T. saginata. Eine sichere
Differenzierung ist auch anhand des Skolex mdglich, wenn dieser spontan oder nach The-
rapie ausgeschieden wird. Nach Einsatz der modernen Anthelminthika kommt es jedoch
meist zur Lyse der proximalen Bandwurmanteile einschlieSlich des Kopfes. Der Nachweis
von Koproantigenen (mittels ELISA) ist bei der Mehrzahl der Infizierten méglich und hat
sich bei Bekdmpfungskampagnen bewidhrt. Ein Antikorpernachweis im Blut ist nur bei
der Zystizerkose von Bedeutung. Eine Bluteosinophilie liegt bei rein intestinaler Infektion
meist nicht vor. Die Zystizerken (bis 18 mm) im Gehirn werden mithilfe von bildgebenden
Verfahren nachgewiesen (CT, MRT).

6. Infektionsweg: Die orale Aufnahme von Zystizerken in rohem oder ungeniigend gegartem
Fleisch fiihrt zum Auftreten adulter Bandwiirmer im Darm des Menschen. Die orale Auf-
nahme von Bandwurmeiern mit kontaminierter Nahrung zieht im Fall von T. solium die
Bildung von Zystizerken in Organen des Menschen nach sich, wihrend dies bei T. asiati-
cum offenbar nicht erfolgt.

7. Prophylaxe: Verzicht auf den Verzehr von rohem oder halbrohem Schweinefleisch (asia-
tische Art auch: Ziege, Bér, Affe, Hund und sogar Rind!). Lingeres Tieffrieren bei -18°C

-
o

Abb.4.16 Schematische Darstellung der Entwicklungszyklen von Taenia solium (1-5) und Taenia
saginata (1.1-5.1)

1, 1.1 Skolex der adulten Wirmer im Darm des Menschen (Endwirt).

2, 2.1 Reife Proglottiden (ca. 1 cm Lange, weiB, motil) werden in den Fazes abgesetzt. Das Uterus-
muster ist artspezifisch.

3, 3.1 Nach Lyse der Proglottidenwénde treten die Eier, die die Oncosphaeralarve enthalten, aus
dem Uterus aus. Die Zwischenwirte Schwein bzw. Rind nehmen diese Eier oral mit fakal kontami-
niertem Futter auf.

4, 4.1 Im Darm schliipft die Oncosphaeralarve aus, durchdringt die Darmwand, wandert auf dem
Blutweg in zahlreiche Organe (insbesondere Muskulatur) und wandelt sich dort zur Zystizerkuslarve
(Blasenwurm, Finne) um. Der Skolex des neuen Wurms ist bereits eingestiilpt vorhanden.

5, 5.1 Nach oraler Aufnahme von rohem, Zystizerkus-haltigem Fleisch (auch in Mettwurst, Tatar
etc. - lediglich der unmittelbare Skolex darf nicht zerstort sein) entwickelt sich der adulte, mehrere
Meter lange Wurm. Wenn ein Mensch Eier von T. solium (3) oral aufnimmt, werden bei ihm ebenfalls
Zystizerken (4) ausgebildet. Liegen diese im Gehirn, kommt es zum klinischen Bild der Neurozysti-
zerkose, die todlich verlaufen kann.

BL = Blase; EB = Embryophore; EX = Exkretionskanéle; GP = Genitalpapille (?,5); HO = Haken der
Oncosphaera; ON = Oncosphaera; RH = rostraler Hakenkranz; SC = Skolex; SU = Saugnapf; UE =
Uterus mit Eiern gefiillt.
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totet die Zystizerken. Vermeidung des Kontakts mit Humanfékalien (z. B. auf wilden Cam-
pingplatzen oder Rast- und Parkplitzen).

8. Inkubationszeit: Bei Befall mit adulten Wiirmern 8 Wochen, bei Befall mit Zystizerken
4-10 Wochen (Symptome abhingig vom befallenen Organ).

9. Pripatenz: 8-18 Wochen (erstes Auftreten von Proglottiden im Stuhl); asiatische Art:
4 Wochen.
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Abb.4.17 REM-Aufnahme des
Skolex von Taenia sp. (Typ T. so-
lium) mit 4 Saugnépfen und typi-
schem Hakenkranz.

Abb. 4.18 LM-Aufnahmen. Ungefarbte (a) und gefarbte Proglottis (b) mit zahlreichen Uterusver-
zweigungen.
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Abb.4.19 Taenia solium.

a) Zystizerken im Schweine-
fleisch. b) Bei diesem herauspra-
parierten Zystizerkus sind die
Blase und die darin enthaltene
Skolex- = Kopfanlage erkennbar.

Abb.4.20 Bereits ausgestiilpter
Zystizerkus im Auge - der Skolex
ist deutlich zu erkennen.




Abb.4.21 Zystizerken im Gehirn.
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10. Patenz: Adulte Wiirmer im Menschen; 20-30 Jahre (evtl. lebenslang). Der Zystizerkus im

11.

Schwein bleibt 1-2 Jahre infektiés. Immunitat tritt nicht ein.

Therapie: Mittel der Wahl ist Praziquantel (10 mg/kg KGW als Einmaldosis) mit fast
100%iger Heilungsrate. Niclosamid (2 g einmalig) und Mebendazol (2 x 200 mg taglich
iber 3 Tage) sind ebenfalls wirksam. Die Gabe von Laxanthien (Rizinusol) beschleunigt den
Abgang und verhindert Eigeninfektion mit Eiern. Therapiekontrollen sollten nach etwa 3
Monaten erfolgen. Achtung: Wegen der Infektionsgefahr durch T. solium-Eier sind Vorsichts-
mafinahmen (Handschuhe, Desinfektion) beim Umgang mit adulten Wiirmern, Proglottiden
und Stuhl von Infizierten zu beachten. Liegt eine Neurozystizerkose vor, so miissen einschlei-
chend Antihistamine verabreicht werden, um eine Schockreaktion nach der Paziquantel-
Gabe zu vermeiden. Okulérer Befall muss auf jeden Fall chirurgisch behandelt werden.

4.3.2 Taenia saginata (Taeniasis)

1.

2.

Name: Griech.: tainia = Band. Lat.: saginatus = kriftig, fett. Engl. beef tapeworm; dt. Rin-
derbandwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit Hunderttausende, besonders in
Rinderzuchtlandern.

Biologie/Morphologie: Der Bandwurm T. saginata wird mit 6-10 m Lange deutlich gro-
Ber als T. solium (Abb. 4.16). Sein 1-2 mm grofler Skolex weist ebenfalls 4 Saugnapfe, aber
keine Haken auf; die endstdndigen Proglottiden sind mit 20 mm Lénge und etwa 7 mm
Breite grofler als die von T. solium. Dementsprechend weist auch der Uterus terminaler
Proglottiden mit meist mehr als 20 seitlichen Verzweigungen signifikant mehr Raum zur
Eispeicherung auf (bis 100000 Eier). Der Entwicklungszyklus verlduft dhnlich wie der
von T. solium, jedoch dient das Rind als Zwischenwirt. Der Zyklus schlief3t sich durch die
Infektion des Menschen; sie erfolgt durch orale Aufnahme von Zystizerken (= Cysticercus
inermis, C. bovis = Metacestoden, Finnen), die lediglich etwa 7-9 x 5 mm Grof3e erreichen,
mit rohem oder ungeniigend gekochtem Rindfleisch.

Symptome der Erkrankung (Taeniasis): Vgl. Verhltnisse bei T. solium (Abschn. 4.3.1).
Diagnose: Wie bei T. solium (s. Abb. 4.15, 4.24). Eier von T. saginata konnen auch mit der
bei der Enterobiasis verwendeten Analabklatschmethode nachgewiesen werden, da sie auf-
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grund ihrer klebrigen Oberfliche an der Perianalhaut haften (sofern im Darm Proglottiden
geplatzt sind). Die per Fizes abgegangenen Proglottiden sind auf der Haut oder Unterwé-
sche noch beweglich.

6. Infektionsweg: Verzehr von rohem, halbgarem, Zystizerkus-haltigem Rindfleisch; Immu-
nitét tritt nicht ein.

7. Prophylaxe: Vermeiden des Verzehrs von rohem Rindfleisch; Tieffrieren (-18°C) von
Fleisch.

8. Inkubationszeit: 8-12 Wochen (Symptome fehlen evtl. vollig).

9. Pripatenz: 8-12 Wochen; asiat. Art T. asiatica: 4 Wochen.

10. Patenz: 25 Jahre (evtl. lebenslang).

11. Therapie: Wie bei T. solium (Praziquantel: einmal 10 mg/kg KGW).

4.3.3 Diphyllobothrium-Arten (Diphyllobothriasis)

1. Name: Griech.: di = zwei, doppelt; phyllon = Blatt; bothros = Vertiefung, Schlitz. Lat.: latus
= breit. Wurm mit 2 langlichen Sauggruben am Skolex. Engl. broad tapeworm; dt. Fisch-
bandwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Mindestens 2 Arten treten in Kiistenndhe
bzw. an Binnenseen auf: D. latum: Ostseeraum, Wolgabecken, Bodenseegebiet, Schweiz,
Italien, Donaudelta, Naher Osten, Sibirien, Mandschurei, Japan, Nordamerika, Ostasien,
Australien, Afrika. D. pacificum ist in Siidamerika relativ hdufig, besonders in Chile und
Peru. Weitere Arten sind D. klebanovski und D. nihonkaiense im ostasiatischen Gebiet und
D. dendriticum in Stiflwéssern.

3. Biologie/Morphologie: Die beiden Arten (D. latum, D. pacificum) sind aufSerlich sehr dhnlich,
leben als adulte Wiirmer angeblich linger als 10 Jahre im Darm des Menschen oder anderer
Endwirte wie Katze und Hund (bzw. Seehunde bei D. pacificum) und heften sich mit beiden
Sauggruben (Bothrien) des Skolex an der Darmwand fest (Abb. 4.22, 4.23). Der Bandwurm
kann bis 20 m lang werden, insbesondere wenn er solitir auftritt. Er kann dann bis zu 4000
Proglottiden aufweisen. Wurden 10 oder 14 Exemplare im Darm eines Menschen angetroffen,
waren diese kiirzer als 2 m. Die reifen Proglottiden erreichen eine Breite von 2 cm und sind
deutlich breiter als lang. Da ihr Uterus eine eigene Offnung aufweist, verlassen die etwa 60-70
x 45-55 um grof3en Eier (s. Abb. 4.15) die Proglottiden bereits im Darm und kénnen in gro-
Ber Anzahl - besonders bei Einsatz von Anreicherungsverfahren — in den Fazes angetroffen
werden. Die jeweils letzten 3-5 Proglottiden sind daher im Darm nahezu véllig geleert und
werden zusammenhéingend abgestoflen. Die mit den Fazes abgesetzten Eier enthalten noch
keine Larve; diese entwickelt sich erst, wenn das Ei in Stifi- oder Brackwasser gelangt. Nach
9-12 Tagen schliipft aus den gedeckelten Eiern eine schwimmféhige Larve (Korazidium),
deren Zilienepithel die typische 6-Haken-Larve der Bandwiirmer (Oncosphaera) umschlief3t.
Als 1. Zwischenwirt dient der Kleinkrebs (Copepode), der die Korazidien oral aufnimmt; in
seiner Leibeshohle wandelt sich das Korazidium zur sog. Prozerkoidlarve um. Diese wichst,
nachdem der Copepode von einem Fisch (2. Zwischenwirt) gefressen wurde, in einem der
Fischorgane zur Plerozerkoidlarve (Sparganum) heran. Derartige Larven konnen sich in
rduberisch lebenden Fischen zu grofien Anzahlen anreichern. So dienen z.B. Hechte als solche
Zwischen- oder Stapelwirte. D. dendriticum kommt bei Sitflwasserfischen und Mowen vor.

4. Symptome der Erkrankung (Diphyllobothriasis): Ein Befall mit D. latum kann lange Zeit
symptomlos verlaufen; nach Wochen (der adulte Wurm wichst taglich 9-15 cm!) evtl.
auch erst nach Jahren - kann als Komplikation eine Anidmie vom Perniziosa-Typ infolge
des Entzugs von Vitamin B,, auftreten. Diese Anédmie soll insbesondere dann manifest
werden, wenn sich der Bandwurm in Nahe des Magenausgangs im Duodenum festgeheftet
hat. Bei langer Dauer der Infektion konnen auch neurologische Symptome des Vitamin-
B,,-Mangels entstehen, z. B. Miidigkeit, Parasthesien, Storung des Vibrationsempfindens
und motorische Fehlleistungen, u. a. Gehstdrungen.
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Abb.4.22 Lebenszyklen von Diphyllobothrium latum und der verwandten Art bei Vogeln.

1. Endwirte, bei ihnen lebt der adulte Wurm im Darm.

2. Proglottis.

3. Eier mit sich entwickelnder Korazidiumlarve.

4. Freie Korazidiumlarve.

5. Krebslarve (Typ Nauplius) als 1. Zwischenwirt.

6. Prozerkoidlarve, sie entwickelt sich aus der Oncosphaera, die in der Korazidiumlarve steckt.
7. Fische als 2. Zwischenwirte.

8. Plerozerkoidlarve, sie entsteht im Fisch aus dem Prozerkoid.

8.1 Raubfische als Stapelwirt, sie infizieren sich an befallenen Friedfischen.

9. Endwirte infizieren sich durch orale Aufnahme von Plerozerkoidlarven in rohem Fisch.

Cl = Zilien; GP = Genitalporus; HK = Hzakchen; ON = Oncosphaera; OP = Operculum; OU = Offnung
des Uterus nach auBen; UT = Uterus; VI = Vitellarium = Dotterstock.
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Abb.4.23 Schematische Darstellung der Strobila (= Gliederkette) verschiedener Bandwiirmer des
Menschen.
LP = leere Proglottiden; P = Proglottiden unterschiedlicher Reife; S = Skolex; U = Uterus.

5. Diagnose: Diese beruht in erster Linie auf dem Nachweis der 60-70 pm x 45-55 pm
(D. pacificum: 50 pym x 40 pm) grofen, gedeckelten Eier im Stuhl (s. Abb.4.15, 4.24).
Da die Ausscheidung variiert, ist eine Anreicherung mittels MIFC oder Sedimentation
empfehlenswert; ggf. mehrfache Untersuchung. Flotationsverfahren sind ungeeignet, da
die Eier kollabieren. Einzelne oder zusammenhéingende weiflliche, leere oder intakte Pro-
glottiden sind nur gelegentlich im Stuhl (selten im Erbrochenen) zu finden. Serologische
Verfahren sind ohne Bedeutung. Eine Bluteosinophilie liegt meist nicht vor.
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6. Infektionsweg: Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Aufnahme von Plerozer-
koiden (Spargana) mit ungeniigend gekochtem oder ungeniigend gerduchertem Fleisch
von kontaminierten Stif3- oder Brackwasserfischen. In etwa 21-24 Tagen wachsen die Lar-
ven zu geschlechtsreifen Adulten heran und beginnen mit dem Absetzen von Eiern (Prapa-
tenz). Plerozerkoide von Bandwiirmern, die im Darm des Menschen nicht geschlechtsreif
werden konnen, wandern in seinem Korper umher und bewirken das Krankheitsbild der
sog. Sparganose.

Abb. 4.24 LM-Aufnahmen der Eier wichtiger Bandwiirmer.
DE = Deckel; EB = Embryophore; EH = Eihiille; EI = Ei; EP = Eipaket; FU = Furchungsstadium; HK =
Haken; ON = Oncosphaera; PF = Polfaden.
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7. Prophylaxe: Verzicht auf den Verzehr von rohem oder halbgarem Fisch; Tieffrieren (18°C)
von Fischen.

8. Inkubationszeit: 3 Wochen, wenn iiberhaupt Symptome auftreten.

9. Pripatenz: 21-24 Tage (erstes Auftreten von Eiern bzw. Proglottiden im Stuhl).

10. Patenz: Bis 10 Jahre.

11. Therapie: Mittel der Wahl sind einmalige Dosen von Praziquantel (2,5-5 mg/kg KGW)
oder Niclosamid (2 g) jeweils als Einmaldosis; ggf. Substitution eines Vitamin-B,,-
Mangels. Wiahrend nach der Therapie haufig distale Anteile des Bandwurms ausge-
schieden werden, zerfillt der proximale Anteil meist vollig, sodass der Skolex nicht im
Stuhl zu finden ist. Zur Therapiekontrolle sind mehrfache (mindestens 3) wochentli-
che Stuhluntersuchungen empfehlenswert, beginnend frithestens 6 Wochen nach Be-
handlung.

4.3.4 Hymenolepis-Arten (Hymenolepiasis)

1. Name: Griech.: hymen = Héutchen; lepis = Schuppe, Bléttchen. Lat.: nanus = Zwerg. Engl.
dwarf tapeworm; dt. Zwergbandwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, besonders in den Tropen und
Subtropen. Mit etwa 80 Millionen Befallenen weltweit ist dies der haufigste Bandwurm des
Menschen, v. a. bei Kindern.

3. Biologie/Morphologie: H. nana parasitisiert bei Mensch, Maus und Ratte, wird meist nur
etwa 5 cm lang und etwa 1-2 mm breit (Abb. 4.25, 4.26). Sein Skolex hat einen Durchmes-
ser von etwa 0,3 mm, besitzt 4 Saugnépfe und tréigt ein vorstiilpbares, kugelférmiges Ros-
trum mit einem einfachen Hakenkranz von 20-24 Haken, die 140-180 pum lang werden.
Reife Proglottiden zerfallen eventuell bereits im Darm, sodass dann die charakteristischen,
etwa 40-60 pm x 30-50 pm grofien Eier in den Fézes angetroffen werden (s. Abb. 4.15).
Nehmen Insekten, wie z. B. Mehlkiferlarven oder Flohlarven, derartige Eier auf, die be-
reits je eine Oncosphaeralarve enthalten, so entwickelt sich in der Leibeshohle eine sog.
Zystizerkoidlarve. Diese entsteht jedoch auch an der Darmwand des Menschen, wenn
er H. nana-Eier aus eigenen oder fremden Fizes aufnimmt. Der Zwischenwirt (Insekt) ist
somit lediglich fakultativ Teil des Lebenszyklus von H. nana. Die Infektion des Menschen
kann daher auf 3 Wegen erfolgen:

a) Orale Aufnahme von Zystizerkoidlarven in Insekten bzw. in Insektenteilen (Kinder
beim Spiel; Insekten als Nahrungsmittel in tropischen Landern).

b) Orale Aufnahme von H. nana-Eiern aus Fizes (vermutlich Hauptweg!).

¢) Die in den Eiern enthaltene Oncosphaeralarve kann auch bereits im Darm schliipfen
und sich in der Darmwand zu einem Zystizerkoid entwickeln, das nach 5-6 Tagen wie-
der in das Darmlumen wandert. Dort wéchst es innerhalb von 2-3 Wochen zu einem
Adultwurm heran (endogene Autoinfektion).

Die gesamte Entwicklung des Zystizerkoids zum adulten Wurm dauert meist weniger als

3 Wochen; H. nana-Wiirmer leben allerdings auch nur wenige Wochen, sodass die beob-

achteten hohen Befallsraten wie auch scheinbar andauernde Infektionen auf stindige neue

Selbstinfektionen zuriickzufiihren sein diirften.

4. Symptome der Erkrankung (Vampirolepiasis, Hymenolepiasis): Immunologisch Gesunde
entwickeln eine zellvermittelte Immunreaktion, welche die endogene Autoinfektion (weit-
gehend) unterdriicken diirfte und die Entziindungsreaktion in der Mukosa erheblich
abschwicht. Bei Erwachsenen kommt es meist nur zu leichten Symptomen wie Bauch-
schmerzen, gelegentlichen Durchfillen, die leicht blutig tingiert sein kénnen, und Mat-
tigkeit. Schwere Infektionen mit einer grofien Zahl von Adultwiirmern betreffen meist
mangelerndhrte Kinder. Bei ihnen addieren sich eine noch nicht entwickelte Immunitéts-
reaktion als Voraussetzung einer erh6hten endogenen Autoinfektion und die bei Kindern
ohnehin iibliche hohe Selbstinfektionsrate. Folgen sind Bauchkrdmpfe, blutige Durch-
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Abb.4.25 Lebenszyklus der Hymenolepis-Arten

A. Endwirte (final hosts); B. Zwischenwirte (intermediate hosts).

1, 2. Eier von H. nana (1) und H. diminuta (2).

3, 4. Aus der in den Eiern enthaltenen Oncosphaeralarve entstehen in Larven und Adulten der Zwi-
schenwirte die Zystizerkoidlarven.

5. Zystizerkoidlarve.

Bildmitte: Unreife Proglottis mit den Geschlechtsorganen.

EM = Embryophore; ES = Eihiille; EX = Exkretionssystem; GP = Genitalpore; HK = Hakchen; ON =
Oncosphaeralarve; OV = Ovar = Germarium; SU = Saugnapf; TE = Hoden; VD = Vas deferens; VI =
Vitellarium = Dotterstock; VG = Vagina.

falle, Gewichtsverlust und eine méflige Bluteosinophilie. Gelegentlich treten bei Kindern
Schwindel und sogar Krampfanfille auf.

5. Diagnose: Im Stuhl lassen sich die charakteristischen Eier nachweisen (s. Abb. 4.15, 4.24).
Da die Eiausscheidung gering und wechselnd sein kann, sind mehrfache Untersuchungen
mit Anreicherungsverfahren empfehlenswert (Flotation am geeignetsten). Proglottiden
zerfallen bereits im Darm und sind nur selten im Stuhl auffindbar. Haufig liegt eine ma-
ige Bluteosinophilie vor.

6. Infektionsweg: Oral, durch Aufnahme von Zystizerkoidlarven in Insekten(teilen) oder

Eiern in Human- oder Nagerfizes.

Prophylaxe: Meiden von Humanfizes und (bei Kindern) des oralen Kontakts mit Insekten.

Inkubationszeit: 1-4 Wochen (Symptome sind selten und haufig unspezifisch).

Pripatenz: 2-4 Wochen.

0. Patenz: 2 Monate; Immunitét tritt nicht auf, Reinfektion ist daher maéglich.

1. Therapie: Mittel der Wahl ist Praziquantel (25 mg/kg KGW als Einmaldosis), da es nicht
nur gegen Adulte, sondern auch gegen Zystizerkoide wirksam ist. Niclosamid (2 g tgl.), das
nur gegen Adulte wirkt, muss iiber 7 Tage gegeben werden (Wiederholung nach 3 Wochen
empfehlenswert). Stuhlkontrollen sind erst ab 4 Wochen nach Therapie sinnvoll.

Y ®N
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Abb.4.26 REM-Aufnahme des
Skolex von Hymenolepis nana.

4.3.5 Echinococcus-Arten (Echinococciasis)

1.

Name: Griech.: echinos = Igel, stachelig; kokkos = kugelig; der Name bezieht sich auf das
Aussehen der Brutkapsel und des Vorderendes des adulten Wurms. Engl. tiny dog dwarf
worm; dt. Hundebandwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: E. granulosus (Hundebandwurm) weltweit;
E. multilocularis (Fuchsbandwurm) in Stiddeutschland, aber auch nordwirts ziehend und
bereits weit verbreitet in Nordrhein-Westfalen (NRW) und in den 6stlichen Bundeslin-
dern mit hohen Privalenzraten bei den Fiichsen; Osterreich, Schweiz, Ost- bis Siidfrank-
reich, Russland, Nordamerika und auf der Insel Hokkaido in Japan. In Uruguay (E. vogeli).
Wihrend beim Fuchsbandwurm nur wenige Tausende Menschen infiziert sind, sind es bei
E. granulosus in Landern mit grofler Schafszucht Hunderttausende.
Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer leben im Darm von Carnivoren (= End-
wirte). E. granulosus bevorzugt eindeutig den Hund, kommt aber auch beim Fuchs vor
(Abb. 4.27-4.29). Der im Darm mit seinem Hakenkranz und seinen 4 Saugnipfen zwi-
schen den Darmzotten verankerte, geschlechtsreife, zwittrige Bandwurm wird allerdings
nur 2,5-6 mm lang, wobei die letzte, gravide (die Eier enthaltende) Proglottis in ihrer
Lunge die vorderen 2-3 Proglottiden deutlich tiberragt. E. multilocularis tritt als adulter
Wurm besonders gehauft in Fiichsen (in NRW z.B. sind bis zu 30% der Fiichse befallen)
auf, aber auch in Hund und Katze, wenn diese infizierte Zwischenwirte fressen. E. multi-
locularis ist mit 1-3 mm noch kleiner als E. granulosus, wobei die letzte der Proglottiden
zudem meist kleiner ist als die iibrigen 4-5. Bei beiden Wiirmern, die meist zu Hunderten
oder gar Tausenden in ihren Endwirten vorkommen konnen, ohne dass diese sichtbar
krank erscheinen, wird alle 7-14 Tage die letzte Proglottis abgeschniirt und mit den Fézes
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abgesetzt. Dort bzw. im Fell trocknen sie und entlassen dann die dickwandigen, bei beiden

Arten gleich aussehenden, etwa 50 um groflen Eier (vgl. Taenia), in denen bereits die fiir

Zwischenwirte infektiose Oncosphaeralarve (= 6-Haken-Larve) enthalten ist. Bevorzugte

Zwischenwirte sind bei E. granulosus das Schaf, eine Entwicklung erfolgt aber auch in

anderen Wiederkiuern, in Pferden, Schweinen und im Menschen. Bei E. multilocularis die-

nen Nager (Méuse) als hauptsdchliche Zwischenwirte, aber auch der Mensch kann infiziert
werden. Nehmen diese Zwischenwirte die Echinococcus-Eier auf, so schliipft im Darm die

Oncosphaeralarve, durchdringt die Darmwand und gelangt iiber das Blutgefif3system via

Pfortader in die Leber. Ein Grofiteil der Larven setzt sich hier offenbar fest, andere kon-

nen aber mit dem Blutstrom in andere Organe verschleppt werden (u. a. Lunge, Gehirn,

Pankreas, Knochen, aber auch ins Auge). Aus diesen Oncosphaeralarven wachsen grof3e,

artspezifisch geformte, rontgenologisch darstellbare Zysten heran, in denen es zu einer

ungeschlechtlichen Massenvermehrung kommt:

a) E.granulosus: Die sog. Hydatide wird bis kindskopfgrof3, enthélt eine wasserhelle
Flussigkeit und besitzt zum Wirtsgewebe hin meist eine glatte Oberfliche ohne nen-
nenswerte Vorwolbungen. In zahlreichen inneren Brutkapseln entstehen die Proto-
skolizes (= K6pfchen der spiteren Bandwiirmer). Diese sammeln sich in der wissrigen
Fliissigkeit an und konnen, sofern die Blase (Hydatide) verletzt wird, noch im gleichen
Wirt zu neuen Blasen heranwachsen. Daher Achtung: Bei Operationen nur Entnahme
der kompletten, unverletzten Hydatide! Keine Probeexzisionen durchfiihren! Eine (immer
falsch indizierte) Probepunktion fithrt zu einer massiven anaphylaktischen Reaktion
und zur Ausbreitung der Parasiten in der gesamten Bauchhohle.

b) E.multilocularis: Hier wird keine eigentliche Zyste ausgebildet, sondern ein weitver-
zweigtes Schlauchsystem. Diese Schlduche gehen aus zunichst soliden Zellstrangen
hervor, die im Innern hohl werden, ohne dass jedoch dabei grofiere Fliissigkeitsmengen
entstehen. Entlang der Wand dieser Schlduche bilden sich (selten) in Brutkapseln Pro-
toskolizes. Achtung: Bei operativer Verletzung der meist nur lichtmikroskopisch sichtbaren
kleinen Schliuche (an der Peripherie des Systems!) kommt es zu Metastasenbildung in
anderen Organen (via Lymphe). Daher ist das Schlauchsystem, das in Querschnitten
wie eine multilokuldre Zyste erscheint, nur operabel, wenn ganze Bereiche oder Leber-
lappen entfernt werden.

>

Abb.4.27 Entwickungszyklus von Echinococcus granulosus (1-8) und E. multilocularis (1.1-7.1).
1. Endwirte: Hund und Fuchs sowie zusatzlich die Katze bei E. multilocularis.

2, 2.1 Die Adulten unterscheiden sich in der Lange der Endproglottiden, in der Form des Uterus und
in ihren Endwirtpraferenzen.

3, 3.1 Proglottiden in den Fazes.

4, 4.1 Freigesetzte, larvenhaltige Eier werden oral von den Zwischenwirten aufgenommen.

5, 5.1 Zwischenwirte (viele Arten, unspezifisch, mit Praferenzen); Mensch = Fehlwirt; in ihm entste-
hen die gleichen Zystentypen wie in den anderen Zwischenwirten (6). Diese Echinokokkose verlauft
meist todlich (sofern ein inoperabler Organbereich befallen ist).

6, 6.1 Die Oncosphaeralarve gelangt auf dem Blutweg in verschiedene Organe (meist Leber), wo es
zu Zystenbildungen kommt; bei E. granulosus entsteht eine Hydatide, bei E. multilocularis ein weitver-
zweigtes Schlauchsystem mit zystenartigen Erweiterungen.

7, 7.1 In den Brutkapseln der jeweiligen Zystentypen entstehen Protoskolizes.

8. Solche Protoskolizes konnen bereits in der Zyste auswachsen. Werden Protoskolizes-haltige
Zysten von den Endwirten gefressen, so wachsen aus den Protoskolizes adulte Wiirmer heran, die
bereits 4-6 Wochen spater eihaltige Proglottiden absetzen.

BC = Brutkapsel; EB = Embryophore; EX = Exkretionskanal; GP = Genitalpapille; H = Hydatide; HO =
Haken der Oncosphaera; IR = Haken des Protoskolex in der Entwicklung; P = Proglottis (terminale,
reife); RH = rostraler Hakenkranz; SU = Saugnapf; TU = tubularer bzw. solider Strang; UE = Uterus,
mit Eiern gefiillt.
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4. Symptome der Erkrankung (Echinokokkose, Echinococciasis): Unspezifische Symptome
erscheinen oft erst nach Jahren (sehr lange Inkubationszeit!) und sind zudem noch abhén-
gig vom jeweils befallenen Organ, wenn auch in jedem Fall eine Druckatrophie aufzutreten
scheint. Bei Befall der Leber kommt es zu Verdauungsstorungen und Aszitesbildung, bei
Befall der Lunge zu Pleuraergiissen und oft zu Lungenkollaps, bei Befall des Gehirns zu
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Abb.4.28 a) REM-Aufnahme der adulten Wiirmer von Echinococcus granulosus (links) und E. multi-
locularis. b) REM-Aufnahme des Skolex von E. multilocularis.

Abb.4.29 Leber mit den Hohlrdumen der hohlen, verzweigten Echinokokkenzyste von E. multilocu-
laris (sog. Alveolen).



4.3 Bandwiirmer 143 _

neuromotorischen Ausfallserscheinungen (u.a. Lihmungen), bei Befall der Knochen tre-
ten haufig Spontanbriiche auf; der relativ seltene Befall des Auges zieht einen ausgepréagten
Exophtalmus nach sich.

5. Diagnose: Beim Menschen zielt die Diagnose auf das Erkennen der zystischen Gebilde in
verschiedenen Organen (Leber, Lunge, Hirn, aber auch Uterus u. a.). Dies geschieht mak-
roskopisch mit Verfahren der Computertomographie oder Sonographie etc., erlaubt aber
keine Artdiagnose. Letztere ist von Wichtigkeit, um die Moglichkeiten einer chirurgischen
Entfernung abzuschitzen. Lediglich die Zysten von E. granulosus bieten wegen ihrer glatten
Oberflache groflere Erfolgschancen. Bei E. multilocularis ist wegen der Metastasierungsge-
fahr und bei dem weitverzweigten Schlauchsystem der Zyste eine Operation meist nicht
geraten. Bei keiner Zystenart darf jedoch eine Probeexzision vorgenommen werden, weil
dabei die omnipotenten undifferenzierten Zellen ausgesit werden kénnten und zu neuen
Zysten fithren wiirden. Die serologischen Verfahren (Gottstein et al. 1984) - abgewandelte
ELISA bzw. PCR - erlauben eine Artbestimmung. Die iibrigen serologischen Verfahren
erfassen einen Echinococcus-Befall haufig nur unzureichend, so etwa nur 58-60% bei ei-
ner Lungenechinokokkose, aber immerhin 80% einer Leberechinokokkose. So muss stets
neben dem IIFT ein zweiter Test herangezogen werden. Die Endtiter liegen beim IIFT
bei 1:320, beim IHAT bei 1:16 000, wahrend der ELISA bereits bei 1:80 positiv ist. Sollten
Protoskolizesteile ausgehustet, im Urin angetroffen werden oder bei andere Operationen
zufillig gewonnen worden sein, so kénnen die Skolexhaken auch zur Artdiagnose herange-
zogen werden. Nach Vogel (1957) dient dabei das Verhiltnis der Wolbungshéhe (zwischen
den Wurzelfortsitzen) zur Basislinge; diese betrdgt bei E. multilocularis-Haken 1:3,4, bei
E. granulosus dagegen 1:6. Die alveoldre Echinokokkose der Leber stellt sich sonographisch
und computertomographisch als unscharf begrenzte, heterogene, teils solide (echoreiche
bzw. hyperdense) teils kleinzystische (echoarme bzw. hypodense) Raumforderung dar, mit
haufigen schollen- oder stippchenférmigen Verkalkungen. Kreuzreaktionen zwischen den
Echinococcus-Arten und anderen Helminthiasen (Zystizerkose, Filariosen u. a) lassen sich
meist mittels spezifischer Testverfahren (Western Blot etc.) vermeiden.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme infektioser Eier aus Hunde-, Katzen- bzw. Fuchskot
bzw. aus deren Fell (s. Abb.4.15, 4.24). Achtung: Die im Freien sehr widerstandfihigen,
uberwinterungsfihigen Eier konnen von Regen auch auf niedrigwiichsige Waldfriichte
(Beeren) und Pilze gespritzt werden.

7. Prophylaxe: Vermeiden des Kontakts mit Fiichsen, Hunden bzw. Katzen, die Zwischen-
wirte gefressen haben kénnen. Regelmiflige Wurmkuren bei Hunden und Katzen mit Frei-
lauf im Wald durchfithren. Waldfriichte und Pilze gut waschen bzw. kochen. Jéger sollten
beim Abbalgen von Fiichsen Handschuhe anziehen und danach einen Kleiderwechsel mit
chemischer Reinigung oder Waschen der Oberbekleidung durchfiihren.

8. Inkubationszeit: Unbekannt, aber sicher Jahre.

9. Pripatenz: Die Zysten bzw. Hydatiden sind erst nach Jahren nachweisbar.

10. Patenz: Jahre.

11. Therapie: Bei zystischer Echinokokkose ist in vielen Fillen eine radikale operative Ent-
fernung moglich. Bei einzelnen Leberzysten ohne Gallenweganschluss wurde neuerdings
auch eine erfolgreiche Behandlung mittels Ultraschall-gezielter Feinnadelpunktion mit
Aspiration der Zystenfliissigkeit und Abtotung durch Ethanolinjektion durchgefithrt (unter
gleichzeitiger Gabe von Albendazol oder Mebendazol). Bei der alveoldren Echinokokkose
ist eine radikale operative Heilung meist nicht moglich. In weit fortgeschrittenen Fillen
kann eine Lebertransplantation erforderlich sein. Bei Inoperabilitit bzw. nach nicht oder
nur fraglich radikaler Operation sowie nach Zystenruptur sollte eine hochdosierte The-
rapie mit Eskazole” = Albendazol (12-15 mg/kg KGW tgl.) oder Vermox® = Mebendazol
(50-60 mg/kg KGW tgl. bzw. Dosierung entsprechend Blutspiegeln) durchgefiihrt werden.
Bei zystischer Echinokokkose ist wegen einer haufig nur parasitostatischen Wirkung eine
langfristige Therapie erforderlich, ggf. lebenslang. Bei giinstigem Verlauf scheint ein Ab-
setzversuch nach frithestens 2 Jahren gerechtfertigt.
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4.3.6 Dipylidium caninum (Dipylidiasis)

1.

Abb.4.30 LM-Aufnahme von
terminalen Proglottiden von Dipy-
lidium caninum.

Name: Griech.: di = zwei, doppelt; pyle = Offnung. Lat.: canis = Hund; Wurm hat an beiden
Seiten der Proglottis je eine Geschlechtsoffnung. Engl. cucumber tapeworm, rice seed tape-
worm; dt. Gurkenkernbandwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit; bei Hunden und Katzen ist die-
ser Wurm haufig, daher besteht v.a. bei Hunde- und Katzenhaltern hohe Infektionsge-
fahr.

Biologie/Morphologie: D. caninum lebt als adulter Wurm (s. Abb.4.23) im Darm von
Hund und Katze und tritt beim Menschen nur relativ selten auf (s.u.). Er erreicht eine
Lange von 20-70 cm bei einer Breite der letzten Proglottis von etwa 3-4 mm. Der etwa 0,5
mm breite Skolex besitzt 4 Saugndpfe und ein Rostrum mit 3-4 Hakenkrdnzen. In jeder
der Proglottiden finden sich je 2 Sitze von Geschlechtsorganen (Name), was allerdings in
den terminalen, 8-20 mm langen Proglottiden dadurch tiberdeckt wird, dass diese vollig
mit Eipaketen (8-12 Eier von 34-40 um Durchmesser) ausgefiillt sind (s. Abb. 4.24). Die
abgesetzten Proglottiden haben ein gurkenkernartiges Aussehen und kénnen durch heftige
Kontraktionen in den Fizes, im Fell von Tieren bzw. im Anusbereich umherkriechen. Bei
diesen Kriechvorgingen werden Eipakete ausgedriickt und von Fazes fressenden Insekten,
wie z.B. Flohlarven, Haarlingen etc., oral aufgenommen. In deren Leibeshohle entwickelt
sich dann eine Zystizerkoidlarve.

Der Zyklus schlieft sich durch die orale Aufnahme infizierter Insekten (oder zerbissener
Teile davon!), etwa aus dem Fell von Haushunden oder Katzen. Ein Befall ist demnach bei
Erwachsenen viel seltener als bei Kindern. Aus den oral aufgenommenen Zystizerkoidlar-
ven wachsen in etwa 3 Wochen adulte Wiirmer heran.

Symptome der Erkrankung (Dipylidiasis): Sehr unspezifische Darm- und Verdauungs-
beschwerden finden sich bei schwachem Befall. Bei einem Befall mit 100-200 Wiirmern
treten allerdings blutig-schleimige Diarrhéen und Krampfe auf. Dabei wurden gelegent-
lich ein allgemeiner Juckreiz, Urtikaria, Gewichtsabnahme und eine Bluteosinophilie
beschrieben.
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5. Diagnose: Auffinden rotlicher, gurkenkernartiger, etwa 1,5 cm langer Endproglottiden
in frischen Fazes oder reiskornartig erscheinende (getrocknete) entsprechende Stadien
in der Unterwiasche (Abb.4.30); mikroskopischer Nachweis der typischen Eipakete (s.
Abb. 4.24). Eine miflige Bluteosinophilie ist moglich. Befallene Hunde im Haushalt reagie-
ren mit ,,Schlittenfahren® auf den analen Juckreiz infolge des Bandwurmbefalls.

6. Infektionsweg: Oral, durch Aufnahme von infizierten Flohen bzw. Teilen davon (etwa
beim Schmusen mit Hunden und Katzen).

7. Prophylaxe: Reinlichkeit beim Umgang mit Haustieren, regelméfliges Entwurmen und
Entflohen von Hund und Katze, Behandlung der Lagerstitten der Haustiere mit larviziden
Insektiziden (z. B. Bolfo® Plus, Vetkem® Umgebungsspray, Starycide® etc.).

8. Inkubationszeit: 10-25 Tage.

9. Pripatenz: 19-25 Tage.

10. Patenz: Bis zu 1 Jahr.

11. Therapie: Wie bei T. solium (Abschn. 4.3.1).

4.3.7 Seltene Bandwiirmer im Darm des Menschen
Mesocestoides-Arten

Etwa 40 Berichte liegen weltweit von Infektionen des Menschen mit Wiirmern dieser Gattung
vor (u. a. Chandler 1942; Kagei et al. 1974). Die Dunkelziffer diirfte aber weit hoher liegen.
Die Wiirmer, die normalerweise Fiichse und Hunde als Endwirte und Amphibien, Vogel und/
oder Séuger als 1. und/oder 2. Zwischenwirte aufweisen, werden im Menschen etwa 40 cm lang
und 2 mm breit. Die Infektion diirfte durch orale Aufnahme der infektiésen sog. Tetrathyri-
diumlarve in rohem Fleisch von Zwischenwirten erfolgt sein. Als Krankheitssymptome treten
Appetitlosigkeit, Bauchschmerzen und leichte Anédmie auf.

Hymenolepis diminuta

Der Rattenbandwurm tritt weltweit auf und wird etwa 0,5 m lang. Obligate Zwischenwirte sind
Arthropoden (Flohe, Mehlkifer). Die Krankheitssymptomatik bleibt geringgradig. Lebenszyk-
lus und Therapie siehe H. nana (Abschn. 4.3.4).

Railletina celebensis

Dieser als Adultus in Ratten als Endwirt parasitierende Wurm hat Insekten als Zwischenwirt.
Daher erklért sich, dass vorwiegend Kinder infiziert werden, was auf die orale Aufnahme von
larvenhaltigen Flohen beim Schmusen mit Hunden oder Katzen zuriickzufiihren sein diirfte.
Die ausgeschiedenen Proglottiden sind mit 3 mm Lénge sehr klein und wirken reiskornartig.
Endemiegebiet: Siidostasien, aber auch Siidamerika.

Inermicapsifer madagascariensis

In Afrika ist dieser Wurm vorwiegend bei Nagern und nur selten beim Menschen anzu-
treffen (Goldsmith und Muis 1972). In Kuba - offenbar ein Mitbringsel aus kriegerischen
Aktivitaten in Afrika - findet sich dieser Wurm relativ héaufig bei Kleinkindern, deren Fézes
dann mit etwa 3 mm kleinen, reiskornartigen Proglottiden bedeckt erscheinen. Die klini-
sche Symptomatik besteht in unspezifischen Bauchschmerzen, der exakte Infektionsweg ist
unbekannt.



146 Kapitel 4  Wiirmer beim Menschen

Bertiella-Arten (z.B. B. studierii)

Dieser Wurm findet sich primér bei Affen und Menschen in Asien, es wurden aber bereits
weltweite Félle beschrieben, wobei der Wurm stets durch ausgeschiedene Proglottiden ent-
deckt wurde.

Chemotherapie seltener Bandwiirmer

Im Falle dieser seltenen Bandwiirmer erwies sich ebenfalls Praziquantel als wirksam und
sorgte fiir schnelle Abhilfe; Dosis s. Taenia solium (Abschn. 4.3.1).

4.3.8 Cysticercus-Arten (Cysticerciasis)

1.

2.

Name: Griech.: kystos = Zyste; kerkos = Schwanz. Lat.: cellula = kleine Zelle = hautiges
Gebilde.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, besonders in Lateinamerika, Af-
rika, China, Indien; in manchen Lindern werden diese Wurmstadien bei 2-3% der Autop-
sien angetroffen.

Biologie/Morphologie: Der Cysticercus cellulosae ist die Larve des Schweinebandwurms
(Taenia solium), der als adulter Wurm (s. Abb.4.19-4.21) bis zu 25 Jahre im Darm des
Menschen (= Endwirt) lebt und im Regelfall als Zystizerkus in Schweinen (= Zwischenwirt)
anzutreffen ist. Histologisch erscheint der Cysticercus cellulosae als eine fliissigkeitsgefiillte
Blase von 1-2 cm Durchmesser. Im Innern entsteht aus einer Keimschicht die Kopfanlage
des spdteren Bandwurms, die bereits den Hakenkranz ausgebildet hat.

Zystizerken beim Menschen entstehen durch orale Aufnahme von Bandwurmeiern aus
eigenen oder fremden Fizes. Die im Darm aus dem Ei schliipfende 6-Haken-Larve (On-
cosphaera) durchdringt die Darmwand und gelangt iiber den Blutweg in alle gut durchblu-
teten Organe, wo sich binnen 8-10 Wochen im Interstitium der vollstindige Zystizerkus
(Finne) mit eingesenktem Kopfchen bildet. Der Mensch ist somit zum Zwischenwirt
geworden. Gelegentlich kommt es durch seitliches Wachstum mit Ausléduferbildung zum
Erscheinungsbild des von Virchow beschriebenen Cysticercus racemosae.

Symptome der Erkrankung (Zystizerkose): Abhiangig vom befallenen Organ und von der
Anzahl der entstandenen Zystizerken treten nach einer Inkubationszeit von etwa 8-10
Wochen unterschiedliche Symptome, unter Umstinden mit Todesfolge, auf. Bei Befall der
Muskulatur werden Muskelschmerzen und Lahmungen beobachtet, insbesondere wenn
die Zystizerken verkalken und Druck auf Nervenstridnge ausgeiibt wird. Die Zystizerkose
des Gehirns kann trotz multipler Zysten lange Zeit klinisch stumm bleiben. Abhingig
von der Lokalisation entstehen motorische oder sensible Ausfille, sensorische Stérungen,
schleichende Wesensveranderungen oder auch sehr wechselnde psychotische Bilder. Bei
Behinderung der Liquorzirkulation kann es intermittierend oder rasch zunehmend zu
Hirndruckzeichen kommen. Héufig ist ein fokaler oder generalisierter Krampfanfall das
erste Symptom. Zystizerken im Riickenmark haben sensible und motorische Ausfille und
letztlich eine Querschnittssymptomatik zur Folge. Bei Befall der Augen treten Exophtal-
mus wie auch schwere Sehstérungen in den Vordergrund.

Diagnose: Die Verdachtsdiagnose und Lokalisation der Neurozystizerkose erfolgt mittels
kranialer Computertomographie und/oder Kernspintomographie. Okuldre Zystizerken
konnen in der vorderen oder hinteren Augenkammer sichtbar sein. Die Diagnose kann
durch den Nachweis spezifischer Antikorper im Serum oder Liquor untermauert werden
(ELISA u.a. Verfahren); Kreuzreaktionen mit Echinokokkose und anderen Helmin-
thiasen lassen sich mittels Western Blot meist differenzieren. Falsch negative Befunde
kommen jedoch in 10-30% der Fille vor: Bei entsprechendem Verdacht kann daher auch
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bei negativer Immundiagnostik ein Therapieversuch indiziert sein. An Biopsaten und
Operationspréaparaten konnen der eingestiilpte Skolex und das typische Keimepithel iden-
tifiziert werden.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von Eiern des Bandwurms in Humanfizes. Auch
eine Autoinfektion ist moglich, wenn der adulte Bandwurm nach Chemotherapie zu lange
im Darm des Patienten bleibt und dort nach dessen Verdauung die Eier freigesetzt werden.
Die Larven konnen dann direkt in die Darmwand eindringen. Auch Erbrechen fithrt zu
lingerem Verbleib von Eiern im Darm und somit zur potenziellen Autoinfektion.

7. Prophylaxe: Meiden von Ansammlungen von Humanfizes auf freien Latrinen, Parkplat-
zen, wilden Campingplitzen etc. Vorsicht: Eier konnen bei Temperaturen iiber 0°C fiir
60 Tage iiberleben; selbst Temperaturen weit unter dem Gefrierpunkt werden kurze Zeit
ausgehalten. Wegen nicht entstehender Immunitét sind wiederholte Infektionen mdglich.

8. Inkubationszeit: 8-10 Wochen.

9. Pripatenz: Etwa 8 Wochen nach der Infektion hat der Zystizerkus selbst eine diagnosti-
zierbare Grofie erreicht.

10. Patenz: Mindestens 2 Jahre.

11. Therapie: Albendazol (15 mg/kg KGW tgl. {iber 8 Tage) ist das Medikament der Wahl.
Praziquantel (50 mg/kg KGW tgl. iiber 15 Tage) ist ebenfalls wirksam. Da unter Therapie
eine Verstirkung der Symptomatik einer Neurozystizerkose auftreten kann, miissen ggf.
gleichzeitig Korikosteroide und Antikonvulsiva gegeben werden. Bei Therapieversagen
sowie bei Hydrozephalus internus und grofen ventrikuldren Zysten ist eine neurochirurgi-
sche Therapie meist nicht zu umgehen.

4.3.9 Coenurus-Arten (Coenuriasis)

1. Name: Griech.: koinos = gemeinsam; ura = Schwanz.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit in Landern mit intensiver Hunde-
haltung, beim Menschen eher selten.

3. Biologie/Morphologie: Beim sog. Coenurus handelt es sich um die bis zu apfelgrofien
Larven von Bandwiirmern der Gatt. Multiceps. Diese leben als Adulte im Darm von Hun-
den (Endwirt) und im Regelfall als Larven im Gehirn von Pflanzenfressern (z.B. Schafe),
wihrend der Befall beim Menschen relativ selten ist. Charakteristika des Coenurus sind,
dass die Protoskolizes direkt auf der Innenseite der durchsichtigen Blasenwand entstehen
und nicht in eigene Kapseln eingeschlossen sind.

4. Symptome der Erkrankung: Bei Befall des Gehirns kommt es zu Ausfallserscheinungen
(Drehkrankheit bei Schafen), Lihmungen und z. T. relativ unspezifischen anderen Sym-
ptomen, die im Weiteren denen einer Infektion mit Echinococcus gleichen. Bei Befall des
Auges tritt ebenfalls wie bei Echinococcus ein extremer Exophthalmus mit den spezifischen
Schiden auf.

5. Diagnose: Zysten werden bei der aus anderen Griinden durchgefithrten Computertomo-
graphie eher zufillig gefunden.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von Eiern des Hundebandwurms Multiceps multi-
ceps aus den Fézes des Hundes. Es scheint bei den betroffenen Menschen eine Pradisposi-
tion notwendig zu sein, da die Anzahl der befallenen Menschen im Verhiltnis zur starken
Verbreitung des Bandwurms bei Hunden auflerordentlich niedrig ist.

7. Prophylaxe: Sauberkeit und Vorsicht beim Umgang mit Hunden bzw. deren Fazes.

Inkubationszeit: Unbekannt.

9. Pripatenz: Es werden beim Menschen keine Eier oder andere tibertragungsfahige Stadien
ausgebildet.

10. Patenz: Jahre.

11. Therapie: Als Mittel der Wahl kann Praziquantel gelten, und zwar in Dosen wie bei der
Neurozystizerkose, begleitet von der Gabe von Antihistaminika.

i
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4.4 Fadenwiirmer (Nematoda)

Nematoden sind zylindrisch bis fadenartig gebaute getrenntgeschlechtliche Wiirmer, die frei-
lebend in grofler Anzahl im Boden, teils im Stif3- teils im Salzwasser, aber auch sehr artenreich
als Parasiten bei Pflanzen und Tieren auftreten. Ihre systematische Gliederung ist im Einzelnen
wie auch in der Gesamtheit umstritten.

Die zurzeit meistverwendete Einteilung in Klassen beruht auf der An- bzw. Abwesenheit
von kaudalen, selbst im Mikroskop nur schwer sichtbaren Sinnesorganen, den sog. Phasmi-
den, und der Fihigkeit, sich durch Sekretion kaudaler Driisen festzuheften. Der zum Teil nur
schwer nachzuvollziehenden Taxonomie (es werden z. B. Form und Ausbildung des Osophagus
herangezogen) soll hier bei der Darstellung ihrer Morphologie und Entwicklungszyklen nicht
gefolgt werden, vielmehr wird einer vergleichenden Darstellung der Vorzug gegeben.

System:
Stamm: NEMATHELMINTHES (Auszug)
Unterstamm: Nematoda
Klasse: Adenophorea (Aphasmidea)
Ordnung: Enoplida
Familie: Trichuridae (Trichurinae, Capillariinae)
Familie: Trichinellidae
Familie: Dioctophymatidae
Ordnung: Mermithida
Familie: Mermithidae
Klasse: Secernentea (Phasmidea)
Ordnung: Rhabditia
Familie: Rhabditidae
Familie: Strongyloididae
Ordnung: Strongylida
Uberfamilie: Ancylostomatodea
Familie: Ancylostomatidae
Familie: Uncinariidae
Uberfamilie: Trichostrongylodea
Familie: Trichostrongylidae
Familie: Dictyocaulidae
Familie: Heligmosomatidae
Uberfamilie: Metastrongyloidea
Familie: Metastrongylidae
Familie: Angiostrongylidae
Familie: Protostrongylidae
Uberfamilie: Strongyloidea
Familie: Strongyloidae
Ordnung: Ascaridida
Uberfamilie: Ascaridoidea
Familie: Ascarididae
Familie: Toxocaridae
Familie: Anisakidae
Familie: Cosmocercidae
Uberfamilie: Oxyuroidea
Familie: Oxyuridae
Uberfamilie: Heterakoidea
Familie: Heterakidae
Familie: Ascaridiidae
Ordnung: Spirurida
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Uberfamilie: Spiruroidea
Familie: Spiruridae
Familie: Spirocercidae

Uberfamilie: Physalopteroidea
Familie: Gnathostomatidae
Familie: Physalopteridae

Uberfamilie: Filarioidea
Familie: Filariidae
Familie: Onchocercidae

Ordnung: Camallanida

Uberfamilie: Camallanoidea
Familie: Camallanidae

Uberfamilie: Dracunculoidea
Familie: Dracunculidae
Familie: Philometridae
Familie: Micropleuridae
Familie: Anguillicolidae

Ordnung: Diplogasterida
Ordnung: Aphelenchida
Ordnung: Tylenchida

Uberfamilie: Sphaerularioidea

Familie: Sphaerulariidae

4.4.1 Enterobius vermicularis (Enterobiasis)

1.

2.

Name: Griech.: enteron = Darm; bios = Leben. Lat.: vermicularis = wurmartig. Griech.:
oxys = schnell; ura = Schwanz. Engl. pin worm; dt. Madenwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit sind mindestens 1,5 Milliarden
Menschen infiziert (neben Ascaris offenbar der hdufigste humanpathogene Wurm).
Biologie/Morphologie: Die adulten Weibchen (etwa 1 cm lang) parasitieren im Lumen
des Enddarms vorwiegend von Kindern (aber meist bei der ganzen Familie) und sind
durch ihren spitz auslaufenden Schwanzbereich gekennzeichnet, der ihnen auch den Trivi-
alnamen ,,Pfriemwurm® einbrachte (Abb. 4.31). Die nur etwa 2-6 mm langen Mannchen
sterben bald nach der Kopulation ab und finden sich in den Fizes. Die Weibchen kriechen
nachts zur Eiablage aus dem Anus heraus; daher miissen bei Verdacht auf Madenwurmbe-
fall die Hautbereiche um den Anus mit Klebestreifen untersucht werden (Eier finden sich
nur selten in Stuhlproben; Abb. 4.32). Bereits 5 Stunden nach der Eiablage enthalten die
Eier in der Analspalte des Menschen eine infektionsfihige Larve. Die Erstinfektion eines
Menschen erfolgt durch orale Aufnahme von larvenhaltigen Eiern; bei bestehender Infek-
tion kann eine wiederholte Selbstinfektion stattfinden.

Symptome der Erkrankung (Enterobiasis): In den meisten Féllen tritt nichtlicher starker
Juckreiz im Analbereich auf; dies fithrt bei Kindern zu Unruhe und Schlaflosigkeit. Nur sel-
ten kommt es zu direkten Schaden, Darmbeschwerden, Diarrhden etc. Bei weiblichen Perso-
nen wurde allerdings auch ein Befall des Urogenitaltrakts und der Leibeshohle beobachtet.
Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der larvenhaltigen Eier durch Einsatz des sog. ,, Ab-
klatschverfahrens®, d. h. Gewinnung von Eiern mit einem Klebestreifen von der Haut der
Analspalte (Abb. 4.32). Achtung: Patienten sollten aufgefordert werden, die vorherige Rei-
nigung zu unterlassen. Die diinnwandigen Eier messen etwa 50-60 pm x 20-30 pm und
sind an einer Seite leicht eingedellt. Abgegangene Weibchen bewegen sich schlidngelnd auf
den Fdzes und erscheinen als weifSliche Faden.

Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von larvenhaltigen Eiern. Dies kann als Selbstin-
fektion durch Analkontakt, aber auch beim Bettenausschiitteln bzw. beim Anfassen ge-
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Abb.4.31 LM-Aufnahmen eines Weibchens von Enterobius
vermicularis. a) Totale Lange mit typischem langem Schwanz.
b) Vorderende mit Eiern.

Abb.4.32 LM-Aufnahme von Eiern von E. vermicularis,
die bereits Larven enthalten, auf einem durchsichtigen
»Abklatschklebestreifen.

meinschaftlich benutzter Toilettendeckel geschehen. Daher sollte stets die gesamte Familie
untersucht und ggf. behandelt werden.

7. Prophylaxe: Beim Auftreten eines Enterobius-Befalls intensive Korperhygiene betreiben
und die Toiletten heifd reinigen. Wahrend der ersten Tage nach einer erfolgten medikamen-
tosen Enterobius-Therapie Unterwésche und Bettzeug héufiger wechseln, da die Medika-
mente nicht auf die Eier wirken und sonst eine Neuinfektion erfolgt. Kontrollen und ggf.
Behandlung bei allen Familienmitgliedern durchfiihren.

8. Inkubationszeit: 1-4 Wochen.
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9. Pripatenz: 5-10 Wochen.

10. Patenz: Evtl. Jahre durch wiederholte Selbstinfektionen. Ein Weibchen lebt etwa 3-4 Mo-
nate.

11. Therapie: Wirksam sind Einmaldosen von Mebendazol (100 mg), Albendazol (200-400 mg)
(Kinder unter 2 Jahren: 15 mg/kg KGW) und anderen Anthelminthika wie Pyrvinium oder
Pyrantel. Wegen héufiger Auto- und Reinfektion ist eine mehrfache Wiederholung nach
jeweils 2-3 Wochen empfehlenswert. Bei trotzdem persistierender bzw. rezidivierender
Enterobiasis liegt meist eine Familien- oder Gruppeninfektion vor, die strikte Hygiene (v. a.
bei Kleinkindern), Umgebungsuntersuchungen und Familien- bzw. Gruppenbehandlung
erfordert. In besonders hartnickigen Fillen kann eine mehrfach (5-6-mal) wiederholte
Gemeinschaftsbehandlung mit Mebendazol oder Albendazol notwendig sein.

4.4.2 Ascaris lumbricoides (Askariasis)

1. Name: Griech.: askaris = Wurm im Eingeweide. Lat.: lumbricoides = wie Lumbricus = Gat-
tung eines Regenwurms. Engl. human roundworm; dt. Spulwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit sind mindestens 1,5 Milliarden
Menschen infiziert.

3. Biologie/Morphologie: Die adulten Spulwiirmer, die eine betrachtliche Grofle (Mannchen
10-30 cm, Weibchen 22-52 cm) erreichen kénnen, halten sich vorwiegend im Diinndarm
auf und erscheinen dann auch auf Rontgenaufnahmen (Abb. 4.33, 4.34). Sie sind durch
ihre typische ,,dreischeidige” Kopfkapsel gekennzeichnet, deren Bezahnung bei den Ascaris-
Arten differiert. Die Weibchen setzen iiber Jahre tiglich sehr grole Anzahlen (bis 240 000!)
derbschaliger Eier ab, die mit den Fézes ins Freie gelangen und einige Zeit unter Sauerstoff-
einfluss zur Reifung der Larven benétigen. Spontanabgange von adulten Wiirmern in den
Fézes wie auch in Erbrochenem sind nicht selten. Auch konnen Adulte den Darm verlassen
und in die Leber eindringen. Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Aufnahme
von larvenhaltigen Eiern, die sich nur im Freien unter Sauerstoffzufuhr temperaturabhéngig
in 8-50 Tagen entwickeln und in denen es schon zu einer Hautung - zur L2 - kommt, mit
kontaminierter Nahrung (z.B. Salat). Im Darm werden die Larven frei, wandern auf dem
Blutweg in die Leber, wo die 2. Hiutung erfolgt. Uber das Herz gelangen die Larven 3 in
die Lunge, werden aber auch in andere Organe verdriftet. Nach einem Aufenthalt von ca. 14
Tagen in der Lunge wandert die Larve 3 iiber die Trachea und den Osophagus in den Darm
ein, wo nach 2 weiteren Hdutungen in etwa 45-60 Tagen die Geschlechtsreife erreicht wird.
Die Eiausscheidung beschrankt sich bei jedem Weibchen auf maximal 1 Jahr, ist aber durch
extreme Fertilitdt gepragt, da immerhin bis zu 60 Millionen Eier in dieser Zeit produziert
werden. A. suum des Schweins wird beim Menschen nicht geschlechtsreif.

4. Symptome der Erkrankung (Askariasis): Dieser Wurm ist nach Angaben der WHO neben
Enterobius vermicularis der verbreitetste Parasit des Menschen. Immerhin sollen 1,5 Milli-
arden Menschen Wurmtriger sein (etwa 12 000 Todesfille pro Jahr): In manchen Lindern
(Philippinen, Indonesien) sind bis 90% der Bevélkerung zumindest zeitweilig befallen!
Folgende Symptome treten wihrend des Befalls auf:

a) Lungenpassage: Eosinophiles Lungeninfiltrat (evtl. auch rontgenologisch darstellbar);
Fieber; evtl. Pneumonie.

b) Darmphase: Leibschmerzen, Erbrechen, Enteritis; selbst bei einem Befall mit relativ

wenigen Wiirmern besteht die Gefahr eines Darmverschlusses (Ileus verminosus). Im
Blutbild zeigt sich eine Eosinophilie. Bei Durchbruch der Darmwand kommt es zu einer
Peritonitis.
Askariden dringen gelegentlich in die Gallenwege oder in den Pankreasgang ein und
konnen dann Verschlusssymptome auslosen. In Endemiegebieten besteht die Regel,
vor operativen Eingriffen am Darm eine Askariasis zu behandeln, da sonst die Gefahr
besteht, dass sich Askariden durch Darmnihte in die Bauchhéhle drangen.
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Abb.4.33 Schematische Darstellung des Lebenszyklus von Ascaris lumbricoides (aus Piekarski 1962)
1a. Adulte Wiirmer.

1b. Befruchtetes Ei.

2. Eier gelangen durch Kopfdiingung z. B. auf Salat.

3. Ei mit infektioser Larve.

4. Infektion durch mit Eiern kontaminierte Nahrung.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der charakteristischen, dickwandigen, braunen,
mit einer runzeligen Oberfliche versehenen Eier in den Fézes nach Einsatz von Anreiche-
rungsmethoden (z.B. Flotation). Befruchtete Eier sind dabei mehr oder minder kugelig
(bei einem Durchmesser von 60-70 um) und enthalten meist nur 2 Zellen. Die unbe-
fruchteten Eier sind dagegen linglich ovoid und messen 90 x 50 um (Abb. 4.34c). Beide
Eitypen finden sich im Regelfall nebeneinander in den Fazes von befallenen Personen.
Sind lediglich unbefruchtete Eier vorhanden, deutet dies auf die ausschlief3liche Existenz
von Weibchen im Darm. Gelegentlich gehen juvenile und alte Wiirmer in den Fézes ab,
andere konnen u. a. nachts ausgehustet werden und liegen dann beim Erwachen auf dem
Kopfkissen. Manchmal werden auch Wiirmer bei Réntgenkontrastuntersuchungen des
Diinndarms entdeckt. Adulte in Gallenwegen oder im Ductus pancreaticus lassen sich zum
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Abb. 4.34 a) Makroaufnahme
von adulten Ascaris lumbricoides-
Wirmern. b) REM-Aufnahme des
Vorderendes von A. lumbricoides.
c) LM-Aufnahme eines befruchte-
ten Eies von A. lumbricoides. Die
Lippenrander sind mit feinen Zahn-
chen ausgestattet.

Teil sonographisch darstellen. Wahrend der Lungenpassage sind gelegentlich Larven im
Sputum zu finden. Als Anzeichen der Larvenwanderung ist dann eine starke Eosinophilie
im Blut festzustellen.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme larvenhaltiger Eier auf Salat etc. Da keine Immuni-
tat ausgebildet wird, ist eine Neuinfektion zu jeder Zeit mdglich (auch tiber die vom Wirt
selbst ausgeschiedenen Eier!).

7. Prophylaxe: Griindliche Sduberung von Gemiise, das roh genossen wird, wenn Verdacht
auf Diingung oder Kontakt mit Humanfizes besteht. Bei Eigenanbau Gemiise nie mit Hu-
manfizes diingen!

8. Inkubationszeit: Die ersten Symptome einer Askariasis (Husten, allergische Reaktionen)
treten schon bei der Larvenwanderung wéhrend der etwa 7 Tage nach der Infektion erfol-
genden Lungenpassage auf. Allerdings bleiben 85% aller Spulwurmtréger symptomlos.

9. Pripatenz: 2 Monate

10. Patenz: 9-15 Monate.

11. Therapie: Mittel der Wahl ist Mebendazol (2 x 100 mg tgl. iiber 3 Tage) und Albendazol
(Einmaldosis von 400 mg; Kinder unter 2 Jahren 15 mg/kg KGW). Andere Anthelminthika
wie Piperazin, Levamisol, Pyrantel, Flubendazol oder Fenbendazol sind ebenfalls wirksam.
Bei intestinaler Obstruktion durch massiven Wurmbefall ist meist eine chirurgische Thera-
pie erforderlich. Bei Einwanderung in die Gallenwege kann vor einer operativen Behand-
lung die endoskopische Extraktion versucht werden.
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4.4.3 Trichuris trichiura (Trichuriasis)

1.

2.

Abb.4.35 a) LM-Aufnahme des
Peitschenwurms Trichuris trichi-
ura, dessen Vorderende verdiinnt
ist, sodass ein peitschenartiger

Name: Griech.: thris, trichos = Haar; ura = Schwanz. Engl. human whipworm; dt. Peit-
schenwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit sind etwa 600-800 Millionen Men-
schen befallen.

Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer (Abb. 4.35a), die in beiden Geschlechtern
etwa 5 cm lang werden, sind durch ein fadenartiges Vorderende gekennzeichnet, mit
dessen Hilfe sie sich in der Schleimhaut des Blind- und des Dickdarms verankern. Wie
bei Trichinen ist ihr Osophagus mit Stichosomzellen besetzt. Die typischen Eier, die etwa
50-25 um Grofle erreichen, dunkelbraun erscheinen und durch 2 glasige Polpfropfen cha-
rakterisiert sind, gelangen mit den Fizes ins Freie, wo sich in etwa 3-4 Wochen (bei 25°C)
noch in der Eihiille eine Larve ausbildet, die auch jahrelang im Freien iiberleben kann.
Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Aufnahme von larvenhaltigen Eiern. Im
Darm schliipfen die Larven und werden ohne Wanderung nach mehreren Hautungen in
etwa 1-3 Monaten zum geschlechtsreifen Adultstadium

Symptome der Erkrankung (Trichuriasis): Schwacher Befall bleibt meist symptomlos,
wihrend bei starkem Befall blutig-schleimige Diarrhden, Anidmie, Kolitis und eventuell
Rektumprolaps in den Vordergrund treten. Das Blutbild zeigt - v. a. bei stdrkerem Befall -
eine méflige Eosinophilie.

Diagnose: Die typischen, bipolar mit je einem Polpfropfen versehenen, ca. 50-55 pm X
20-25 pm groflen Eier sind meist zahlreich im Stuhl nachzuweisen (Abb. 4.15, 4.35b). Die

| N

Eindruck entsteht. b) Ei mit den
typischen beiden Polkappen und b
bereits enthaltener Larve.
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Adultwiirmer konnen auf prolabierter Rektumschleimhaut oder endoskopisch zu sehen
sein; sie finden sich selten auch im Stuhl.
6. Infektionsweg: Oral durch Verzehr von Gemiise bzw. Salat, die mit Trichuris-Eiern (z.B.
nach Kopfdiingung) kontaminiert wurden. Wegen nicht entstehender Immunitit kann
stets eine neue Infektion erfolgen.
Prophylaxe: Gemiise griindlich heif3 reinigen oder vor Verzehr kochen.
Inkubationszeit: 2-3 Monate.
Pripatenz: 3 Monate.
0. Patenz: 15-18 Monate.
1. Therapie: Mittel der Wahl sind Mebendazol (2 x 100 mg tgl.) und Albendazol (1 x 400 mg
tgl; Kinder unter 2 Jahren 15 mg/kg KGW) iiber jeweils 3 Tage.

i~

4.4.4 Ancylostoma- und Necator-Arten (Hookworm disease)

1. Name: Griech.: ankylos = gebogen; stoma = Mund. Lat.: duodenalis = zum Zwoélffinger-
darm gehorig; necator = Toter; americanus = amerikanisch. Engl. Old and New world hook-
worms; Hakenwiirmer.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In feuchtwarmen Gebieten zwischen dem
30. stidlichen und dem 45. nérdlichen Breitengrad. A. duodenale (Nordafrika, nérdl. und
siidl. Asien), N. americanus (Amerika, Zentralafrika, siidl. und 6stl. Asien) sind tiber 900
Millionen Menschen befallen.

3. Biologie/Morphologie: Die Adulten beider Arten, die etwa 1 cm lang werden, unter-

scheiden sich im Wesentlichen eindeutig durch die in Tabelle 4.3 aufgelisteten Merkmale
(Abb. 4.36, 4.37), wihrend die Eier diagnostisch keine signifikanten Merkmale bieten
(s. Abb.4.15). Die Minnchen sind hier nur unwesentlich kleiner und durch einen gro-
flen Halteapparat, die sog. Bursa copulatrix, charakterisiert. Die adulten Wiirmer saugen
vorwiegend im Bereich des Jejunum Blut, wobei dieses auch zur Sauerstoffaufnahme
Verwendung findet, daher unverdaut wieder ausgeschieden wird und so zu makroskopisch
sichtbarem Blutstuhl fithren kann. Die Weibchen setzen sehr diinnschalige Eier von etwa
60 um x 40 um Grofle ab (A. duodenale etwa 9000 tgl.; N. americanus etwa 10000 bis
15000 tgl.), die sich in frischem Stuhl noch auf Stufe des 2- bis 8-Zell-Stadiums befin-
den. Im Freien wachsen aber in den Eiern unter giinstigen Bedingungen sehr schnell
(binnen 2 Tagen) rhabditiforme Larven heran. Daher sollte bei Verdacht auf Befall mit
Hakenwiirmern nur frischer Stuhl untersucht werden, da sonst eine Verwechslung mit
anderen Nematoden wie Trichostrongylus-Arten oder Ternidens-Arten moglich ist. Nach
dem Schliipfen der Larven entwickeln sich im Freien tiber 2 Hautungen in 5-7 Tagen die
infektionsfahigen Larven 3. Diese sog. filariformen Larven sind etwa 500-650 pum lang und
stecken noch in der Larvenhaut der 2. Larve: Sie werden daher auch als gescheidete (engl.
sheathed) Larven bezeichnet.
Die Infektion des Menschen erfolgt durch perkutanes Eindringen der freilebenden Larve
3, wobei wahrend der Penetration die 2. Larvenhaut abgestreift wird. Nach einer Herz-
Lungen-Schlund-Passage und eventueller Verdriftung in andere Organe erreichen die ein-
gedrungenen Hakenwiirmer schlieSlich das Darmlumen (binnen 3-7 Tagen); hier werden
sie in etwa 4-6 Wochen geschlechtsreif. Neben diesen beiden Arten tritt beim Menschen,
aber auch bei Katzen und Hunden in Taiwan, Siidostasien und Surinam noch A. ceylani-
cum auf. Diese Wurmart zeigt einen ahnlichen Entwicklungszyklus wie die beiden anderen
und besitzt (wie Necator) 2 Schneideplatten als Mundbezahnung.

4. Symptome der Erkrankung (Ancylostomiasis): Etwa 20-25% der Erdbevolkerung sind
zumindest zeitweilig Hakenwurmtrager. Aber auch in gemifligten Gebieten war der Wurm
lange endemisch, und zwar in Tunneln und Bergwerken, da unter Tage die Temperatur
wieder steigt. Die Begriffe ,Tunnelkrankheit, ,Tunnelwurm®, ,Miners disease“ zeugen
von diesem Befall. Ein Befall mit weniger als etwa 30 Wiirmern der Art N. americanus, die
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jeweils etwa pro Tag 0,03 ml Blut saugen, bleibt meist unbemerkt. Ein Befall mit 100-500
Wirmern fihrt zu beachtlichen, ein Befall mit mehr als 1000 zu schwersten Schiden.
A. duodenale saugt etwa 10-mal mehr Blut am Tag als N. americanus, daher kann ein Be-
fall mit 100 Wiirmern bereits schwerste Andmien zur Folge haben. Hinzu kommt, dass
die Wiirmer alle 6 h den Ansaugplatz wechseln, sodass es zu ergiebigen Nachblutungen
kommt. Die folgenden Symptome konnen auftreten:

Abb.4.36 Schematische Darstellung des Lebenszyklus von Ancylostoma duodenale und Necator
americanus (aus Piekarski 1962).

1a. Paarungsstellung von A. duodenale.

1b. Paarungsstellung von N. americanus.

2a. Frisch abgelegtes Ei.

2b. Ei im 6-Zell-Stadium.

3. Ei mit Larve 1.

4. Sog. rhabditiforme Larve 1 schliipft im Freien.

5. Erste Hautung.

6. Filariforme Larve 2. Nach der Hautung verbleibt sie als Larve 3 in der Larvenhaut. Dieses Stadium
dringt in die Haut ein.
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- Eindringphase: Juckreiz, Papelbildung an der Eintrittsstelle der Haut.

- Lungenpassage: Bronchitis, Lymphknotenschwellungen, Halsbeschwerden.

- Akute Erkrankung (selten): Bei Massenbefall kommt es zu Himoglobinsturz, schwar-
zen und roten Blutstiihlen, Fieber, hoher Eosinophilie.

- Chronische Erkrankung (gefihrlich, da adulte Wiirmer bis zu 20 Jahre leben): Magen-
Darm-Beschwerden; leichtes Fieber; Obstipation, meist lediglich okkulter Blutstuhl,
steigende Andamie mit Folgeerscheinungen, wie z. B. Kachexie, Herz-Kreislauf-Insuffizi-
enz, was oft die unmittelbare Todesursache darstellt.

Nahezu 100000 Personen sterben jihrlich infolge eines Hakenwurmbefalls. Allerdings

kommt es zu den schweren Andmien nur bei Kindern in Armutsgebieten. Generell wird

die Schwere der Symptome noch durch den in Tropen haufigen Mehrfachbefall mit Proto-
zoen- und/oder Wurmarten bzw. Bakterien verstarkt.

Abb.4.37 a) REM-Aufnahme des
Vorderendes von A. duodenale
mit den seitlichen, mit 2 Zahnen
versehenen Schneideplatten.

b) REM-Aufnahme des Hinteren-
des eines Hakenwurmmann-
chens mit der Bursa copulatrix,
mit der es die Geschlechtsoff-
nung des Weibchens umfasst.
c) REM-Aufnahme des Vorder-
endes von N. americanus mit
den glatten Schneideplatten im
Mund.
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Tabelle 4.3: Merkmale von Ancylostoma duodenale und Necator americanus im Vergleich

Merkmale Ancylostoma duodenale Necator americanus
Mundoffnung 4 sichtbare Zahne 2 Schneideplatten

(= 2 Platten mit je 2 Spitzen)
Hinterende des Weibchens  mit ausgezogener Spitze ohne vorragendes Endstiftchen
Lage der weiblichen hinter der Korpermitte vor der Korpermitte

Geschlechtsoffnung

2 Spicula beim Mannchen verschmelzen niemals an der Spitze oft vereinigt, mit
Widerhaken
5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Eier in den Fazes mithilfe der Flotationstech-

10.
11.

nik oder auch im Frischpraparat, da die Eier sehr zahlreich sind. Die frisch abgesetzten
Eier der Hakenwiirmer unterscheiden sich von denen der ebenfalls darmstindigen Arten
Trichostrongylus sp. bzw. Ternidens deminutus durch die nur sehr geringe Anzahl von 2-8
Embryonalzellen im Innern gegeniiber von 32, 64 oder sogar noch mehr bei Vertretern
anderer Gattungen.

Infektionsweg: Perkutan durch Eindringen der Larven 3, die fiir Wochen im Freien le-
bensfihig bleiben, in die Haut des Menschen. Wegen der fehlenden Immunitit ist eine
wiederholte Infektion moglich.

Prophylaxe: Tragen von festem Schuhwerk in Endemiegebieten, Meiden von Kontakt
mit Humanfizes. Achtung: Im Labor kénnen Larven ebenfalls aus Eiern schliipfen und zu
Laborinfektionen fithren. Es muss daher auf die sofortige Reinigung bzw. Entsorgung von
Kotgefaflen geachtet werden.

Inkubationszeit: Wenige Stunden nach dem Eindringen zeigt sich eine Dermatitis, etwa 2
Wochen nach der Infektion beginnt die Darmsymptomatik.

Pripatenz: 5-6 Wochen.

Patenz: Bis 20 Jahre.

Therapie: Mebendazol (2 x 100 mg iiber 3 Tage) oder Albendazol (Einmaldosis von
400 mg, bei Kindern unter 2 Jahren 15 mg/kg KGW) sind Mittel der Wahl. Auch andere
Anthelminthika wie Ivermectin, Levamisol, Pyrantel oder Bephenium sind wirksam. Bei
Anémie sind zudem Eisensubstitution und in extrem ausgeprégten Fillen Bluttransfusio-
nen erforderlich.

4.4.5 Strongyloides stercoralis (Strongylidiasis)

1.

2.

Name: Griech.: strongylus = gerundet, oides = dhnlich. Lat.: sterx = Hinterende; stercus =
Kot; stercoralis = im Kot befindlich. Engl. dwarf roundworm; dt. Zwergfadenwurm.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In feuchtwarmen Gebieten der Subtropen,
Tropen, aber auch fokal in Stiideuropa finden sich Tausende von Fillen beim Menschen.
Der Wurm ist einschleppbar in gemafligte Zonen, u. a. in Bergwerke, hiufig auch in Zoos
in Deutschland anzutreffen, da Affen stark infiziert sind!

Biologie/Morphologie: S. stercoralis bildet 2 verschiedene Generationen in seinem Le-
benszyklus aus (Abb.4.38): Eine freilebende, getrenntgeschlechtliche Generation und
eine parasitisch lebende Generation von sich parthenogenetisch (ohne Befruchtung!)
reproduzierenden Weibchen. Letztere sind in der Mukosa des oberen Diinndarms anzu-
treffen und messen etwa 2,0-2,5 mm x 50 pum; ihr Vorderende ist stumpf, ihr Hinterende
lduft spitz zu. Diese Weibchen setzen ohne Befruchtung Eier ab, aus denen noch im Darm
sog. rhabditiforme Larven von etwa 350 um Lénge und 20 pm Dicke schliipfen. Diese
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Abb.4.38 Lebenszyklus von Strongyloides stercoralis.

A. Infektion; B. Entwicklung im Freien; C. Entwicklung im Darm.
1a. Parthenogenetisches Weibchen im Darm.

1b. Larve 1 (rhabiditiform) in frischen Fazes.

1c. Filariforme, infektidse Larve.

2a. Larve 1 (rhabditiform) in frischem Stuhl.

2b. Mannchen und Weibchen.

3., 4. Eier der zweigeschlechtlichen Generation.

5., 6. Rhabditiforme (5) und infektiose filariforme Larve.

hauten sich dann relativ schnell zu ebenfalls rhabditiformen Larven 2, die in den Fazes
nachzuweisen sind und die je nach Chromosomensatz eine unterschiedliche Entwick-
lungsrichtung einschlagen. Sie kénnen zu Ménnchen oder Weibchen der freilebenden
Generation werden oder sich direkt (iiber eine Hautung) zur invasionsfdhigen (sog. filari-
formen) Larve differenzieren, die etwa 500-700 um Lange erreichen. Da dies in wenigen
Stunden (oft in weniger als 24 h) geschehen kann, besteht die Moglichkeit, dass dies
bereits im Darm oder auflerhalb in Nidhe des Anus geschieht und es so zu einer Autoinva-
sion (Selbstinfektion) kommt.
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Die Erstinfektion eines Menschen erfolgt durch aktives Eindringen in die Haut (etwa
beim Barfuflaufen!) von filariformen Larven, die etwa 600 pm lang sind und aus der frei-
lebenden Generation hervorgegangen sind, oder durch Larven, die aus dem Kot infizierter
Personen stammen. Daher Achtung beim Umgang mit Kotproben! Nach der Penetration
wandern diese filariformen Larven iiber das Herz in die Lunge und gelangen schlieSlich als
praadulte Weibchen in den Darm. Wiahrend der Wanderphase sind die Larven in verschie-
denen Organen nachweisbar. Etwa 14-21 Tage nach der Erstinfektion sind die ersten, von
parthenogenetischen Weibchen abgesetzten Larven im Stuhl nachweisbar. Durch stidndige
Selbstinfektion, was offenbar besonders verstirkt bei Personen mit gestértem Immunsys-
tem oder nach immunsuppressiver Therapie auftritt, kann es zu starkem Massenbefall
kommen. Hier handelt es sich offenbar um einen extrem opportunistischen Erreger.
Symptome der Erkrankung (Strongyloidiasis): Wahrend der Larvenwanderung durch die
Lunge kann es zu Bronchitis und Bronchopneumonie kommen. Wandernde Larven, die in
die Hautbereiche gelangen, induzieren das Erscheinungsbild einer sog. ,.creeping eruption®.
Bei Eintritt von S. stercoralis in den Darmbereich (nach vollzogener Herz-Lungen-Schlund-
Passage) erscheinen abdominale Symptome, die je nach Befallsstirke sehr verschieden
sein kénnen; vielfach finden sich anhaltenden Diarrhden (z. T. blutig-schleimig), die mit
Phasen der Obstipation wechseln, abdominale Schmerzen, allgemeine Mattigkeit sowie
Gewichtsverluste. Das Blutbild zeigt gleichzeitig eine starke Eosinophilie, eine Leukozytose
und Andmie. Bei Massenbefall (oft infolge von gleichzeitiger Behandlung mit Immunsup-
pressiva und bei AIDS-Patienten) sind Todesfélle nicht selten.

Diagnose: Diese wird gesichert durch den Nachweis der beweglichen Larven im Stuhl oder
im Duodenalsaft. Die Anzahl der Larven im Stuhl ist oft gering, sodass Anreicherungsver-
fahren empfehlenswert sind, insbesondere die Baermann-Methode, die Rohrchenkultur
nach Harada-Mori oder eine Agarplattenkultivierung. Gelegentliche sind Adulte und
Larven in Biopsien aus dem Duodenum nachweisbar. Bei einem Hyperinfektionssyndrom
sind Larven ofter auch im Sputum zu finden, selten auch im Liquor. Es ist zu beachten,
dass die Larven infektios sind. Immundiagnostische Methoden (ELISA, Western Blot) ha-
ben eine gute Sensitivitit, aber eine eingeschrinkte Spezifitit (Kreuzreaktionen vor allem
mit Filariosen und Hakenwurminfektionen). Eine weitere Art (S. fiilleborni) findet sich bei
Affen und Menschen.

Infektionsweg: Perkutan durch Eindringen von Larven 3 (filariforme Stadien) in Ende-
miegebieten. Zu Hause kénnen wiederholte Eigeninfektionen durch Larven erfolgen, die
gleich im Darm zu parthenogenetischen Weibchen heranreifen und sich in der Mukosa
verankern.

Prophylaxe: Anziehen von festem Schuhwerk in Endemiegebieten, Meiden von Kontakt
mit Humanféizes. Achtung: Im Labor strikte Verwendung von Handschuhen. Im Kranken-
haus ist besondere Sorgfalt im Umgang mit Stuhl bei AIDS-Patienten geboten.
Inkubationszeit: 12-18 Stunden bei Hautreaktionen, 1 Woche bei Lungenreaktionen, 2 Wo-
chen bei Darmsymptomatik.

Pripatenz: 14-21 Tage nach perkutanem Eindringen.

. Patenz: Bis 40 Jahre nach wiederholten Autoinfektionen (bei Kriegsteilnehmern nachge-

wiesen).

Therapie: Mittel der Wahl ist Albendazol (400 mg tgl. tiber 3 Tage). Tiabendazol (2 x 25 mg/
kg KGW tgl. tiber 3 Tage) ist ebenso wirksam, fithrt jedoch oft zu unangenehmen Nebenwir-
kungen. Alternativ kann auch Mebendazol (2 x 200 mg tgl. iiber 7 Tage) gegeben werden.
Wegen der Haufigkeit der Autoinfektionen sollte die Therapie nach ca. 3 Wochen wiederholt
werden. Mehrfache Kontrolluntersuchungen (Stuhl, Blutbild) tiber einen lingeren Zeitraum
sind empfehlenswert. Bei Hyperinfektionssyndrom wird Albendazol (2 x 400 mg tgl.; unter
60 kg KGW: 15 mg/kg KGW tgl. in 2 Tagesdosen) iiber 5-7 Tage gegeben. Alternativen
sind Tiabendazol und Mebendazol. Ivermectin scheint ebenfalls wirksam zu sein. Bei The-
rapieresistenz kann Albendazol (Dosierung s. 0.) oder Mebendazol (60-60 mg/kg KGW
tgl. in 3 Tagesdosen) {iber einen Zeitraum von 4 Wochen versucht werden.



4.4 Fadenwirmer 161

4.4.6 Capillaria-Arten (Capillariasis)

4.4.6.1 Capillaria hepatica

1.

o~ S

Name: Lat.: capillaris = zum Haar gehorig, haarformig; hepaticus = zur Leber gehorig;
der Name nimmt Bezug auf die haarformige Gestalt des Wurms. Engl. capillary worm; dt.
Haarwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit. Vermutlich sind Hunderttausende
von Menschen befallen, aber meist unentdeckt.

Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer (Fadenwiirmer, Nematoden) leben im Leber-
parenchym (Kapselnihe) von Nagern (aber auch beim Menschen) und werden als Weib-
chen etwa 10 cm X 0,2 mm, als Minnchen etwa 2-3 cm x 400 pum grof3. Das Weibchen
setzt dort die etwa 45-60 um x 30-35 pm groflen Eier ab, die erst ins Freie gelangen, wenn
ein Fleischfresser die Leber des Endwirts verzehrt hat. Allerdings passieren hierbei die Eier
lediglich den Darm des Fleischfressers, und erst im Freien entwickelt sich in ihnen eine
infektionsfahige Larve. Daher besteht fiir den Menschen keine Gefahr beim Verzehr einer
ungeniigend gekochten, eihaltigen Tierleber (u. a. Schwein!).

Die Infektion des Menschen und der spezifischen Endwirte erfolgt somit durch orale
Aufnahme von larvenhaltigen Eiern mit kontaminiertem Gemiise. Im Darm schliipfen
die Larven und dringen in die Leber vor, wo die Geschlechtsreife erlangt wird und es zum
Ablegen und zur Anhiufung der Eier kommt. Da diese Eier nicht mehr ins Freie gelan-
gen (weil der Mensch nicht von Fleischfressern verzehrt wird), ist der Mensch fiir diesen
Wurm ein Fehlwirt.

Symptome der Erkrankung: Unspezifische Symptome, die sich vorwiegend auf mechani-
sche Zerstorungen seitens der Adulten zuriickfithren lassen. Ein Capillaria hepatica-Befall
des Menschen wurde daher meist zufallig erst bei Obduktionen nachgewiesen.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis von Adulten und Eiern, die denen von Trichuris
dhneln in histologischen Gewebeschnitten. In vivo bleiben lediglich klinische Symptome
und die relativ unspezifischen serologischen Hinweise auf einen Nematodenbefall.
Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von larvenhaltigen Eiern auf Salat bzw. Gemiise.
Prophylaxe: Salat gut waschen, Gemiise kochen.

Inkubationszeit: Unbekannt.

Pripatenz: Eier werden nicht frei.

. Patenz: 1-2 Jahre.
. Therapie: Unbekannt; versuchsweise Gabe von Nematodenmitteln wie Albendazol tiber

mehrere Wochen oder Ivermectin oral.

4.4.6.2 Capillaria philippinensis

1.

2.

Name: Griech.: capillaris = haarformig; der Artname wurde nach dem Land der Erstbe-
schreibung gegeben. Engl. hair worm; dt. Philippinischer Haarwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Auf den Philippinen, pazifischen Inseln sind
einige Hunderttausend Menschen infiziert.

Biologie/Morphologie: Dieser Wurm, dessen Weibchen etwa 2-5 mm und dessen Ménn-
chen etwa 2 mm lang werden (Durchmesser etwa 50 pm), lebt angeheftet an der Wand des
Diinndarms. Seine Eier gleichen denen von Trichuris trichiura, sind jedoch mit 45 x 20 um
geringfiigig kleiner. Thre Schale ist allerdings relativ dick, wirkt gestreift und besitzt nur
geringfiigig hervortretende Polpfropfen. Sie werden unembryoniert vom Weibchen abge-
setzt; in etwa 10-14 Tagen entwickelt sich in ihnen eine Larve. Die weitere Entwicklung ist
noch nicht ganz geklirt. Gelangt aber ein derartiges Ei ins Wasser und wird es von Fischen
oral aufgenommen, so erreicht die im Darm schliipfende und in die Muskulatur vordrin-
gende Larve nach etwa 3 Wochen die Infektionsfihigkeit fiir den Menschen. Inwieweit die
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direkte Aufnahme von alteren, larvenhaltigen Eiern auch zu patenten Infektionen fiihrt,
bedarf noch der Klarung.

Symptome der Erkrankung (Capillariasis): Die Schwere der Symptome ist abhidngig von
der gesamten Wurmlast. Verminderte Darmfunktion ist hiufig ein anfingliches Symptom.
GrofSe Wurmmengen ziehen extrem starke, wissrige Diarrhden (bis 8-mal pro Tag) nach
sich, die ihrerseits wieder ein ganzes Spektrum von Symptomen auslosen. Schwere Infekti-
onen konnen daher ohne Behandlung todlich enden.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der typischen Eier in den Fazes mithilfe der Anrei-
cherungsmethoden. Bei wiéssrigem Stuhl kénnen auch adulte Wiirmer angetroffen werden.
Infektionsweg: Oral durch Verzehr von rohem, larvenhaltigen (L3) Fischgewebe.
Prophylaxe: Braten bzw. Kochen von Fischen vor dem Verzehr.

Inkubationszeit: Unbekannt.

Pripatenz: Unbekannt.

. Patenz: Unbekannt.
. Therapie: Albendazol (1-2 x 400 mg tgl.) oder Mebendazol (2 x 200 g tgl.) werden 3

Wochen lang gegeben; gelegentlich ist eine mehrmonatige Behandlung zur Ausheilung
erforderlich (Rezidive).

4.4.7 Trichinella spiralis (Trichinellosis)

1.

2.

Name: Griech.: trichos = Harchen; speira = Spirale. Lat.: spiralis = eingerollt. Engl.
trichinal worm; dt. Trichine.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit sind mindestens 40 Millionen
Menschen befallen. Beim Menschen treten neben T. spiralis 7 weitere Arten auf, die jeweils
auf bestimmte Erdzonen beschrankt sind (aufler T. britovi).
Biologie/Morphologie: Die adulten Trichinen sind relativ klein (Weibchen 3-4 mm x 60
pum; Ménnchen 1-1,6 mm x 50 pm) und leben fiir maximal 4-6 Wochen im Darm von
Fleischfressern bzw. Allesfressern (u. a. Mensch, Schwein, Bér, neuerdings aber auch in
Pferden) (Abb. 4.39-4.41). Die Weibchen dieser Fadenwiirmer produzieren etwa 2000 Lar-
ven von 90-120 um Lange. Diese dringen nach etwa 1-2 Tagen in den Blutstrom ein und
gelangen so in die Muskulatur (aber auch in andere Organe!). Die Larven bohren sich aktiv
in die Muskelfasern ein und liegen im Zellinneren aus Platzgriinden aufgeringelt, sodass auf
Schnittpraparaten ein Mehrfachbefall der einzelnen Muskelzelle vorgetduscht wird. Durch
den Befall wird die Wirtszelle entdifferenziert, ihre Kerne hypertrophieren. In den Wirtszel-
len bleiben die Wurmlarven, sog. Muskeltrichinen, fiir Jahre (bis zu 20!) lebensféhig, sofern
keine Verkalkung einsetzt (frithestens nach % Jahr). Die Infektion des Menschen erfolgt
durch orale Aufnahme von Muskeltrichinen mit unzureichend gekochtem Fleisch, wobei
héufig Schweinefleisch, Robbenfleisch sowie Bérenschinken als Infektionsquelle festgestellt
wurden. Im Darm werden die Larven frei und wachsen in 5-7 Tagen zu geschlechtsreifen
Adulten heran. Die Weibchen verankern sich an der Darmschleimhaut (ihr Vorderende liegt
intrazellular!) und setzen nach erfolgter Kopulation fiir 4-6 Wochen lebende Larven ab.
Symptome der Erkrankung (Trichinose, Trichiniasis): Nach einer Inkubationszeit von
meist 5-7 Tagen kommt es je nach Anzahl der aufgenommenen Muskeltrichinen zu un-
terschiedlichen Krankheitssymptomen. Wihrend ein geringer Befall eventuell symptomlos
verlduft, kann starker Befall auch Todesfolge haben. Starker Befall dufert sich zunichst in
Leibschmerzen, Ubelkeit und Durchfillen. Bei beginnender Penetration der Larven in die
Muskelfasern treten etwa vom 6.-11. Tag an folgende Symptome auf:
- Gesichtsodeme (oft in Verbindung mit Konjunktivitis);
- Fieber fiir wenige Tage bis hin zu Wochen;
— Muskelschmerzen, bei Befall der Atemmuskulatur konnen Atembeschwerden wie auch
Pneumonie auftreten;
- Bluteosinophilie (bis zu 90%).
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Abb.4.39 Lebenszyklus von Trichinella spiralis.

1. Weibchen.

2. Mannchen.

3. Larve 1im Darm.

4. Larve = sog. Muskeltrichine im Darm des gleichen Wirts.

AC = Kapselanlage; AN = Anus; CL = Kloake; CO = Kopulationsanhédnge; DE = Eier in der Entwick-
lung; DI = verindertes Zellplasma; EM = muskularer Teil des Osophagus; ES = stichosomaler Teil des
Osophagus; HN = Wirtszelle; HY = hypertrophierte Muskelzelle; IN = Darm; LA = Larvalstadium; M =
Mund; MF = Muskelfaser; MT = Muskeltrichine (= Larve 3); NR = Neuralring; OV = Ovar mit Eiern; TE
= Testis, Hoden; UT = Uterus; VU = Vulva.
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Abb. 4.40 LM-Aufnahme von
2 Weibchen und einem kleinen
Méannchen von T. spiralis (Pfeil).

Abb. 4.41 LM-Aufnahmen von
Muskeltrichinen im Paraffin-
schnitt (@) und im Semidinn-
schnitt (b). Die Larven sind
jeweils mehrfach angeschnitten.
In Teil a ist die Wirtszelle um die
Larve herum bereits verandert.
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Schwer erkrankte Personen genesen relativ langsam (nach Monaten). Sofern der Tod ein-
tritt, erfolgt dies durch eine akute Pneumonie oder Kreislaufversagen, nur selten durch
Enzephalitis oder durch Embolien.

5. Diagnose: Die Verdachtsdiagnose ergibt sich in der Regel aufgrund der klinischen Sym-
ptome, einer meist ausgepragten Eosinophilie und einem z. T. erheblichen Anstieg der
Kreatinkinase im Serum. Die Larven lassen sich am ehesten in Muskelbiopsien finden (am
besten mit der Trypsinverdauung oder auch im Quetschpréparat). Wahrend der Invasions-
phase gelingt manchmal auch der Nachweis im Blut, z. B. mit der Membranfiltration oder
der Anreicherung nach Knott (siche Wuchereria bancrofti, Abschn. 4.4.16) und bei ZNS-
Beteiligung selten auch im Liquor. Ganz zu Beginn der Erkrankung werden gelegentlich
auch Adulte und Larven im Stuhl gefunden. Antikorper konnen mit verschiedenen Ver-
fahren (ELISA, IFT u. a.) meist frithzeitig nachgewiesen werden; in einigen Fillen jedoch
erst ab der 2. oder 3. Krankheitswoche. Kreuzreaktionen mit Schistosomen, Filarien oder
anderen Helminthen sind maoglich. Serologisch ldsst sich aber nicht jede Trichinella-Infek-
tion erfassen. Als empfindlichste Methoden haben sich die indirekte Immunfluoreszenz
(IIFT), der indirekte Himagglutinationstest (IHA) sowie der ELISA (mithilfe zirkulieren-
der Antigene) erwiesen, auch sind PCR-Systeme etabliert.

6. Infektionsweg: Oral durch Verzehr von larvenhaltigem Fleisch. Wegen lediglich geringer
Immunitét sind wiederholte Infektionen mdglich! Im Allgemeinen handelt es sich hierbei
um infiziertes Schweinefleisch (meist von Wildschweinen) oder um Fleisch von Biren.
In den letzten Jahren gingen aber in Frankreich mehrfach zahlreiche Humaninfektionen
eindeutig von Pferdefleisch aus. Offenbar hatten die Pferde Kifer gefressen, die zuvor als
Aasfresser Trichinenlarven aufgenommen hatten.

7. Prophylaxe: Insbesondere in Landern, in denen es keine offizielle Schweinefleischbeschau
gibt, sollte jegliches Fleisch nur durchgebraten, gekocht oder nach Tiefkiihllagerung (20
Tage bei -18°C) verzehrt werden. Wildschweine oder andere fleischfressenden Wildtiere
(Bér) miissen vor Verzehr unbedingt der Fleischbeschau unterzogen werden.

8. Inkubationszeit: 1-28 Tage, abhingig von der Menge der aufgenommenen Larven und
dem jeweiligen Virulenzgrad des Trichinenstamms (bzw. der Trichinenart).

9. Pripatenz: Ab dem 5. Tag p.i. setzen die dann bereits geschlechtsreifen Weibchen Larven
ab, die im Blut nachgewiesen werden konnen und bereits ab dem 6. Tag auch in Muskelfa-
sern eingeschlossen vorgefunden werden.

10. Patenz: 20 Jahre, Antikorper halten bis 30 Jahre vor.

11. Therapie: Die Behandlung im akuten Stadium sollte maéglichst frithzeitig beginnen und
erfolgt mit Albendazol (2 x 400 mg tgl., Kinder 15 mg/kg KGW tgl.) iiber 14 Tage. Meben-
dazol (3 x 20 mg/kg KGW tgl.) und Tiabendazol (2 x 25 mg/kg KGW tgl.) sind ebenfalls
wirksam. Bei schweren Erkrankungen sind zudem Kortikosteroide in hoher Anfangsdosie-
rung empfehlenswert.

4.4.8 Angiostrongylus cantonensis (Angiostrongyliasis)

1. Name: Griech.: angeion = Gefifi; strongylus = rund, gerundet. Lat.: cantonensis = von
Kanton (heute: Guangzhou) stammend (eine Stadt und Provinz in der VR China). Engl.
Pulmonary artery worm; dt. Asiatischer Lungenfadenwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Ostasien, pazifischer Raum zwischen 23°N
und 23°S (inklusive Hawaii), fokal in China; in Japan: besonders in Okinawa. Auftreten
vor allem bei Kindern, die mit den Ubertrigerschnecken spielen. Man geht von Hundert-
tausenden Infizierten aus.

3. Biologie/Morphologie: Dieser Fadenwurm (Ménnchen 16-19 mm, Weibchen 21-25 mm
lang) wurde als Parasit im Herz bzw. in den Pulmonararterien von Ratten entdeckt,
allerdings in den letzten Jahren auch immer hiufiger beim Menschen angetroffen. Bei
Ratten schliipfen in der Lunge die Larven aus den vom Weibchen unembryoniert abge-
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Abb.4.42 Schematische Darstel-
lung des Infektionswegs und der
Habitate der Entwicklungsstadien
von Angiostrongylus cantonensis
in der Ratte. Beim Menschen ver-
bleiben die Larven im Gehirn.

1. IN = Infektion durch orale Auf-
nahme larvenhaltiger Zwischen-
wirte.

2. PE = Penetration der

Larven in die Darmwand und in
die Mesenterialvenen des Darms.
3. LA = Aufenthalt der Larven

im Gehirn (nach Herz-Lungen-
Passage).

4. PR = Aufenthalt der Praadulten
in den Lungenarterien.

G = Gehirn; H = Herz; L = Lunge;
LE = Leber; M = Magen.

setzten Eiern. Die sog. Larven 1 wandern iiber die Trachea in den Mund und gelangen
via Speichel oder Fizes ins Freie (Abb.4.42). Dort benotigen sie zur Weiterentwicklung
einen Zwischenwirt, der sie oral aufnimmt. Bei Untersuchungen konnten eine Reihe von
Land- bzw. Siifiwasserschnecken (u. a. Gatt. Biomphalaria, Archachatina) sowie Land- bzw.
Stuflwasserkrabben als geeignete Zwischenwirte nachgewiesen werden. In ihnen vollzieht
sich iiber 2 Hautungen die Entwicklung zur infektionsfdhigen Larve 3. Die Infektion des
Menschen erfolgt (ebenso wie die der spezifischen Wirte = Ratten) durch den Genuss
ungekochter Zwischenwirte, die in ostasiatischen Landern als Spezialititen roh gereicht
werden (Abb. 4.43). Die L3 wird im Darm frei und wandert ins Gehirn. Nach etwa 4
Wochen wird dies wieder verlassen, und es werden die Pulmonararterien aufgesucht, wo
der Wurm im Fall der Ratte die Geschlechtsreife erlangt. Dies unterbleibt allerdings beim
Menschen, sodass ein Befall mit A. cantonensis nicht direkt durch Larven im Kot bzw. Spu-
tum nachgewiesen werden kann. Die wandernden Larven (L3 z. B. im Auge, Gehirn) oder
die in verschiedene Gewebe verirrten Praadulten fithren jedoch zu schweren Schiaden an
den befallenen Organen.

Symptome der Erkrankung: In nahezu allen klinisch geklarten Fillen fithrte der Be-
fall mit A. cantonensis zu einer eosinophilen Meningoenzephalitis, die mit zerebralen
Ausfallserscheinungen (z. B. Fazialisldhmung; Pardsthesien an den Extremititen und am
Rumpf mit brennenden Schmerzen) nach einer Inkubationszeit von etwa 2-3 Wochen be-



4.4 Fadenwiirmer 167

C: Paratenic hosts 1'.3

Oral

Abb. 4.43 Schematische Darstellung des Lebenszyklus von A. cantonensis

A. Endwirt (final host).

B. Zwischenwirt (intermediate host).

C. Paratenische Wirte (= Larventrager).

D. Fehlwirt Mensch.

Der Endwirt (Ratte) und die paratenischen Wirte sowie der Mensch werden durch Aufnahme von
infizierten Schnecken bzw. deren Schleim (mit enthaltener Larve 3) infiziert.

gann. Bei Durchwanderung des Auges kann es auch zu volligem Verlust des Sehvermogens
kommen. In vielen Fillen (bis 40%) bleiben die Krankheitssymptome relativ geringgradig.
Ein grofler Anteil von Patienten iiberwindet die Erkrankung auch ohne medikamentdse
Wurmabtétung. In jedem Fall jedoch verschwinden die Symptome nacheinander. So treten
zuerst die Hirnprobleme zuriick, dann die Visusstorungen und schliefSlich die Lihmungen.
Die Schwere der Symptome ist aber stets abhéngig von der Quantitit der wandernden
Angiostrongylus-Larven.

5. Diagnose: Der direkte Nachweis durch Stuhl- bzw. Sputumuntersuchung gelingt nicht, da
keine Eier oder Larven (wegen nicht eintretender Geschlechtsreife der Wiirmer im Men-
schen) abgesetzt werden. Das Auffinden im Liquor der etwa 500 pm langen L3, die mit
rohem Schnecken- bzw. Krabbenfleisch aufgenommen werden, ist ein seltenes Ereignis, da
diese dort nur etwa 4 Wochen verweilen. So bleibt als indirekter Nachweis das Auftreten
von zahlreichen eosinophilen Granulozyten (10-90% Eosinophile) in gefirbten Spinalfliis-
sigkeitsausstrichen. Als serologischer Nachweis hat sich der von Ko et al. (1984) etablierte
ELISA bewihrt. Die Computertomographie erfasst Hirnldsionen.

6. Infektionsweg: Orale Aufnahme von L3-Larven in rohen oder ungeniigend gegarten Mus-
keln echter Zwischenwirte (z.B. Schnecken, Krabben - in vielen Gebieten sind 10% dieser
Tiere infiziert), aber auch im Fleisch von Transportwirten, wie z.B. Rindern und Schwei-
nen, die sich ihrerseits durch Fressen von Zwischenwirten infiziert haben.

7. Prophylaxe: AusschliefSlicher Verzehr von ausreichend gegarter Nahrung.

8. Inkubationszeit: 2-3 Wochen.
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Pripatenz: Larven 3 finden sich bereits kurz (2-3 Tage) nach der Infektion im Gehirn.
Patenz: Monate, bis die wandernden Larven absterben.

Therapie: Im Auge auftretende Wurmlarven sollten chirurgisch entfernt werden. Me-
bendazol und Tiabendazol waren in Dosen von 25 mg/kg KGW, 1-2 x tgl. an 2-3 Tagen
erfolgreich. Auch Albendazol (15-20 mg/kg KGW tgl.), Levamisol und Ivermectin haben
eine nachgewiesene Wirkung auf die Wanderlarven. Das gleichzeitige Abtoten vieler
Wurmlarven kann allerdings grof3e allergische Reaktionen bewirken. Daher sollten stets
gleichzeitig mit den Wurmmitteln Antihistaminika (sowie ggf. Kortikosteroide) verab-
reicht werden.

4.4.9 Angiostrongylus costaricensis (Angiostrongyliasis)

1.

Name: Griech.: angeion = Gefaf3; strongylus = gerundet. Es wird Bezug genommen auf den
Ort des Aufenthalts im Menschen und auf das Land der Erstbeschreibung (Costa Rica).
Engl. American mesenterial worm; dt. Amerik. Eingeweidewurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In den siidl. USA, Mittelamerika, Venezuela,
Kolumbien, Brasilien sind in Gebieten mit geringer Hygiene Hunderttausende befallen.
Biologie/Morphologie: Hauptwirte von A. costaricensis sind Ratten, wo — wie beim ge-
legentlichen Wirt Mensch (vorwiegend Kinder!) - die adulten Wiirmer (Weibchen 33
mm lang, Ménnchen 20 mm) in Mesenterialgefiflen (Arterien) des Darms leben; dabei
ist eine besondere Anhdufung im Bereich des Ileums und des Zdkums zu beobachten.
Die nach der Kopulation vom Weibchen abgesetzten, etwa 90 pm langen, diinnwandi-
gen, unembryonierten Eier gelangen mit dem Blutstrom in die Gefif3e der Mukosa und
Submukosa, wo die Embryonierung und bei Ratten auch das Schliipfen der etwa 260 um
groflen Larven erfolgt. Diese wandern ins Darmlumen und werden mit den Fizes der
Ratte frei, wihrend beim Menschen meist weder Eier noch Larven ausgeschieden werden,
sodass hier eine direkte Diagnose unmdoglich ist und die Stadien lediglich bei Biopsien an-
getroffen werden. Die von der Ratte abgesetzten Larven werden von Nacktschnecken der
Gatt. Vaginulus mit den Rattenfizes verzehrt und hauten sich in diesen Zwischenwirten in
etwa 18 Tagen zur infektionsfahigen Larve 3. Fressen Ratten derartige Schnecken mit den
enthaltenen Larven 3, so dringen diese in die Blutgefifie der Darmwand ein und wachsen
in etwa 24 Tagen zur Geschlechtsreife heran, bis sie sich schliellich in den Mesenterialar-
terien definitiv ansiedeln.

Symptome der Erkrankung: Beim Menschen kommt es in den Arterien des Mesenteri-
ums und der Darmwand (Ileocoecalbereich) zu Entziindungen, GefdfSthrombosen und
Nekrosen, wobei Schmerzen wie bei einem akuten Abdomen auftreten. Die Darmwand
wird dabei u. U. so verandert, dass ein partieller oder sogar totaler Darmverschluss (Ileus)
entsteht. Bei Biopsien konnen Eier, Larven wie auch adulte Wiirmer angetroffen werden.
Im Blutbild liegt meist eine hohe Eosinophilie bei erheblicher Leukozytose vor.

Diagnose: Da beim Menschen nur extrem selten Larven (260-290 um x 14-15 pum) in den
Fazes angetroffen werden (offenbar ist er kein besonders geeigneter Wirt), bleibt der eher
zufillige Befund im histologisch untersuchten Operationsmaterial bzw. die Verdachtsdiag-
nose aufgrund des klinischen Bildes bzw. nach Untersuchung von Blutbildverdnderungen.
Eine befriedigende Serodiagnostik besteht noch nicht.

Infektionsweg: Oral beim Kontakt (spielende Kinder) mit den Nacktschnecken.
Prophylaxe: Meiden derartiger Schnecken in Endemiegebieten.

Inkubationszeit: Etwa 3 Wochen.

Pripatenz: Bei Ratten 24 Tage; beim Menschen moglicherweise etwas langer, wenn es
tiberhaupt zur Geschlechtsreife der Wiirmer kommt.

. Patenz: 1-2 Jahre.
. Therapie: Als Mittel der Wahl gilt Tiabendazol (75 mg/kg KGW) fiir 3 Tage. Meist sind

aber zusitzliche chirurgische Eingriffe notwendig.
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4.4.10 Anisakis-Arten und Verwandte (Anisakiasis)

1. Name: Griech.: anisos = ungleich; akon = Hikchen. Lat.: simplex = einfach. Engl. z. B. he-
ring worm, cod worm; dt. Heringswurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, besonders an europiischen, japa-
nischen und kanadischen Kiisten sind Hunderttausende (oft unbemerkt) befallen.

3. Biologie/Morphologie: Bei den 3 Arten handelt es sich um Spulwiirmer von marinen
Saugetieren (Delphine, Wale, Seehunde etc.), die im Menschen nicht die Geschlechtsreife
erlangen und umherwandern (wie im Zwischenwirt) (Abb. 4.44, 4.45). Die von den End-
wirten abgesetzten Eier entwickeln im Freien die L1 (oft auch die L2). Werden derartige
Eier von Kleinkrebsen (1. Zwischenwirt) aufgenommen, entsteht die L2. In Fischen, die
solche Krebse verzehren, entwickelt sich die L3 (nach manchen Autoren auch die L4). So-
bald die typischen Endwirte diese Fische fressen, reifen in ihnen nach Hautungen die Ge-
schlechtstiere heran. Im Menschen allerdings bohren sich die Larven in die Magen- bzw.
Darmwand ein, ohne dass je die Geschlechtsreife erlangt wird. Folgende Arten treten auf:
a) Pseudoterranova decipiens (syn. Phocanema sp., Porrocaecum sp., Terranova. sp.):

Die adulten Wiirmer dieser Art haben als Endwirte Robben, in deren Darm sie leben
und etwa 20 cm lang werden. Die gelblich bis braun oder sogar rétlich erscheinenden
Larven sind in Fischen mindestens 7 mm lang, bewegen sich aber meist in Groflen
von 20-40 mm. Sie sind durch einen nach vorn ziehenden Darmblindsack eindeutig
charakterisiert und treten in zahlreichen Fischarten auf. So fanden Méller und Schréder
(1978) derartige Larven beim Kabeljau, Seeskorpion, Aal und Stint, wobei insbesondere
beim Kabeljau Befallsraten von bis zu 24% festgestellt wurden (daher auch der Name
Kabeljauwurm). Neben dem Auftreten von Larven in der Leibeshohle fanden sich in
60-100% der Falle die infektionsfihigen Larven auch in der Muskulatur, weil die Fische
nach dem Fang offenbar nicht rechtzeitig tiefgefroren worden waren.

b) Anisakis simplex (syn. Anacanthocheilus, Eustoma): Die aufgerollt liegenden, weifllich
erscheinenden, etwa bis 30 mm langen Laven werden bei einer starken Bevorzugung
des Herings (daher auch der Name Heringswurm) in 26 Arten von Speisefischen und
selbst in Cephalopoden (Tintenfischen) angetroffen. Sie sind durch einen langgestreck-
ten Vorderdarm ohne jegliche Divertikel charakterisiert, besitzen am Vorderende einen
Bohrzahn (Dorn) und am Hinterende eine zarte Spitze. Die Befallsraten lagen bei He-
ringen bei 58% (Matjes) bzw. 72% bei Biicklingen, wobei immerhin bis zu 7 Wiirmer
pro kg Fisch erreicht wurden und auch mehr als jeder 2. Wurm aus der Leibeshohle
in die Muskulatur vorgedrungen war, sodass bei Verzehr von rohem Frischfisch eine
hohe Infektionsgefahr besteht. Endwirte von A. simplex sind verschiedene Walarten,
allerdings scheinen auch Robben adulte Anisakis-Wiirmer im Darm beherbergen zu
koénnen, wo jedoch nur relativ selten die volle Geschlechtsreife erreicht wird. Die Mann-
chen werden 16 cm, die Weibchen bis 30 cm lang.

c) Contracaecum sp.: Die braunlich bis rétlichen, 37-65 mm x 1-2 mm grofien Larven
dieser Art(en?) treten in relativ grofler Anzahl in Stf3- und Brackwasserfischen auf,
wobei in Agypten ein starker Befall bei Tilapia-Arten festzustellen ist. Der Vorderdarm
dieser an beiden Enden zugespitzten Larven weist sowohl ein nach vorn als auch ein
nach hinten ziehendes Divertikel auf. Die Larven liegen nur in geringer Anzahl in der
Muskulatur und befinden sich vorwiegend in der Leibeshohle. Als Endwirte stehen
eine Reihe von Wasservégeln in Verdacht; fiir die Art C. spiculigerum, die als weiblicher
Wurm bis 6 cm Lange erreicht, wurden u. a. Reiher als Endwirte nachgewiesen, fiir
C. osculatum Seehunde und Robben.

Der Lebenszyklus verlduft bei den Arten aller 3 Gattungen relativ ahnlich. Die Endwirte

scheiden mit den Fazes die von den Weibchen abgesetzten, befruchteten, je nach Art max.

80 x 30 um groflen Eier im Wenigzellstadium ab. Im Freien entwickelt sich in tempera-

turabhéngiger Zeit eine Larve (L1) im Ei, die sich dort noch einmal héautet. Wird dieses

(eine L2 enthaltende) Ei von einem Kleinkrebs (unterschiedlicher Arten) aufgenommen,
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Abb.4.44 Schematische Darstellung des Lebenszyklus von Anisakis-Arten und Verwandten.

1. Echte Endwirte.

2.-5. Larvenentwicklung im Ei im freien Wasser.

6. Kleinkrebse als 1. Zwischenwirt: Sie fressen infektiose Eier.

7., 8. Fische als 2. Zwischenwirte: lhre Larven wachsen im Darm der Endwirt zu Adulten heran.
9. Mensch als Fehlwirt. Wurm wird nicht geschlechtsreif.

so entsteht nach Héutungen in ihm die Larve 3. Frisst ein Fisch derartige Kleinkrebse,
wichst in ihm die Larve 3 in der Leibeshohle bzw. in der Muskulatur zu stattlicher Grofe
heran. In Raubfischen konnen sich die mit Friedfischen aufgenommenen Larven stapeln.
Fressen Endwirte derartige Larven 3 mit ihren Wirten, so entwickeln sich in ihnen die
adulten, geschlechtsreifen Wiirmer. Der Mensch infiziert sich an rohem Fisch; in ihm wird
aber — wie in den Stapelwirten - nicht die Geschlechtsreife erreicht. Die Larven dringen
namlich binnen 4-6 Stunden in die Mukosa und Submukosa des Darms (90%) bzw. des
Magens (8%) oder des Osophagus (2%) ein. Sie werden dort seitens des Wirts in sog.
Granulomen eingeschlossen und sterben im Regelfall innerhalb von 2-3 Wochen ab. In
seltenen Fillen kann auch der Darm vollig perforiert werden, und die Larven sind dann in
den Mesenterien des Darms oder in den darmnahen Organen anzutreffen.

4. Symptome der Erkrankung: Bei Befall des Magens (= gastrische Anisakiasis), was z. B.
in Japan iiberwiegt, setzen im Gegensatz zur intestinalen Anisakiasis die Symptome meist
sehr schnell ein. So kommt es oft bereits binnen 1 Stunde nach dem Mahl zu heftigen
Bauchschmerzen, Schwindelgefiihl, Erbrechen und in 10% der Fille auch zu heftigen Di-
arrhéen. Diese Symptomatik tritt bei intestinaler Ansiedlung der Larven nach 1-5 Tagen
auf. Bei Befall des Osophagus werden die entsprechenden Larven nicht selten ausgehustet
und finden sich dann im Sputum. Nach dieser anfinglichen Symptomatik bleiben unspezi-
fische abdominale Beschwerden, die abhéngig sind von der Menge und Groéfe (bis 6 cm X
1 mm!) der aufgenommenen Larven, von einer Vorinfektion (= ob allergische Reaktionen
auftreten) sowie vom Ort der Ansiedlung. In seltenen Fallen kann es als Folge grofier und
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Abb.4.45 Schematische Darstellung des Hinterendes (ganz links) bzw. der Vorderenden (a-c) der
dritten Larven von wichtigen Gattungen humanpathogener Anisakiden.

A=

Anus; DA = Darm; DB = Darmblindsack; DO = Dorn; NR = Nervenring; OE = Osophagus; VB =

Ventrikulus-Blindsack; VE = Ventrikulus.

it

zahlreicher Granulombildungen zu Darmverschluss, in anderen Fillen zur Darmperfo-
ration kommen. Allgemeinsymptome wie Schwiéchegefiihl, Gewichtsverluste und leichte,
intermittierende Diarrhden sind am haufigsten anzutreffen. Diese bleiben zumindest fiir
die Uberlebenszeit der Wiirmer (etwa 14 Tage) bestehen, kénnen aber in eine chronische
Phase iibergehen und iiber die mehrere Monate dauernde Abbauphase der Larven in
den Granulomen anhalten. Zwar sind die Berichte von Erkrankungsfillen relativ selten,
aber wegen der unspezifischen Symptome ist mit einer hohen Dunkelziffer zu rechnen.
Anisakis-Infektionen tiberwiegen deutlich beim Menschen, wéhrend P. decipiens und Con-
tracaecum spp. nur relativ selten auftreten.

Diagnose: Da keine Eier gebildet werden, bleiben als einzige Nachweisverfahren die Gast-
roskopie sowie die Erfassung klinischer Symptome. Die serologischen Verfahren sind noch
nicht ausgereift. Granulome konnen unter Verwendung von Barium-Kontrastbrei rontge-
nologisch erfasst werden.

Infektionsweg: Oral durch Verzehr von rohem, larvenhaltigen Salzwasserfisch (z.B. Mat-
jes etc.).

Prophylaxe: Fische stets nur ausreichend gegart verzehren oder lange bei —-20°C tieffrieren.
Inkubationszeit: 1 Stunde bis 1 Woche, je nach Art und Menge aufgenommener Wiirmer.
Pripatenz: Larven sind vom Moment der oralen Aufnahme vorhanden, eine Vermehrung
erfolgt im Menschen nicht.
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10.
11.

Patenz: Wochen, bis der Korper die Wiirmer in Granulomen abgetétet hat.

Therapie: In akuten Féllen werden Larven mit grofem Erfolg endoskopisch/mechanisch
entfernt. Bei bedrohlicher Darmsymptomatik (z.B. Ileus, Perforation) setzen Chirurgen
auf die operative Entfernung. In Deutschland ist kein spezifisches Chemotherapeutikum
fir enzystierte Larven zugelassen. Die in Deutschland zugelassenen Bendazole missten
- bei entsprechender Gabe — Wirkung zeigen. Die Avermectine (z.B. Ivermectin) sind in
einigen Landern fiir den Einsatz beim Menschen in der Erprobung bzw. werden fiir die
ebenfalls gewebestidndigen Filarien eingesetzt.

4.4.11 Gnathostoma-Arten (Gnathostomiasis)

1.

2.

10.
11.

Name: Griech.: gnathos = Kiefer; stoma = Mund. Lat.: spina = Stachel. Engl. spiny bulbus
worm; dt. Bestachelter Magenwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Ostasien, besonders in Thailand (G. binu-
cleatum, G. americanum, G. turgidum), aber auch in Mittel- und Nordamerika (G. procyo-
nis) sind Hunderttausende befallen.

Biologie/Morphologie: Der Nematode G. spinigerum findet sich im Regelfall in Knoten in
der Magenwand von Carnivoren wie Hund und Katze. Die Eier gelangen mit den Fézes ins
Freie (Abb. 4.46). Eine Weiterentwicklung kann nur im Wasser erfolgen, da als 1. Zwischen-
wirte Kleinkrebse und als 2. Zwischenwirte Siifiwasserfische, aber auch Reptilien, Frosche,
Krebse, Vogel und Sdugetiere dienen. Die Infektion des Menschen wie auch der spezifi-
schen Endwirte erfolgt durch die orale Aufnahme von invasionsfahigen Larven (3-4 mm)
in ungeniigend gekochter Muskulatur dieser beiden Zwischenwirte. Die aufgenommenen
Larven, deren Vorderende durch Stacheln bewehrt ist, kénnen sich im Magen des Menschen
nicht zur Geschlechtsreife entwickeln. Sie bohren sich vielmehr durch die Magenwand und
wandern unter stetiger Groflenzunahme (bis zu 1 cm x 1 mm) umher. Vorwiegend werden
sie im Bereich der Haut angetroffen, wo sie bis zu 3 cm grofe, wandernde Schwellungen
(creeping eruption) bewirken. Ein Befall des Gehirns fithrt zu grofien Bohrgingen, die
schwerwiegende Schdden mit sich bringen. Bei den spezifischen Endwirten dringen die
Préaadulten nach Hautungen von auflen wieder in den Darm ein, wo es in Knotenbildungen
zur Paarung und Eiablage kommt. Beim Menschen wurden derartige Fille allerdings nur
selten berichtet, sodass man sicherlich keine Eier im Stuhl erwarten darf.

Symptome der Erkrankung: Als Anzeichen eines Hirnbefalls, der héufig erst bei der Ob-
duktion als ein Befall mit G. spinigerum diagnostiziert werden kann, tritt eine eosinophile
Enzephalomyelitis mit relativ hoher Letalitit auf.

Diagnose: Meist ist nur eine klinische Verdachtsdiagnose maoglich. In der Regel besteht eine
ausgeprégte Bluteosinophilie, haufig mit Leukozytose; bei zerebralem Befall meist eine eosi-
nophile Pleozytose. Larven konnen gelegentlich ophthalmoskopisch oder in Biopsaten aus
subkutanen Schwellungen und aus anderen Organen nachgewiesen werden (selten in Spu-
tum, Urin, Hautgeschwiiren oder Liquor). Die Serodiagnostik (ELISA, Western Blot) zeigt
eine hohe Sensitivitit; Kreuzreaktionen mit anderen Helminthen sind jedoch moglich.
Infektionsweg: Oral durch Verzehr von rohem Fisch bzw. Krebsen oder halbrohem Fleisch
von Enten, Hihnern etc., die als 2. Zwischenwirte Larve enthalten konnen.

Prophylaxe: Stets nur ausreichend gegartes Fleisch oder lingere Zeit bei —18°C tiefgefrore-
nes Fleisch verzehren.

Inkubationszeit: 3-7 Tage.

Pripatenz: Eine Vermehrung bzw. Ausbildung von Eiern erfolgt im Menschen nicht.
Patenz: Monate bei Wanderung im Kérper.

Therapie: Albendazol (2 x 200 mg tgl. tiber 3 Wochen) zeigt eine gute klinische Wirk-
samkeit. Okuldre oder subkutan sichtbare Larven sollten operativ entfernt werden. Bei
bedrohlichem Verlauf (zerebrale Invasion) ist die zusitzliche Gabe von Kortikosteroiden
empfehlenswert.
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Abb.4.46 Lebenszyklus von Gnathosoma spinigerum in ihren Wirten.
1. Von der Katze (= echter Endwirt) abgesetzes Ei.

2.- 4. Larvalentwicklung und Larvenschlipfen.

5. Kleinkrebs (Nauplius) als 1. Zwischenwirt (mit Larve im Inneren).
6. Fisch als 2. Zwischenwirt.

7. Enzystierte Larve (= Infektionsstadium) in Zwischenwirten.

8. Mensch: Fehlwirt.

4.4.12 Toxocara-Arten (Toxocariasis)

1. Name: Griech.: toxon = Bogen; kara = Kopf; ,Wiirmer mit abgebogenem Vorderende®
Griech.: mystax = Bart; catta = Katze. Lat.: canis = Hund. Engl. dog roundworm; dt. Hun-
despulwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit sind Hunderttausende Menschen
infiziert.

3. Biologie/Morphologie: Diese Spulwiirmer (T. canis; T. mystax, syn. cati) von Katze und
Hund werden im Regelfall beim Menschen nicht geschlechtsreif, sondern wandern im
Korper umher und tauchen in unterschiedlicher Gréfle (1 mm bis 5 cm) in verschiedenen
Organen wie Lunge, Leber, Auge, Muskel etc. als Larva migrans interna bzw. visceralis
auf. Bei Wanderung durch das Unterhautbindegewebe wird das Krankheitsbild der sog.
creeping eruption hervorgerufen. Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Auf-
nahme von larvenhaltigen Eiern aus linger im Freien befindlichen Fazes von Hund oder
Katze (im Fell, Sandkasten etc.) (s. Abb. 4.15, 4.47, 4.48).

4. Symptome der Erkrankung (Viszerale Larva migrans): Meist treten Fieber und eine deut-
liche Eosinophilie auf. Die Schwere der weiteren Symptome hingt vom jeweils befallenen
Organ wie auch von der Anzahl der wandernden Larven ab. So wurden Darm-, Leber- und
Lungendysfunktionen, Augenschiden bis zur Blindheit sowie Todesfélle infolge eines Be-
falls des Gehirns oder des Herzens beschrieben.
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Orale Infektion
Larve ) Ei

Abb. 4.47 Schematische Darstellung des Lebenszyklus des Hundespulwurms Toxocara canis.

A, B. Wirtstypen: A = Endwirt; B = Fehlwirt Mensch; B, = paratenischer Wirt (= Transportwirt).

1.-3. Entwicklung: 1 = Frisch abgesetztes, dickwandiges Ei; 2 = Ei mit Larve 1 (im Freien); 3 = Ei mit
Larve 2 (im Freien).

4. Wird ein derartiges, larvenhaltiges Ei vom Menschen (Fehlwirt, B), von Zwischenwirten (B,) oder
sogar von immunen Hunden aufgenommen, schliipft im Darm die Larve 2 und wandert im Korper
umbher (s. Larva migrans).

5.-7. Fressen nichtimmune Hunde larvenhaltige Mause (5) oder L2-haltige Eier (4, 6), so gelangt
die Larve Uber eine Herz-Lungen-Trachea-Schlund-Passage in den Darm. Dort erreichen die Wirmer
die Geschlechtsreife. Schon bei einer geringen Immunitat von Weibchen entwickeln sich die Larven
im Hund nicht weiter, sondern bleiben inaktiv. Wahrend der Trachtigkeit werden die Larven durch
Hormone des Wirts aktiviert und dringen in die Foten vor, die somit bei der Geburt bereits infiziert
sind (7). Infektionen der Welpen iiber die Muttermilch sind ebenfalls haufig.

5. Diagnose: Da weder in den Fiazes noch im Urin oder Blut Parasitenstadien auftreten,
sondern lediglich das Umherwandern der Larve bzw. ihr Absterben zu Krankheitssympto-
men fiihrt, ist die Diagnose auf serologische Verfahren angewiesen (z.B. ELISA, IIFT), die
allerdings nur etwa 80% der Infektionen anzeigen. Als klinisches Leitsymptom gilt die sehr
hohe Bluteosinophilie.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von Eiern beim Spielen in kontaminierten Sandkas-
ten oder bei direktem Fellkontakt mit befallenen Hunden bzw. Katzen (s. Abb. 4.15, 4.47).
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Abb.4.48 Vorderende eines
adulten T. canis-Wurms mit den
relativ langen Alae (Fliigelleisten),
die den Larven aber fehlen.

Prophylaxe: Da etwa 20% aller Katzen und Hunde gelegentlich Wurmausscheider sind,
muss ihre Defdkation in Sandkésten verhindert werden. Der Sand in den Kisten sollte im
Frithjahr und noch einmal im Sommer ausgewechselt werden. Familienhunde und -katzen
sollten regelmafSig Wurmkuren unterzogen werden, insbesondere wenn Kleinkinder zum
Haushalt gehoren.

Inkubationszeit: 2-3 Wochen.

Pripatenz: Keine, da keine Vermehrung im Menschen stattfindet.

. Patenz: Monate, bis die wandernden Larven vom Immunsystem in Granulomen abgetotet

werden.

Therapie: Die Wirksamkeit der Chemotherapie ist unklar. Bei wesentlicher Symptomatik
ist ein Therapieversuch mit Tiabendazol (Minzolum?®), 2 x 25 mg/kg KGW tgl. iiber 5-7
Tage, oder mit Diethylcarbamazin (Dosierung wie bei Filariosen) gerechtfertigt. Albenda-
zol 10 mg/kg KGW tgl. iber 5 Tage) wurde in einer Vergleichsstudie als mindestens ebenso
wirksam wie Tiabendazol beurteilt. Bei okuldrer Beteiligung ist zudem eine systemische
Kortikosteroidtherapie empfehlenswert.
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4.4.13 Dictyophyme renale (Dictyophymiasis)

1.

2.

N

Y ®N

Name: Griech.: die = zwei; octos = acht; phyme = Wesen. Lat.: renalis = zur Niere gehorig.
Engl. kidney worm; dt. Nierenwurm.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, wenige Falle beim Menschen.
Biologie/Morphologie: D. renale ist ein Fadenwurm (Nematode); er parasitiert bei Fisch-
otter, Fuchs, Hund und Katze (aber ebenso bei Schweinen und selten auch beim Men-
schen!) vorzugsweise im Nierenbecken, seltener auch in Brust- und Leibeshohle. D. renale
erscheint wegen des Verzehrs von Blut- und Gewebeteilen blutrot und ist durch eine
auflerordentliche Grofle von 20-100 cm x 0,5-1,2 cm beim Weibchen und 15-45 cm x
0,4-0,6 cm beim Minnchen charakterisiert. Die Mannchen besitzen einen bei der Be-
gattung zum Halten des Weibchens verwendeten, ausfithrbaren Haken = Spiculum, die
Weibchen im Gegensatz zu anderen Nematoden nur einen Ovarstrang. Sie setzen Eier im
Zweizellstadium ab, die 64-68 pm x 40-44 um messen und mit dem Urin des Endwirts ins
Freie (SiifSwasser, feuchte Erde) gelangen. Hier entwickelt sich in ihnen eine Larve, die erst
ausschlipft, wenn das Ei von einem Siiflwasseregel aufgenommen wird (1. Zwischenwirt).
Diese Egel heften sich an Krebse, die von Fischen verzehrt werden. In den Fischen (2. Zwi-
schenwirt) entwickelt sich der Wurm bis zur Larve 3 oder sogar (nach lingerer Wartezeit)
zu praadulten Formen.

Die Infektion des Menschen und anderer Endwirte erfolgt durch Verzehr von roher oder
ungeniigend gekochter Fischmuskulatur, die mit derartigen Wurmstadien kontaminiert ist.
Die Wiirmer wandern in die Niere, aber evtl. auch in die Brust- oder Bauchhohle ein, wo sie
innerhalb von 3-6 Monaten geschlechtsreif werden und fiir 1-3 Jahre lebensfihig bleiben.
Symptome der Erkrankung: Infolge der enormen Groéfle der Wiirmer kommt es bei Befall
der Niere zu signifikanten mechanischen Schiden und Lisionen, die sich in Himaturie
duflern und leicht bakterielle Sekundérinfektionen folgen lassen. Diese komplizieren ihrer-
seits den Krankheitsverlauf.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der typischen Eier im Urinsediment.
Infektionsweg: Oral, durch Verzehr von larvenhaltigen, rohen oder ungeniigend gegarten
Fischen (s. Lebenszyklus).

Prophylaxe: Fische nur gebraten oder gekocht verzehren.

Inkubationszeit: 1 Monat.

Pripatenz: 3-6 Monate.

. Patenz: 1-3 Jahre.
. Therapie: Chirurgische Entfernung der Witrmer und antibiotische Behandlung von bakte-

riellen Sekundédrinfektionen des Nierensystems.

4.4.14 Ternidens deminutus (Ternidens disease)

1.

2.

3.

Name: Griech.: terma = Ende. Lat.: nidificare = nisten (d. h. der Wurm lebt im Enddarm),
deminutus = hinten verjiingend. Engl. African colon worm; dt. Afrikan. Kolonwurm.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In Ostafrika, Stidafrika, Kongobecken sind
Hunderttausende befallen.

Biologie/Morphologie: Dieser Nematode, dessen Weibchen etwa 12 x 0,6 mm und dessen
Minnchen etwa 9 x 0,5 mm messen, ist durch eine Kopfkapsel charakterisiert. T. deminu-
tus tritt in manchen Gegenden Ugandas und Zimbabwes in relativ starker Verbreitung auf;
er findet sich bei vor allem bei Affen, tritt aber auch bei Menschen vorwiegend im Bereich
des Kolons auf. Die von den Weibchen abgesetzten Eier messen etwa 60 x 40 um und
lassen sich relativ leicht mit Eiern der Hakenwiirmer verwechseln. Aus den Eiern schliipft
nach Reifung im Freien eine freilebende Larve, die iiber 2 Hautungen als L3 die Infektions-
fahigkeit erreicht, sich nach oraler Aufnahme durch den Menschen im Kolon ansaugt und
tiber 2 weitere Hautungen die Geschlechtsreife erlangt.
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4. Symptome der Erkrankung: Meist finden sich unspezifische Darmbeschwerden ohne
grofiere Bedeutung, selten tritt eine Eisenmangelandmie hinzu.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Eier in den Fazes nach Anwendung von Anrei-
cherungsmethoden. Eine eindeutige Artbestimmung ist aber erst nach Schlupf von Larven
moglich.

6. Infektionsweg: Oral durch Verzehr von Gemiise, Obst, das mit Larven 3 kontaminiert ist.

7. Prophylaxe: Intensive Sduberung bzw. Kochen von Gemiise, das mit Humanfazes in Kon-
takt gekommen sein kénnte.

8. Inkubationszeit: Unbekannt.

9. Pripatenz: Unbekannt.

10. Patenz: Unbekannt.

11. Therapie: Vgl. Hakenwiirmer (Abschn. 4.4.4).

4.4.15 Trichostrongylus-Arten (Trichostrongyliasis)

1. Name: Griech.: thris, trichos = Haar; strongylos = gerundet. Engl. trichostrongylids, gastro-
intestinal worms; dt. Magen-Darm-Wiirmer.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit sind etwa 10-20 Millionen Men-
schen (oft unbemerkt) befallen.

3. Biologie/Morphologie: Diese etwa 3-9 mm langen Wiirmer leben im Regelfall im Magen bzw.
im oberen Darmstrakt von Wiederkauern, wobei sie sich relativ tief in die Schleimhaut einboh-
ren. Die Weibchen setzen fiir 6-9 Jahre ihre Eier im Morulastadium ab, aus denen im Freien
eine Larve schliipft. Nach 2 Hautungen wird diese zur infektionsfahigen Larve 3. Die Infektion
des Menschen erfolgt durch die (etwa mit verschmutzter Pflanzennahrung) aufgenommenen
Larven 3, die im Darm (ohne Larvenwanderung) in 25 Tagen geschlechtsreif werden.

4. Symptome der Erkrankung: Infolge der mechanischen Zerstérung der Darmwand und
aufgrund der Stoffwechselprodukte sind die Symptome abhingig von der Befallsrate und
duflern sich meist in unspezifischen Abdominalbeschwerden. Generell haben Trichostron-
gylus-Arten keine grofle Bedeutung als Krankheitserreger des Menschen, jedoch kénnen
die abgesetzten Eier (bei élteren Stithlen) leicht mit Hakenwurmeiern verwechselt werden.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Eier (75-90 pm x 40 um) in frisch abgesetztem
Stuhl mithilfe der Flotationsmethode; die Eier sind auf dem Wege der Embryonierung und
enthalten meist mehr als 32 Zellen. Die Kotkultur zeigt die typischen rhabditiformen Larven.

6. Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von freien, gescheideten Larven 3 auf verschmutz-
tem Gemiise bzw. Salat. Wegen nicht entstehender Immunitét kann eine hiufige Neuinfek-
tion erfolgen.

7. Prophylaxe: Meiden von ungekochtem Gemiise bzw. Salat in Landern, in denen Humanfi-
zes auf Felder gelangen.

8. Inkubationszeit: 3 Wochen.

9. Pripatenz: 3-4 Wochen.

10. Patenz: 5-8 Jahre.

11. Therapie: Mebendazol, Levamisol, Pyrantel oder Bephenium sind wirksam in einer Dosie-
rung wie bei Hakenwurminfektion.

4.4.16 Wuchereria bancrofti (Lymphatische Filariose)

1. Name: Die Nematodenart wurde nach den beiden Forschern Otto Wucherer (1820-1873)
und Joseph Bancroft (1836-1894) benannt. Engl. filarial worm; dt. Lymphfilarie.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Feucht-warme Gebiete Afrikas, Asiens und
Stidamerikas. Gliicklicherweise entwickeln sich nur etwa 1% der Infektionen zu adulten
Wiirmern, man schitzt etwa 100 Millionen Befallene.
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3. Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer von W. bancrofti (Weibchen 10 cm x 0,3 mm,

Minnchen 4 cm x 0,1 mm) leben in Kndueln in den Lymphgefifien und Lymphknoten
(Abb. 4.49). Sie benoétigen etwa 1-2 Jahre bis zur Geschlechtsreife; dann setzen die Weib-
chen fiir 6-7 Jahre die gescheideten Mikrofilarien von 270-320 um x 8-10 pm Groéfe ab.
Diese Stadien sind fiir 6-18 Monate lebensfihig und tauchen periodisch nachts (~ 22 Uhr)
(Microfilaria nocturna) im peripheren Blut auf, wo sie von nachtaktiven Miicken der
Gattungen Anopheles, Aedes und Culex aufgenommen werden konnen (Abb. 4.50). (Es gibt
auch subperiodische Wurmrassen, die sich tagsiiber im Blut befinden). Nach einer Reife-
phase von etwa 6-20 Tagen, verbunden mit 2 Hautungen innerhalb der Miicken, wandern
die etwa 1,5 mm langen, infektionstiichtigen Larven (L3) in deren Riisselscheide; bei der
nichsten Blutmahlzeit erfolgt dann eine Ubertragung ausschliellich auf Menschen, wobei
die Larven aktiv in den Stichkanal eindringen.
Allerdings tritt bei W. bancrofti auch eine Rasse (var. pacifica) in Neuguinea und im stidpa-
zifischen Raum auf, bei der ein Maximum von Mikrofilarien am Nachmittag im peripheren
Blut anzutreffen ist. Hier erfolgt die Ubertragung durch tagaktive Aedes-Arten. Inwieweit
W. lewisi in Brasilien als eigene Art bestétigt werden kann, bleibt vorerst abzuwarten. Alle
Wurmstadien (Eier, Larven, Adulte) enthalten essenzielle bakterielle Endosymbionten aus
der Gattung Wolbachia, die fiir die Embryogenese u. a. unbedingt notwendig sind.

4. Symptome der Erkrankung: Zu Krankheitssymptomen kommt es erst 4-8 Monate nach
der Infektion, d. h. die Inkubationszeit ist extrem lang, was bei Nachfragen bei heimkeh-
renden Urlaubern, Arbeitern etc. beachtet werden muss. Die Symptome sind im Wesentli-
chen durch die heranwachsenden und die adulten Wiirmer bedingt und weniger durch die
Mikrofilarien, die nur wenige Monate lebensfahig bleiben. Die Frithsymptome dieser Er-
krankung, die sich vor dem Erscheinen der Mikrofilarien (oft erst nach 1-2 Jahren!) beob-
achten lassen, sind relativ unspezifisch (u. a. Fieber). Sie stellen sich infolge des Sitzes der
Wiirmer in den Lymphknoten in entziindlichen Prozessen dar, die sich in wiederkehren-
den Lymphknotenschwellungen (an der Schenkelbasis, Achsel, Ellbogen) und Lymphan-
gitis (Lymphstrangentziindung), z.B. in den Extremitdten und im Genitalbereich, dufiern
und subjektiv ein Taubheitsgefiithl und Gliederschmerzen hervorrufen. Bei Eindringen
der Mikrofilarien in den Liquor kommt es zu Enzephalitissyndromen. Als Spatsymptome
(nach mehrjahrig bestehender Infektion = Mikrofilariennachweis ist moglich!) treten cha-
rakteristische Lymphstauungen, Lymphvarizen und eventuell Chylurie auf (Triilbung des

>

Abb. 4.49 Schematische Darstellung der Lebenszyklen von Humanfilarien.

A. Loa loa; adulte Wiirmer (= Makrofilarien) wandern in der Unterhaut und kénnen dabei die Augen-
kammern (1) passieren.

B. Wuchereria bancrofti und Brugia malayi leben in LymphgefaBen und flihren zu Spatschaden als
,Elephantiasis“-Schwellungen (1).

C. Onchocerca volvulus liegt (oft) zu mehreren Weibchen und Ménnchen in tastbaren Knoten (1,
1.1) in der Unterhaut.

1. Sichtbare Krankheitszeichen.

2. Mikrofilarien mit Scheide (2.1, 2.2) und ohne (2) befinden sich im Blut (2.1, 2.2) bzw. in der
Unterhaut (2). Die Mikrofilarien konnen periodisch im peripheren Blut erscheinen (2.1) oder sich
standig in der Unterhaut befinden (2).

3., 4. Zwischenwirte (Vektoren) saugen Blut und nehmen dabei die Mikrofilarien auf: O. volvulus:
Simulium spp.; Loa loa: Chrysops spp.; W. bancrofti und B. malayi: Culiciden. In der Leibeshohle und
schlieBlich in der Brustmuskulatur erfolgt die Entwicklung zur Larve 3, die beim nachsten Saugakt
aus der Proboscis austritt und in die Stichwunde eindringt.

5. In der Haut wandern die Infektionslarven zu ihrem Zielorgan und erreichen tber 2 weitere Hautun-
gen (oft erst nach Jahren) die Geschlechtsreife.

AD = Adulte Wiirmer im Schnitt; AN = Anus; E = Osophagus; ER = Erythrozyt; IN = Darm; L, = Larve
3; N = Nuklei (ihre Anordnung ist bei Mikrofilarien artspezifisch); SH = Scheide (sheath, hier ge-
dehnte Eischale).
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Harns infolge des Ergusses von Lymphe in die Harnblase, wobei der Urin dann zahlreiche
Mikrofilarien enthilt. Als extreme Spétfolge kommt es nach Jahren (Mikrofilarien sind
dann kaum mehr nachzuweisen!) zu den als Elephantiasis tropica beschriebenen, enor-
men Anschwellungen der Extremititen, des Genitalbereichs und der Mammae.

Brugia
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Abb.4.50 Mikrofilarien (= Larven 1 der Filarien) im Blut (a-f) und in der Lymphe (g).

a) Wuchereria bancrofti. Vollstandige Mikrofilarie.

b) W. bancrofti. Hinterende: Kerne reichen nicht bis zum terminalen Bereich (Doppelpfeil).

c) Brugia malayi. Die Scheide (SH, engl. sheath) farbt sich auBergewdhnlich stark an und wirkt kornig
(Doppelpfeil).

d) Brugia malayi. Hinterende: Ein Kern liegt terminal (Doppelpfeil), ein weiterer in deutlichem Abstand.
e) W. bancrofti. Vorderende: kernfreier Bereich etwa eine Wurmbreite lang (Doppelpfeil).

f) Loa loa: Bei Farbung erscheint die Scheide farblos, die Kerne wirken undeutlich, ziehen aber bis
dicht an das vordere Ende heran (Doppelpfeil).

g) Onchocerca volvulus. Vollstandige Mikrofilarie aus einem LymphgefaB. Vorder- und Hinterende
bleiben deutlich kernfrei (Doppelpfeile).

E = Erythrozyt; N = Nukleus, Zellkern; NL = Nukleus von Leukozyten; SH = Scheide; SZ = Schwanz.
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5. Diagnose: Diese beruht auf dem Nachweis der 270-320 um langen, gescheideten Mik-
rofilarien im Blut. Dabei ist die regional vorherrschende Periodik der Mikrofilardmie zu
beachten. Bei dem meist néchtlichen Gipfel ist eine Blutabnahme zwischen 22 und 24 Uhr
empfehlenswert; Zitratblut kann bis zur Untersuchung am nachsten Morgen bei Zimmer-
temperatur aufbewahrt werden. Die Periodik lasst sich teilweise umgehen durch den Pro-
vokationstest nach Mazzotti (Gabe von 50-100 mg Diethylcarbamazin ca. 30-60 Minuten
vor der Blutabnahme), der zu einer vermehrten peripheren Zirkulation von Mikrofilarien
fithrt (Achtung: Gefahr schwerer anaphylaktischer Reaktionen bei Patienten mit Onchozer-
kose oder Loiasis).

Im Frischprdparat fallen die Mikrofilarien durch ihre Beweglichkeit auf. Eine exakte Art-
differenzierung ist am besten im gefarbten Blutausstrich méglich (Giemsa-Farbung, beste
Detaildarstellung mit der Hamatoxylinfirbung nach Delafield). Anreicherungsmethoden
sind in der Reihenfolge der Effektivitit der Dicke Tropfen (schlechtere Differenzierbarkeit
der MF), die Mikrohdmatokritmethode (siche Trypanosoma-Arten), die Membranfiltra-
tion und die Anreicherung nach Knott (Zentrifugation von 3 ml Zitrat- bzw. EDTA-Blut,
nachdem dieses mit 6 ml einer 2% wissrigen Formalinlosung vermischt und fiir 10 Minu-
ten bei 3000 UpM zentrifugiert worden ist).

Membranfiltrationsmethode:

3-5 ml antikoaguliertes Blut werden mit Aqua dest., Teepol bzw. Saponin hamolysiert und
mittels einer 10-ml-Spritze durch einen Polycarbonatfilter mit 3 pm Porengréfe (in einem
Filterhalter, siehe Schistosoma haematobium, Abschn. 4.2.1) gepresst. Es wird mehrfach mit
NaCl 0,9% nachgespiilt und dann Luft durchgepresst. Der Filter wird auf einen Objekt-
trager aufgelegt, mit einer kraftigen Giemsa-Farbung oder nach Delafield gefirbt und bei
schwacher Vergroflerung durchgemustert.

Knott’sche Anreicherung:

1-10 ml EDTA-Blut werden mit der 10-fachen Menge 2%iger, wissriger Formalinlésung
gemischt, 10 min bei ca. 1500 g zentrifugiert; danach wird das Sediment quantitativ durch-
gemustert.

Mikrofilarien kénnen aufler im Blut auch in der Punktionsfliissigkeit von Hydrozelen und
Lymphvarizen, im Urin (bes. bei Chylurie) sowie gelegentlich in Biopsien von Haut, Weich-
teilgewebe, Muskulatur und verschiedenen Organen und selten im Liquor nachweisbar
sein. Gelegentlich werden Anschnitte der Adulten in Biopsien oder Operationspréaparaten
von Haut, Weichteilgeweben oder Lymphgefifien gefunden. Mit serologischen Methoden
(ELISA, IFT u.a.) sind nahezu regelméfig Antikorper gegen homologe wie heterologe
Filarienantigene nachweisbar; Kreuzreaktionen kommen allerdings auch mit anderen Hel-
minthiasen vor (z.B. Echinokokkose, Trichinose, intestinale Nematodeninfektionen u. a.).
Die Serologie kann wihrend der langen Pripatenzzeit, in den z. T. Mikrofilarien-armen
Spitphasen der Erkrankung und beim tropischen pulmonalen Eosinophiliesyndrom (meist
sehr hohe Antikorperspiegel) die einzigen Hinweise geben.

6. Infektionsweg: Perkutan beim Stich von nachtaktiven, blutsaugenden Miickenweibchen
der Gattungen Anopheles und Culex. W. bancrofti var. pacifica zeigt keine Periodizitdt und
wird von tagaktiven Aedes-Miicken iibertragen. Die Larven 3 durchbrechen dabei aktiv
jeweils die Mundwerkzeuge der Ubertrigermiicken und wandern iiber die Stichstellen in
die Haut ein. Pro Stich konnen bis 60, meist jedoch nur 3-4 Larven iibertragen werden.
Infektionen konnen sich wiederholen, da es nicht zur Immunitat kommt.

7. Prophylaxe: Vermeiden von Miickenstichen wahrend des Schlafs durch Verwendung von
Moskitonetzen bzw. durch Auftragen von Repellentien (Autan®, Viticks-Cool-Plus®, Doc-
tan® etc.) auf die Haut beim Aufenthalt im Freien.

8. Inkubationszeit: 3-16 Monate.

9. Pripatenz: 7-24 Monate.

10. Patenz: 8-10 Jahre, obwohl die Adulten bis 18 Jahre lebensfihig sind, d.h. die Fertilitat
endet frither. Allerdings scheinen hier subperiodische Stimme vorzuliegen, die von Man-
sonia- und Coquillettidia-Miicken tibertragen werden.
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11. Therapie: Als Mittel der Wahl gegen Adulte und Mikrofilarien galt fiir Jahrzehnte Diethyl-

carbamazin; einschleichender Beginn (initial 50 mg) mit Steigerung auf 3 x 150 mg (bzw. 3
x 2 mg/kg KGW) tiglich tiber 2-3 Wochen (Gesamtdosis 72 mg/kg KgW). Sollten wihrend
der Behandlung allergische Reaktionen auftreten, sind Salizylate und Antihistaminika, in
ausgepragten Fillen auch Kortikosteroide angezeigt. Allerdings wurden nur etwa 50% der
Adulten abgetotet. Dann wurde (und wird) fiir ldngere Zeit Ivermectin eingesetzt, was die
Adulten zwar nicht abtétet, aber die Bildung der Mikrofilarien fiir etwa 1 Jahr unterband.
Der neueste Ansatz zielt auf das Abt6ten der Wolbachien mit Doxycyclin (200 mg pro Tag
fiir 4-6 Wochen; Prof. Horauf, Bonn). Dies fiihrt zu einem langsamen Absterben von etwa
85% der Adulten ohne die allergischen Schockreaktionen bei Einsatz von DEC.

4.4.17 Brugia malayi (Lymphatische Filariose)

1.

2.

Name: Diese Art wurde nach dem Forscher Brugi und dem Gebiet des ersten Auffindens

benannt. Engl. Malayan filarial worm; dt. Malayische Lymphfilarie.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Feucht-warme Gebiete in Sri Lanka, Indien,

Ostpakistan, nordl. und besonders stidl. Ostasien; man geht davon aus, dass mindestens

50 Millionen Menschen befallen sind.

Biologie/Morphologie: In der Biologie dieses Erregers und in den von ihm hervorgerufe-

nen klinischen Symptomen bestehen prinzipielle Ahnlichkeiten zum Wuchereria bancrofti-

Formenkreis (Abb. 4.49). Folgende Unterschiede lassen sich jedoch aufzeigen:

a) Adulte Wiirmer von B. malayi sind kleiner (Mannchen 3 cm x 0,1 mm; Weibchen 6 cm
x 0,2 mm). Das Absetzen von Mikrofilarien erfolgt bereits nach 3 Monaten!

b) Mikrofilarien sind etwas kleiner (180-250 pm x 5-6 pm) als die von W. bancrofti und
besitzen eine signifikante Anordnung der Zellkerne am Schwanzende (Abb. 4.50).

¢) Die Mikrofilarien sind bei der iiberwiegenden Mehrheit von Stimmen vom Microfila-
ria nocturna-Typ.

d) Die Ubertragung findet daher ausschlieflich durch nachtaktive Miicken der Gattungen
Mansonia und Anopheles statt.

e) Bei B.malayi-Infektionen lokalisiert sich die Elephantiasis fast ausschliefllich in den
Beinen, wihrend das Urogenitalsystem fast nie betroffen ist.

f) Aufler den Menschen befillt B. malayi auch Katzen und wildlebende Saugetiere.

Inwieweit Brugia timori (Insel Timor) einen eigenen Formenkreis besitzt, muss noch

in weiteren epidemiologischen Untersuchungen geklart werden. Die Mikrofilarien (vom

Nocturna-Typ) dieser Art sind ebenfalls gescheidet, werden aber mit Abmessungen von

durchschnittlich 325 x 6 um doch deutlich grofler als die von B. malayi. Die Ubertragung

erfolgt u. a. durch die nachtaktiven Anopheles barbirostris-Miicken (s. Abb. 5.53, 5.54).

Symptome der Erkrankung: Als Frithmanifestationen treten Lymphangitis und Lymph-

adenitis vorwiegend in den Beinen auf, selten in den Armen oder Mammae, nie jedoch im

Genitale, da sich die adulten Wiirmer im Gegensatz zu W. bancrofti nicht im Lymphsystem

des Abdomens oder der Genitalien ansiegeln. Die Elephantiasis (als Spétfolge) manifestiert

sich daher meist auch nur an den Beinen unterhalb des Knies, wobei der Beinumfang hier

maximal um das Zweifache zunimmt.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der nachts im peripheren Blut auftretenden Mik-

rofilarien (Methoden, Zeiten und serologische Verfahren s. Wuchereria; Abb. 4.50). Bei

B. malayi treten in geringem Maf3e auch subperiodische Stimme auf.

Infektionsweg: Perkutan beim Stich von nachtaktiven Miicken der Gattungen Mansonia

und Anopheles (Brugia malayi; B. timor; A. barbirostis). Die Entwicklungszeit in der Miicke

dauert etwa 6-7 Tage.

Prophylaxe: Vermeiden von Miickenstichen wihrend des Schlafs durch Verwendung von

Moskitonetzen bzw. durch Auftragen von Repellentien (Autan®, Viticks-Cool-Plus®, Doc-

tan® etc.) auf die Haut beim Aufenthalt im Freien.
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10.
11.

Inkubationszeit: B. malayi: 30-60 Tage; B. timori: 60-90 Tage.

Prépatenz: B. malayi: 50-90 Tage; B. timori: 60-90 Tage.

Patenz: 8-10 Jahre.

Therapie: Wie bei Wuchereria bancrofti (Abschn. 4.4.16); meist geniigt eine kiirzere Be-
handlungsdauer von 1-2 Wochen mit einer Gesamtdosis von 36 mg Diethylcarbamazin pro
kg KGW, bei Einsatz von Doxycyclin reicht die Gabe von 100 mg pro Tag fiir 6 Wochen.

4.4.18 Loa loa (Loiasis)

1.

2.

Name: Afrikanischer Name (aus Angola) fiir den Fadenwurm. Engl. eye filaria; dt. Augen-
filarie.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Feucht-warme Gebiete ausschlieflich in
Aquatorialafrika zwischen 10° nordlicher und 5° studlicher Breite, bes. in Kiistenlandern
des Golfs von Guinea; man geht von mindestens 20-25 Millionen Befallenen aus.
Biologie/Morphologie: Die adulten Wiirmer (sog. Wanderfilarien) leben bis zu 17 Jahre
vorwiegend im Unterhautbindegewebe, werden aber auch in Korperhohlen angetroffen
oder durchwandern unter der Bindehaut das Auge. Die Weibchen (7 cm x 0,5 mm) und
Minnchen (3,5 cm x 0,4 mm) werden meist nach 1-4 Jahren geschlechtsreif, sodass erst
dann Mikrofilarien nachweisbar sind. Diese messen 260-320 pm x 8 um und tauchen pe-
riodisch tagsiiber (Maximum 10-13 Uhr) im peripheren Blut auf (Microfilaria diurna).
Ein Weibchen kann bis zu 20 000 (!) Mikrofilarien pro Tag absetzen. Als Ubertriger fungie-

Abb.4.51 Auge mit einer wan-
dernden Loa loa-Larve.
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ren tagaktive Bremsen der Gattung Chrysops (C. dimidiata, C. silacea, C. longicornis), in de-
nen sich die Larven nach einer Reifungszeit und 2 Hiutungen zur Ubertragungsfihigkeit
entwickeln, wozu sie etwa 8-12 Tage benétigen (s. Abb. 4.49, 4.50)

Symptome der Erkrankung: Nach z.T. monatelanger Inkubationszeit (2-12 Monate)
setzen Krankheitserscheinungen ein, die aber stets auf Haut, Subkutis und auf das Auge
beschrénkt bleiben und offenbar als allergische Reaktion auf die Stoffwechselprodukte der
wandernden Filarien zuriickzufiithren sind. Als signifikant erscheinen sog. Calabar- oder
Kamerunschwellungen. Hierbei handelt es sich um Odeme von 1-10 cm Durchmesser,
besonders an den Unterarmen oder im Gesicht. Diese Odeme verschwinden nach etwa
2 Tagen, andere tauchen nach zunichst kiirzeren, spiter langeren Abstdnden von Neuem
auf. Als weiteres Symptom auf die wandernden Wiirmer wird héufig starkes Hautjucken
beschrieben. Bei Passage der Wiirmer unter der Bindehaut des Auges, wo die Moglichkeit
einer operativen Entfernung gegeben ist, tritt ein starker Tranenfluss infolge Brennens und
Juckreiz auf (Abb. 4.51). Bei gelegentlichem Eindringen der Mikrofilarien in den Liquor
cerebrospinalis kommt es zu Enzephalitissyndromen.

Diagnose: Diese wird gesichert durch den Nachweis der Mikrofilarien im Blut wie
bei Wuchereria bancrofti (Blutentnahme hier aber zwischen 10 und 14 Uhr wegen des
meist ausgepragten Tagesgipfels der Mikrofilaridmie). Ein Mazzotti-Test (mit max. 25 mg
Diethylcarbamazin) sollte wegen der Gefahr schwerer anaphylaktischer Reaktionen nur mit
grofiter Vorsicht, unter kontinuierlicher Beobachtung und bei ansonsten nicht nachweisba-
rer Mikrofilaridmie durchgefiihrt werden. Wandernde Adultwiirmer kénnen gelegentlich
in Konjunktiva, Augenvorderkammer, Glaskorper oder subkutan gesehen und entfernt
werden; seltener werden lebende Adulte auch wiahrend Operationen in Kérperhohlen oder
Organen entdeckt. In Biopsien verschiedener Organe finden sich gelegentlich Anschnitte
von meist bereits abgestorbenen Adulten.

Antikorper sind nahezu bei allen Patienten in meist hoher Konzentration nachweisbar (s.
Wuchereria bancrofti); fast regelméflig besteht eine ausgeprégte Bluteosinophilie.
Infektionsweg: Perkutan beim Stich der tagaktiven sog. Mangofliegen (Bremsen) der Gatt.
Chrysops (s. Abb. 5.78).

Prophylaxe: Meiden von Bremsenstichen durch Auftragen von Repellentien (Autan®,
Viticks-Cool-Plus®, Doctan®); schnelles Verjagen der Bremsen - sie sollen auf keinen
Fall plattgeschlagen werden, da es sonst ebenfalls zu unerwiinschtem Blut-Blut-Kontakt
kommt, wobei andere Erregertypen (z. B. Viren) iibertragen werden konnten.
Inkubationszeit: 6-17 Monate.

Pripatenz: 6 Monate bis 4 Jahre (Auftreten von Adulten).

Patenz: 4-17 Jahre.

Therapie: Wie bei Wuchereria bancrofti (Abschn. 4.4.16). Beginn mit 25 mg Diethylcarba-
mazin (DEC); Behandlungsdauer 3-4 Wochen mit einer Gesamtdosis von 125 mg/kg
KGW. Im Gegensatz zur raschen mikrofilariziden Wirkung werden die Adulten nur lang-
sam abgetotet. Auch tiberleben nach einer einzigen Behandlung bis zu 50% der Adulten.
Zur endgiiltigen Ausheilung kann daher eine Wiederholung bzw. mehrfache Behandlung
notwendig sein. Trotz einschleichender Dosierung sind insbesondere bei hoher Mikro-
filaridmie allergische Reaktionen mdglich, die gelegentlich bedrohlich verlaufen kénnen
(Anaphylaxie, enzephalitische Symptome). Diese Reaktionen konnen mit Salizylaten,
Antihistaminika und in ausgepragten Fillen mit Kortikosteroiden behandelt werden. Bei
einer Mikrofilariendichte von mehr als 25/ul ist von vornherein eine gleichzeitige Gabe
von Kortikosteroiden empfehlenswert (z.B. 3 x tgl. 1-2 mg Betamethason). Mebendazol
bzw. Albendazol (200-500 mg tgl. iiber 1-2 Monate) und Ivermectin (Einmalgabe von
0,3-0,4 mg/kg KGW) sind ebenfalls wirksam und aufgrund ihrer langsameren mikrofilari-
ziden Wirkung besser vertraglich (Wirkung auf Adultwiirmer fraglich). Ivermectin ist auch
fir eine Reduktion der Mikrofilaridmie vor einer DEC-Therapie gut geeignet (Einmalgabe
von 0,2 mg/kg KGW 1-2 Wochen vor DEC). Da die Adulten auch von Ivermectin nicht
abgetotet werden, muss hier die Behandlung im Jahresrhythmus wiederholt werden.
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4.4.19 Onchocerca volvulus (Onchocerciasis)

1. Name: Griech.: onkos = Geschwulst, Knoten; kerkos = Schwanz. Lat.: volvulus = gerollt.
Engl. skin worm, nodule worm; dt. Flussblindheitsfilarie.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: In der Néhe schnellflieBender Gewisser in
Afrika (Nordgrenze: Senegal, Sudan, Athiopien - Stidgrenze: Angola, Tansania), Jemen,
Amerika (fokal in Siidmexiko, Guatemala, Venezuela, Kolumbien, Brasilien). Man schitzt,
dass etwa 50 Millionen Menschen befallen und 10 Millionen bereits erblindet sind.

3. Biologie/Morphologie: Im Menschen liegen die adulten Fadenwiirmer der Art O. vol-
vulus (Mannchen bis 4 cm, Weibchen 25-70 cm x 0,4 mm) oft zu mehreren in Knédueln
zusammen. Sie werden bei 50-70% der befallenen Personen in bindegewebige, fibrose
Knoten von 5 mm bis 6 cm Durchmesser eingeschlossen, die duf8erlich sichtbar oder
tastbar sind (Abb. 4.49, 4.52, 4.53). Die Weibchen setzen bis zu 15 Jahre ungeschei-
dete Mikrofilarien von etwa 310 pm Lénge und 6-9 pm Dicke ab, die in die peripheren
Lymphgefifle wandern, aber auch ins Auge, ins Sputum und in den Urin. Die stindig
(also nicht nur periodisch wie Wuchereria bancrofti, Brugia malayi oder Loa loa) in der
Peripherie des Korpers anzutreffenden Mikrofilarien von O. volvulus sind morpholo-
gisch von Mansonella streptocerca wie auch von anderen Mikrofilarien zu unterscheiden.
O. volvulus-Mikrofilarien werden von tagsiiber blutsaugenden Miickenweibchen u. a.
der Gattung Simulium (Kriebelmiicken, s. Abb. 5.59) aufgenommen, durchbrechen die
Darmwand und wandern in die Thoraxmuskulatur ein, wo nach 2 Hiutungen die inva-
sionsfihige L3 heranreift, was insgesamt bei einer Auflentemperatur von 21-24°C etwa
6-8 Tage dauert.

Die Infektion des Menschen erfolgt beim Stich des Simulium-Weibchens, wobei die L3 die
aufleren Wundwerkzeuge des Insekts durchbricht, aktiv in die Stichstelle einwandert und
der Wurm nach 2 weiteren Hautungen in ca. 9-14 Monaten geschlechtsreif wird.

Abb.4.52 Kind mit Onchocerca-
Knoten in der Stirnhaut.
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Abb.4.53 ,Knduel“ aus Onchocerca volvulus-Weibchen nach der Entnahme aus der Unterhaut und
Verdauung der Gewebe.

4. Symptome der Erkrankung (Onchozerkose, river blindness, Robles’ disease):

a) Knoten. Frithestens 4 Monate (meist 1-2 Jahre) post infectionem treten subkutan die
ersten, bei sorgfiltigem Tasten auffindbaren, schmerzfreien Knoten hervor, die bis zu
6 cm Durchmesser im Endstadium erreichen konnen, dann deutlich die Haut vorwol-
ben und wie derbe Fibrome imponieren.

b) Chronische Dermatitis. Diese verlduft mit z. T. quélendem Juckreiz infolge wandern-
der Witrmer und hoher Anzahlen von Mikrofilarien in der Haut. Bei lange bestehenden
Infektionen kénnen Hautverdnderungen auftreten, die als Sklerodermie, Xerodermie,
Depigmentierung oder starker Hautfaltung (s. hanging groins) erscheinen. Als Sowda
wird im Jemen und fokal in Kamerun die auf einer Korperseite bzw. Extremitit be-
grenzte Hautonchozerkose beschrieben, die besonders durch Hyperpigmentierung und
papulose Dermatitis charakterisiert ist.

¢) Augenerkrankungen. Durch Eindringen der Mikrofilarien ins Auge treten Konjunk-
tivitis, sklerotisierende Keratitis, Iridozyklitis, Chorioretinitis und Opticusatrophie
auf. Bei jahrelangem Befall kann es zu volliger Blindheit kommen (river blindness),
von der etwa 10-25% der etwa 40 Millionen infizierten Menschen betroffen sind
(Abb. 4.54).

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der ungescheideten Mikrofilarien mithilfe des sog.
»Skin-snip-Verfahrens® Kleine, 2-3 mm grofie Hautstiicke werden aus Néhe eines Kno-
tens (sonst Wade bzw. Gesifl) entnommen, in 37°C warme 0,85%ige Salzlésung verbracht
und fiir 1-4 h dort belassen. Im Zentrifugat der Salzl6sung befinden sich dann die relativ
groflen Mikrofilarien, die nach Ausstrich mit der Giemsa-Losung gefarbt werden kénnen.
Bei geringer Mikrofilariendichte empfiehlt sich der Einsatz von Kollagenasen. Das Auf-
treten von Mikrofilarien im Urin kann durch Gabe von 25-50 mg DEC (Diethylcarba-
mazin, Hetrazan®) provoziert werden. Dabei konnen auch Erytheme der Haut infolge von
abgetoteten Mikrofilarien auftreten (sog. Mazzotti-Test, Vorsichtsmafinahmen siehe Loa
loa, Abschn. 4.4.18). Bei bestehendem bzw. vermuteten Augenbefall ldsst ein Patient fiir
wenige Minuten den Kopf nach unten hangen. Mit der Spaltlampe kénnen dann beim
sitzenden Patienten die absinkenden Mikrofilarien beobachtet werden. Serologisch kann
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11.

Abb. 4.54 Auge mit Oncho-
cerca-Larven, kurz vor der
Erblindung.

Onchocerca-Befall wegen Kreuzreaktionen mit anderen Wurmgruppen nur relativ unzu-
verldssig nachgewiesen werden. Verfahren der Wahl sind heute hier die ELISA und die
LATEX-Agglutation.

Infektionsweg: Perkutan, beim Stich von tagaktiven Kriebelmiicken (u. a. Gatt. Simulium),
deren Generationsfolge nur 15-20 Tage dauert (s. Abb. 5.57-5.59).

Prophylaxe: Vermeidung von Insektenstichen in Endemiegebieten durch Auftragen von
Repellentien (Autan®, Viticks-Cool-Plus®, Doctan®) auf Haut und Kleidung.
Inkubationszeit: 3-4 Monate.

Priapatenz: 9-30 Monate.

Patenz: 10-16 Jahre.

Therapie: Mittel der Wahl ist Ivermectin (Einmaldosis von 150-200 pg/kg KGW) wegen
seiner einfachen Anwendung und guten Vertréglichkeit. Es hat eine langsame, aber gut
mikrofilarizide Wirkung mit lang anhaltender Hemmung der Mikrofilariennachbildung.
Da die Adultwiirmer nicht abgetdtet werden, ist eine Wiederholung der Therapie alle
12 Monate erforderlich. Diethylcarbamazin wirkt ebenfalls nur gegen Mikrofilarien und
ist mit dem Risiko héufiger allergischer Reaktionen und der Gefahr irreversibler Augen-
schidigungen insbesondere bei Patienten mit hoher Mikrofilariendichte belastet. Es sollte
daher nur noch gegeben werden, wenn Ivermectin kontraindiziert oder nicht verfiigbar ist.
Beginn mit 25 mg und einschleichender Dosierung wie bei Loa loa, Steigerung bis 2 x tgl.
100 mg (Kinder 1-2 mg/kg KGW); Behandlungsdauer 14 Tage (Wiederholung alle 6-12
Monate).

Neuerdings (Horauf et al. 2010) hat sich gezeigt, dass Doxycyclin (100 mg pro Tag fiir
6 Wochen) zur Sterilitit bei den Weibchen fithrt (weil deren bakterielle Symbionten =
Wolbachia-Arten) abgetotet werden.

Die Adultwiirmer konnen allerdings zurzeit nur mit Suramin abget6tet werden, dessen
Anwendung aufgrund seiner Toxizitdt nur in ausgewidhlten Einzelfillen infrage kommt
(einmalige wochentliche Injektionen in ansteigender Dosis iiber insgesamt 6 Wochen: 0,2
g, 0,4g,06¢g08g,1g, 1gproWoche).
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4.4.20 Mansonella-Arten (Mansonelliasis)

4.4.20.1 Mansonella perstans (syn. Dipetalonema, Acanthocheilonema)

1.

Name: Diese Art wurde bezeichnet nach dem englischen Forscher Patrick Manson (1844-
1922) und dem lat. Wort perstare = bestehen, stehen. Engl. American body cavity filaria; dt.
Amerik. Kérperhohlenfilarie.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Feucht-warme Gebiete im tropischen West- und
Zentralafrika, sowie fokal auf den Inseln der Karibik und in Siid- sowie Zentralamerika (u. a.
Guayana). Die Anzahl weltweit infizierter Personen diirfte sicher bei etwa 40 Millionen liegen.
Biologie/Morphologie: Die fadenférmigen adulten Wiirmer, bei denen die Weibchen
8 cm X 0,12 mm und die Ménnchen 4,5 cm x 0,06 mm Grofle erreichen, leben in den
Leibeshohlen des Menschen und hoherer Primaten (z.B. Gorillas). Die von den Weibchen
abgesetzten, ungescheideten Mikrofilarien messen 200 x 5 um und erscheinen tags wie
nachts in gleicher Konzentration im peripheren Blut. Sie werden von tagaktiven Miicken
der Gatt. Culicoides (Gnitzen) aufgenommen. Nach einer Entwicklungszeit von 7-9 Tagen
kénnen die dann entstehenden Larven 3 wieder auf den Menschen iibertragen werden, der
infolge fehlender Immunitit stets neu befallen werden kann.

Symptome der Erkrankung: Meist tritt eine klinische Manifestation auf. Allerdings wurde
gelegentlich von Hautédemen (Calabar-artige Schwellungen), Urtikaria, Juckreiz sowie
von abdominalen Schmerzen berichtet. Haufig ist allerdings — wie bei den meisten Filarien
— eine ausgeprégte Eosinophilie.

Diagnose: Mikroskopischer Nachweis von ungescheideten Mikrofilarien in Ausstrichen
nach Anreicherung und Firbung. Wegen der Uberschneidungsméglichkeiten mit patho-
genen Filarien muss auf die sorgfaltige farberische Darstellung der Mikrofilarien geachtet
werden, denn Loa loa oder Wuchereria bancrofti besitzen im Gegensatz zu M. perstans eine
Scheide um die Mikrofilarien, sind allerdings meist deutlich grof3er.

Infektionsweg: Perkutan beim Stich von Gnitzen.

Prophylaxe: Vermeidung von Insektenstichen durch Auftragen von Repellentien.
Inkubationszeit: 36 Wochen.

Pripatenz: 36 Wochen.

. Patenz: 1-2 Jahre.
. Therapie: Im Allgemeinen nicht nétig; sonst: Diethylcarbamazin (Dosierung wie bei Wu-

chereria bancrofti) ist regional sehr unterschiedlich wirksam. Mebendazol und Ivermectin
(Dosierung siehe Loa loa) sind bei einem Teil der Falle ebenfalls wirksam. Doxycyclin
wirkt ebenfalls, weil offenbar zumindest verschiedene Rassen dieses Wurms die Wolbachi-
en-Symbionten enthalten.

4.4.20.2 Mansonella ozzardi

Name: Diese Gattung wurde benannt nach dem englischen Forscher Patrick Manson
(1844-1922). Engl. American connective tissue filaria; dt. Amerik. Bindegewebsfilarie.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Feucht-warme Gebiete ausschlieSlich in der
Neuen Welt, fokal von Mexiko bis Nordargentinien, mit Sicherheit sind mehrere Millionen
Menschen (oft unbemerkt) befallen.

Biologie/Morphologie: Die adulten Filarien, deren Weibchen bis 8 cm lang und 0,25 cm
dick werden, leben im peritonealen Bindegewebe wie auch in der Peritonealh6hle. Die un-
gescheideten Mikrofilarien sind mit 180-220 um x 4-5 um relativ klein und tagsiiber und
nachts in gleicher Anzahl im Blut anzutreffen. Als Ubertriger dienen Kriebelmiicken (u. a.
der Gattung Simulium) und Gnitzen (u. a. Gatt. Culicoides).

Symptome der Erkrankung: Bisher wurde noch keine nennenswerte Erkrankung beob-
achtet.
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5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der gefarbten Mikrofilarien, die tags und nachts in
gleichen Konzentrationen im peripheren Blut auftreten. Da von dieser Art keine bzw. nur
geringe Krankheitssymptome ausgehen, muss sie von den pathogenen Arten differenziert
werden, insbesondere da beim Menschen in bestimmten Regionen Befallsraten von 96%
nicht selten sind, aber eine Filarientherapie (mit den Nebenwirkungen) unterbleiben kann.

6. Infektionsweg: Perkutan, durch den Stich von tagaktiven Kriebelmiicken (Gatt. Simulium)
und Gnitzen (Gatt. Culicoides), in denen die Mikrofilarien in etwa 7 Tagen zum L3-Infek-
tionsstadium heranreifen.

7. Prophylaxe: Vermeiden von Insektenstichen (durch Auftragen von Repellentien) bei Auf-
enthalt im Freien.

8. Inkubationszeit: Wegen fehlender klinischer Symptome bleibt ein Befall meist unbemerkt.

9. Pripatenz: Wochen bis Monate.

10. Patenz: Jahre.

11. Therapie: Meist nicht notwendig. Diethylcarbamazin ist nur in hohen Dosen wirksam (3 x
6 mg/kg KGW tgl. iiber 10 Tage); Ivermectin (Einmalgabe von 0,2 mg/kg KGW) scheint
ebenfalls wirksam zu sein.

4.4.20.3 Mansonella streptocerca

1. Name: Der Name der Gattung ehrt den englischen Forscher Charles Manson (1844-1922),
der Artname bezieht sich auf griech.: streptos = gewunden; kerkos = Schwanz. Engl. African
skin filaria; dt. Afrikan. Hautfilarie.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Nigeria, Ghana, Kamerun, Kongobecken. Es
sind weltweit Hunderttausende befallen.

3. Biologie/Morphologie: Die adulten, bis 27 x 0,08 cm grofien Weibchen leben im Unterhaut-
bindegewebe und setzen dort die in Ruhe mit einem eingerollten Schwanz versehenen, etwa
180-240 pm groflen, ungescheideten Mikrofilarien ab, die sich im hautstindigen Lymph-
system aufhalten. Als Ubertriiger dienen Gnitzen (Culicoides-Arten), in denen binnen 7-10
Tagen die Infektionslarve 3 heranreift und beim néchsten Saugakt tibertragen wird.

4. Symptome der Erkrankung: Juckreiz und Depigmentierungen der Haut; Lymphadenopa-
thien, besonders inguinale Adenopathien sind haufig.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der typischen Mikrofilarien im Skin-snip-Verfah-
ren.

6. Infektionsweg: Perkutan, beim Stich von Culicoides-Arten.

7. Prophylaxe: Vermeidung von Insektenstichen durch Repellentien.

8. Inkubationszeit: Etwa 1 Jahr.

9. Pripatenz: Etwa 1 Jahr.

10. Patenz: Jahre.

11. Therapie: Mittel der Wahl gegen Mikrofilarien und Adultwiirmer ist Diethylcarbamazin
(Hetrazan®; Dosierung und Behandlungsdauer wie bei Loa loa, Abschn. 4.4.18).

4.4.21 Dirofilaria-Arten (Dirofilariasis)
4.4.21.1 Dirofilaria immitis

1. Name: Griech.: diro = Borste. Lat.: filum = Faden; immitis = eindringen. Engl. heart worm;
dt. Herzwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit in den Subtropen und Tropen. Der
Haushund ist das eigentliche Reservoir, von dem aus Vektoren die Larven auf den Men-
schen tibertragen; es sind sicher mehrere Hunderttausend Menschen befallen, aber nur
wenige Fille sind eindeutig dokumentiert.
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Biologie/Morphologie: Hierbei handelt es sich um eine Filarie, die als Wirt Hund und
Katze bevorzugt und nur relativ selten den Menschen befillt (iibertragen von Miicken der
Gattungen Anopheles und Culex). Die Berichte von Infektionen des Menschen hauften sich
in jiingster Zeit, wobei allerdings relativ selten Mikrofilarien beobachtet wurden (sie errei-
chen 220-330 x 8 um). Die adulten bzw. praadulten Wiirmer von max. 18 cm (Ménnchen)
bzw. 30 cm (Weibchen) Linge wurden beim Menschen wie beim Hund in der rechten
Herzkammer und in den Pulmonalarterien beobachtet. Daneben treten offenbar praadulte
Formen von D. repens in der Haut auf. Inwieweit die im Auge beobachtete Filarie (Filaria
conjunctivae) mit letzter Art tibereinstimmt, bleibt vorerst offen.

Symptome der Erkrankung: Unspezifische Herzbeschwerden, Herzhypertrophie und -di-
latation, evtl. Aszites.

Diagnose: Anschnitte der hiufig bereits abgestorbenen Larven und priadulten Stadien
finden sich in Biopsien und Operationspriparaten meist im Lungengewebe und selten
auch in anderen Organen. Zirkulierende Antikorper (ELISA) gegen D. immitis-Antigene
sind meist nur in geringer Konzentration nachzuweisen (wahrscheinlich aufgrund der feh-
lenden Mikrofilarienbildung) und wegen der ausgedehnten Kreuzreaktionen mit anderen
Helminthiasen diagnostisch nur sehr eingeschrankt verwertbar.

Infektionsweg: Perkutan beim Stich von Miickenweibchen der Gatt. Aedes, Anopheles und
Culex, in denen binnen 14 Tagen die infektionsreife Larve 3 heranreift. Infektionen kénnen
wegen nicht eintretender Immunitdt immer wieder erfolgen.

Prophylaxe: Vermeidung von Insektenstichen durch Auftragen von Repellentien auf die
Haut oder Kleidung bzw. Behandlung von Haushunden mit Insektiziden, Chemothera-
peutische und vorbeugende Behandlung befallener Haushunde (z.B. Heartgard®), um eine
nahe Ansteckungsquelle auszuschalten.

Inkubationszeit: 3-9 Monate.

Pripatenz: 7-9 Monate.

Patenz: 6-7 Jahre (beim Hund nachgewiesen).

Therapie: Eine Chemotherapie ist meist nicht erforderlich, da die Diagnose in der Regel
erst anhand des entfernten Wurms gestellt wird. Bei Verdacht auf Befall mit weiteren, noch
vitalen Exemplaren kann eine Therapie des Menschen mit Diethylcarbamazin oder Iver-
mectin (Dosierung siehe Loa loa, Abschn. 4.4.18) versucht werden.

4.4.21.2 Dirofilaria repens (Unterhautfilariasis)

1.

2.

Name: Griech.: diro = Borste; filaria = fadig. Lat.: repere = kriechen. Engl. Moving skin
filaria; dt. Unterhautfilarie.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, besonders in den Tropen und Sub-
tropen, sind Hunderttausende befallen.

Biologie/Morphologie: Wandernde Larven und praadulte Stadien (8-20 cm x 0,4 mm)
verschiedener Dirofilaria-Arten wurden bei zahlreichen Menschen im Unterhautbindege-
webe wie auch im Auge beobachtet. Die Artdiagnose, die im Wesentlichen auf der Ausge-
staltung der Spicula und Analpapillen des Mannchens wie auch auf der spezifischen Rin-
gelung der Kutikula im mittleren Kérperbereich beruht, ldsst sich bei den meist in geringer
Anzahl auftretenden Wiirmern nur unbefriedigend stellen. Es bleibt somit meist unklar, ob
es sich um D. immitis, D. tenuis oder D. repens handelt, wobei Letztere auch beim Haupt-
wirt Hund ihren Sitz in der Haut hat. Die Ubertragung auf den Menschen erfolgt durch
den Stich von Stechmiicken der Gattungen Anopheles, Aedes und Culex, wobei infektiose
L3-Larven aus dem Kopfbereich austreten und aktiv in die Stichstelle einwandern. Diese
L3-Larven wandern im Menschen umbher, werden aber offenbar nicht geschlechtsreif (wie
es im spezifischen Endwirt Hund der Fall ist).

Symptome der Erkrankung: Die im Hautbereich verbleibenden Wiirmer bilden weiche,
wandernde Schwellungen mit entziindlichen Reaktionen und starkem Juckreiz. Die Wiir-
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mer konnen bei oberflichlicher Lage unter Lokalanésthesie chirurgisch entfernt werden.
Entsprechendes gilt firr das Auge. Wiirmer mit pulmonaler Lage wurden erst bei der Ob-
duktion nachgewiesen.

5. Diagnose: Da Mikrofilarien beim Menschen nur selten oder vielleicht sogar nie ausge-
bildet werden, sind sie auch nicht in Ausstrichen mikroskopisch nachweisbar. Es bleiben
daher nur direkte Nachweise von Wurmstadien in operativ entferntem Material. Die Sero-
diagnostik ist sehr unspezifisch.

6. Infektionsweg: Perkutane Ubertragung beim Stich von Miicken der Gattungen Anopheles,
Culex und Aedes.

7. Prophylaxe: Vermeidung von Insektenstichen durch Auftragen von Repellentien (wie z. B.
Autan®, Viticks-Cool®) auf die Haut und die Kleidung.

8. Inkubationszeit: Unbekannt.

9. Pripatenz: Keine, da keine Larven nachweisbar sind.

10. Patenz: Wurmstadien sind Monate bis Jahre im Herzen lebensfihig.

11. Therapie: Eine Therapie ist haufig nicht erforderlich, da die Diagnose oft erst nach der
Entfernung des Wurms gestellt wird. Wenn die Entfernung vitaler Wiirmer aus der Haut
bzw. dem Unterhautgewebe oder aus hinteren Augenabschnitten nicht gelingt bzw. nicht
moglich ist, kann ein Therapieversuch mit Diethylcarbamazin oder Ivermectin (Dosierung
wie bei Loa loa, Abschn. 4.4.18) durchgefiihrt werden.

4.4.22 Dracunculus medinensis (Drakontiasis)

1. Name: Griech.: dracon = Drache, Schlange. Lat.: medinensis = aus Medina stammend. Da
der Wurm bei der Entfernung aus der Haut von arabischen Arzten auf ein gespaltenes
Holzstiick aufgerollt wurde, gilt dieser Aspekt als Vorldufer des sog. drztlichen Askulap-
stabs, der dann eben keine Schlange sondern einen profanen, aber damals wichtigen Wurm
darstellt. Engl. dragon worm; franz. Fil dAvicenne; dt. Medinawurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Fokal in relativ trockenen, regenarmen Ge-
bieten West-, Ost- und Zentralafrikas, Arabiens (Name: nach Medina!), Pakistans, Indiens,
Asiens (Burma), der karibischen Inseln und des nordl. Siidamerika. Durch den Bau von
Brunnen wurde der Wurm in vielen Landern Afrikas faktisch ausgerottet; nur noch wenige
Tausend Falle wurden gemeldet.

3. Biologie/Morphologie: Dracunculus medinensis (Weibchen 50-100 cm X 1-2 mm; Ménn-
chen 1-4 cm x 0,4 mm) lebt geschlechtsreif in Unterhautbindegewebe (meist Extremitaten!)
des Menschen, aber auch beim Hund. Nach der Kopulation entwickelt sich im Uterus in den
Eiern je eine Larve, die vom Weibchen direkt im Siifiwasser abgesetzt wird. Dies geschieht,
indem das Weibchen mit dem Vorderende die Epidermis des Wirts durchbricht, offenbar
durch einen Abkiihlungsreiz bei Kontakt der Haut mit Wasser stimuliert. Im Bereich der
etwa 1 cm vom Vorderende des Weibchens gelegenen Geschlechtsoffnung platzt es meist
auf und entldsst in einem milchigen Strom Tausende der etwa 550-760 x 15-30 pum grofien
Larven 1. Diese bleiben im Wasser fiir ca. 4-7 Tage lebensfihig (bei mindestens 19°C), miis-
sen aber dann von einem Flohkrebs der Gattung Cyclops aufgenommen werden, wo sie nach
2 Hautungen in der Leibeshohle in etwa 8-14 Tagen (temperaturabhingig) zur invasionsfa-
higen Larve 3 heranreifen. Die Infektion des Menschen erfolgt durch orale Aufnahme des
Krebses mit den darin enthaltenen L3 mit dem Trinkwasser. Im Darm verlassen die Larven
den Zwischenwirt, durchbrechen die Darmwand und werden zunichst im Bereich ingui-
naler und axialer Lymphknoten beobachtet. Danach wandern sie in das Unterhautbindege-
webe ein, wo sie in etwa 9-14 Monaten zu voller Linge und Geschlechtsreife heranwachsen.
Meist sind nur 1-4 in einem Wirt (fast ausschliefllich der Mensch!) anzutreffen, gelegentlich
wurden allerdings auch bis zu 40 Wiirmer in einem einzigen Wirt beobachtet (Abb. 4.55).

4. Symptome der Erkrankung (Dracunculiasis, Drakontiasis): Charakteristische Krankheits-
erscheinungen fehlen haufig, bevor das Weibchen zum ersten Mal im Bereich einer Papel
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Abb.4.55 Beine mit austretenden Drancunculus medinensis-Weibchen und Hautveranderungen bei
Onchocerca-Befall.

10.
11.

von 2-7 cm Durchmesser aus der Haut austritt. Gelegentlich liegen allergische Reaktionen
vor, die aber kaum sicher einer Infektion mit Dracunculus medinensis zugeordnet werden
kénnen. Die Haut wird meist in der Knochelregion durchbrochen, bei Frauen gelegentlich
auch im unteren Bereich der Mamma. Die Folge ist ein chronischer, geschwiiriger Prozess,
der besonders an der Knochelregion zu bakterieller Superinfektion, Lymphangitis und ge-
legentlich auch zu Sepsis fithren kann.

Diagnose: Makroskopischer Nachweis von Wiirmern in hervortretenden Papeln bzw. bei
Lage unmittelbar unter der Haut. Verkalkende Wiirmer kénnen zusatzlich auf Rontgenauf-
nahmen erkannt werden.

Infektionsweg: Oral durch Aufnahme von larvenhaltigen Kleinkrebsen in Trinkwasser. Da
keine Immunitit ausgebildet wird, sind regelmiflige Neuinfektionen méglich.
Prophylaxe: Trinkwasser aus Tiimpeln in endemischen Gebieten unbedingt abkochen.
Inkubationszeit: Eigentliche Krankheitssymptome treten meist erst nach Aufbrechen der
Papeln in der Haut infolge von Sekundarinfektionen auf.

Pripatenz: 10-14 Monate benotigt das Weibchen bis zum Durchbrechen der Haut und
Absetzen der Larven.

Patenz: Wenige Tage nach dem Entlassen der Larven stirbt das Weibchen ab.

Therapie: Die Behandlung besteht nach wie vor aus einer langsamen mechanischen Ex-
traktion des Adultwurms durch vorsichtiges Aufdrehen auf ein gespaltenes Holzstdbchen
(Fixierung des Stiabchens mit Pflaster, regelmaf3ige Desinfektion des Ulkus), die unterstiitzt
wird durch eine antientziindliche (nicht helminthozid wirkende) Therapie mit Metroni-
dazol (400 mg tgl. tiber 10-20 Tage oder 40 mg/kg KGW tgl. iiber 3 Tage) oder Niridazol
(25-35 mg/kg KGW tgl. iiber 7-10 Tage). Bei phlegmondser oder abszedierender Sekun-
darinfektion oder bei ektoper Lokalisation ist eine chirurgische Therapie erforderlich.
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4.4.23 Wandernde Fadenwiirmer

Hierbei handelt es sich um Nematoden, die im Menschen nicht geschlechtsreif werden
kénnen, da er nicht ihr spezifischer Wirt ist. Diese Stadien, die mehrere Zentimeter lang
werden konnen, fithren je nach befallenem Organ zu unterschiedlich schweren Schiaden. Das

Krankheitsbild wurde nach der duflerlich sichtbaren wandernden Vorwélbung als creeping

eruption bezeichnet.

a) Larven von Ancylostoma braziliense und Uncinaria stenocephala = Hakenwiirmer des Hun-
des. Die Infektion erfolgt durch Einbohren der Larven in die Haut.

b) Larven von Gnathostoma spinigerum, der in Asien in Knoten der Magenschleimhaut von
Hunden und Katzen lebt. Diese Stadien werden im Menschen 2-9 mm lang und sind durch
einen mit Stacheln bewehrten Bulbus am Vorderende charakterisiert. Infektion durch Ge-
nuss rohen Fleisches der Zwischenwirte, wie z. B. Fische, Gefliigel etc.

¢) Larven der Spulwiirmer von Hund, Katze und Waschbar (Toxocara canis, T. mystax, Baylia-
scaris procyonis); Infektion durch orale Aufnahme von Eiern.

d) Larven von Dirofilaria-Arten des Hundes. Die Infektion erfolgt durch den Stich von iiber-
tragenden Insekten (Stechmiicken der Gattungen Anopheles und Culex).

4.4.24 Mikrofilarien - Larven der Filarien

Mikrofilarien sind Larven von bestimmten, von blutsaugenden Insekten {ibertragenen Faden-
wiirmern (Nematoden), die in Geweben (nicht im Darmlumen!) leben und verschiedene sog.
Filariosen hervorrufen. Wichtig ist hierbei, dass die Mikrofilarie meist erst nach Monaten (oft
auch nach Jahren) im Blut (Lymphfilarien) auftauchen, da die Adulten sehr lange Zeit bis zur
Geschlechtsreife bendtigen. Daher muss die Diagnose einer Filariasis vor dem ersten Absetzen
der Mikrofilarien, die meist nur wenige Monate lebensfihig sind und stets durch neu produ-
zierte ersetzt werden, allein nach klinisch erfassbaren Symptomen gestellt werden, sofern diese
auftreten.

Mikrofilarien sind im Frischpréparat als heftig schldngelnde, durchsichtige Wiirmchen (oft
in grofler Zahl) nachzuweisen. Eine Artdiagnose dieser je nach Art etwa 180-350 x 5-8 um
groflen Stadien, die noch keinen Darm besitzen und durch kleine, undifferenzierte Zellen mit
relativ groflen Kernen charakterisiert sind, ist jedoch nur nach Anreicherung und Firbung
moglich.

Die absolute Grofle der Mikrofilarien schwankt individuell und in Abhéngigkeit von der Fi-
xierung. So erscheinen formalinfixierte Mikrofilarien etwa 1/4 grofer als luftgetrocknete und
danach methanolfixierte Exemplare. Die Angaben hier beziehen sich auf Letztere:

Bestimmungsschliissel:
la) Mikrofilarien sind von einer sog. Scheide (= gedehnte Eihiille) umschlossen........... 2
1b) Mikrofilarien besitzen keine Scheide .......... ... .. i i 3

2a) Kernfreier vorderer Abschnitt max. 1 Wurmbreite lang, Kernsdule locker,

Schwanzende kernfrei........... ... ... i Wuchereria bancrofti
2b) Kernfreier vorderer Abschnitt etwa 2 Wurmbreiten lang, Kernséule erscheint

verdichtet, Schwanzende weist 2 Verdickungen mit je 1 Kern auf......... Brugia malayi
2¢) Kernfreier vorderer Abschnitt, kurz, Kernsiule verdichtet, Kerne ziehen

bis ans Schwanzende............ .. . i i Loa loa
3a) Schwanzende lauft spitz aus und ist kernfrei. ..................... Mansonella ozzardi

3b) Schwanzende ist abgerundet, 1 Kern liegt am Wurmende, sodass
eine Art Endknopfentsteht ................ Mansonella (syn. Dipetalonema) perstans
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4.4.25 Hautmaulwurf (Larva migrans cutanea)

Das Krankheitsbild des sog. Hautmaulwurfs (engl. creeping eruption) wird (im Wesentlichen)
durch die Wanderungen von Hakenwurmlarven hervorgerufen (Abb. 4.56). Aber auch Spar-
gana von Bandwiirmern, Zerkarien bestimmter Schistosomen-Arten oder die Larven einiger
Fliegen konnen zu dhnlicher Symptomatik fithren. Die Hakenwurmlarven legen téglich einen
Weg von 3-5 cm in der Haut zuriick, wobei ausgeschiedene Proteasen das Gewebe andauen.
Dabei erscheinen duflerlich sichtbare, gewundene Erhebungen, die nach dem Vorriicken
der Larven wieder einsinken, sich aber durch sekundire, bakterielle Infektionen entziinden
konnen. Die Larven bleiben fiir einige Tage bis Wochen aktiv und werden dann vom Im-
munsystem abgetotet. Larven von Strongyloides stercoralis, die nach Verlassen des Darms in
Anusnédhe wieder in die Haut eindringen (Autoinfektion), wandern erheblich schneller (10
cm/h) und werden daher auch als Larva currens (,,die Rennende®) bezeichnet. Ein derartiger
Befall kann aber auch schon nach wenigen Stunden (etwa 18) wieder verschwunden sein. In
allen Fillen kommt es neben den &uferlich sichtbaren, erhabenen Wanderwegen zu starkem
Pruritus und deutlichen Erythemen. Im Blutbild zeigt sich stets eine relativ hohe Eosinophilie.
Da die Invasion stets durch aktiv in die Haut eindringende Parasitenlarven erfolgt, ist im Fall
der Hakenwiirmer der Kontakt mit Hunde- bzw. Katzenfizes zu vermeiden (Zwinger schnell
und effektiv von Fizes reinigen).

Als Therapie wird empfohlen, die befallenen Hautbereiche mit Ethylchlorid-Spray zu verei-
sen oder die Larven durch die lokale Anwendung einer 15%igen Tiabendazol-Salbe abzutéten.
Die orale Gabe von Al- oder Mebendazol muss iiber 10-15 Tage erfolgen. Bei Verabreichung
von Ivermectin reicht meist eine einmalige Dosis. Bei Massenbefall muss allerdings durch die
zusitzliche Gabe von Antihistaminika einer allergischen bzw. anaphylaktischen Reaktion vor-
gebeugt werden.

Abb.4.56 Larven von Hakenwiirmern in der Haut der FuBsohle bzw. des Arms (= creeping eruption,
Hautmaulwurf).
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4.4.26 Thelazia-Arten

1. Name: Der Name wurde zu Ehren des Entdeckers Dr. Thelaz gewdhlt. Engl. eyeworm; dt.
Augenfadenwurm.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit; z. B. sind in Deutschland bis 15%
der Rinder, 25% der Pferde und ca. 5% der Hunde befallen. Es wurden auch zahlreiche
Fille beim Menschen beobachtet.

3. Biologie/Morphologie: Die verschiedenen Arten (u.a. Rind - T. skrjabini; Pferd — T. lac-
rymalis; Hund und Katze - T. callipaeda) werden als Larven von Fliegen in die Augen der
Wirte tibertragen und wandern in den Konjunktivalsack ein, wo sie geschlechtsreif werden,
weifllich erscheinen und je nach Art 0,5-2 cm Lange erreichen. Aus den in der Konjunk-
tivalfliissigkeit abgelegten diinnschaligen Eiern schliipft die Larve 1, die sich binnen 4
Wochen zur Larve 3 entwickelt und dann evtl. im neuen Wirt die Geschlechtsreife erlangt.
Auch Hithnervogel werden befallen.

4. Symptome der Erkrankung: Bei geringer Wurmanzahl fanden sich bei Tieren nur wenige
Symptome wie Augenreizungen. Bei mehr als 10 Wiirmern/Auge wurden Symptome wie
Konjunktivitis, Tranenfluss, starke Lichtempfindlichkeit bis hin zu Keratitis sowie bakterielle
Superinfektionen beobachtet. Bei Menschen war Konjunktivitis das haufigste Symptom.

5. Diagnose: Spiillung des Konjunktivalsacks und mikroskopische Untersuchung des Zentri-

fugats. Die Larven 1 sind etwa 200 um lang.

Infektionsweg: Augen, Kontakt von Fliegen.

Prophylaxe: Fliegenbekdmpfung.

Inkubationszeit: Tage bis Wochen.

Pripatenz: 3-6 Wochen.

0. Patenz: Etwa 1 Jahr, falls keine Neuinfektionen auftreten.

1. Therapie: Spiillung des Konjunktivalsacks, chirurgische Entfernung adulter Wiirmer, Che-

motherapie mit Avermectinen.

o~ S

I 4.5 Wiirmer aus anderen Tierstammen

4.5.1 Zungenwiirmer, Pentastomen (Pentastomiasis)

Bei den Pentastomida oder Linguatulida (Zungenwiirmer) handelt es sich offenbar um eine

eigenstindige Gruppe, die gewisse morphologische Konvergenzen mit einer Reihe anderer

Tierstimme aufweist. Es hat daher nicht an Versuchen gefehlt, sie den Cestoden, Nematoden,

Acanthocephalen, Hirudinea, Myriapoda, Crustacea oder Arachnida zuzuordnen. Neuerdings

wird der Korper in einen vorderen Cephalotorax und ein Abdomen untergliedert und somit

eine Nihe zu den Crustaceen postuliert, was aber auch nicht von allen Autoren akzeptiert
wird.

Der Feinbau ihrer Kutikula (Abb.4.57a, b) stellt sie jedoch in unmittelbare Nahe der
Arthropoda; wegen des Einbaus grofierer Mengen Chitin unterscheidet sie sich deutlich von
derjenigen der Nematoden (s. Abb.4.37b).

1. Name: Griech.: penta = finf; stoma = Mund. Dieser irrtiimliche Name leitet sich vom
Erscheinungsbild der Anhidnge am Vorderende ab. Tatséchlich ist nur 1 Mund vorhanden.
Engl. pentastomids, linguatulids; dt. Zungenwiirmer.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Linguatula serrata : weltweit; Arten der Gat-
tungen Armillifer und Porocephalus: Afrika, Asien. Endwirte dieser Arten sind: Schlangen
in Afrika (Armillifer), Schlangen in Asien (Porocephalus) sowie Hunde, Fiichse, Wolfe welt-
weit bei Linguatula. Bei Menschen sind vor allem Personen im Umgang mit Reptilien be-
fallen (z.B. Handler, Ziichter, Koche). Die Anzahl dokumentierter Fille ist jedoch gering,
die Dunkelziffer allerdings hoch.
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Abb. 4.57 Armillifer armillatus. a) Makroaufnahme. b) REM-Aufnahme des Vorderendes.

3. Biologie/Morphologie: Die Stadien der stets getrenntgeschlechtlichen Zungenwiirmer der
Gattungen Linguatula, Armillifer und Porocephalus leben als Adulte in den Nasenhdhlen
bzw. im Rachen-Lungen-Bereich von fleischfressenden Wirbeltieren (Linguatula serrata
auch beim Menschen!, Abb. 4.57, 4.58). L. serrata-Weibchen werden bis 13 cm, Mannchen
bis 2 cm lang und finden sich hauptsichlich bei Hunden. Armillifer-Arten erreichen etwa
ahnliche Abmessungen, Porocephalus-Arten werden max. 7 cm lang. Die etwa 90 x 70 um
grofen Eier (bei Linguatula) bzw. 110 pm (bei Armillifer) gelangen mit dem Nasenschleim
nach auflen; sie enthalten beim Absetzen bereits eine 1. Larve. Werden solche Eier von
Pflanzenfressern (auch vom Menschen!) aufgenommen, durchbohren die Larven die
Darmwand und wandern in verschiedene Organe (u.a. Leber, Lunge) ein, wo sie unter
mehreren Hautungen heranwachsen (Linguatula serrata bis 4-5 mm; Armillifer armillatus
2-3 mm). Wird dieser Zwischenwirt von einem Fleischfresser verzehrt, erlangen die Lar-
ven in dessen Nasen- bzw. Rachenraum nach einer weiteren Hautung die Geschlechtsreife
und die Weibchen beginnen mit der z. T. enormen Eiablage (bis 500 000 pro Tag).

4. Symptome der Erkrankung: Je nachdem, ob der Mensch nun als Zwischenwirt oder End-
wirt befallen ist, konnen folgende Symptome auftreten:

a) Bei Befall des nasalen Bereichs durch Adulte von L. serrata kommt es u. U. zum sog.
Halzoun-Syndrom. Hierbei werden die Luftwege des Nasenraums z. T. vollig blockiert.
Zudem treten Taubheit und Odeme im Gesicht auf. Bei ausgeprigtem Niesreiz kénnen
derartige Adulte spontan erscheinen.

b) Bei Befall der abdominalen Organe durch die z. T. sehr grofien Larven treten unspe-
zifische Beschwerden infolge der Bohrtitigkeit der wandernden Larven auf. Je nach
Schiadigungsort kann dies den Tod des betroffenen Menschen herbeifithren, was bei
zahlreichen Obduktionen in Afrika beobachtet wurde.

5. Diagnose: Mikroskopischer Nachweis der Eier im Nasensekret bzw. Auffinden spon-
tan abgegangener Wiirmer bei Linguatula. Histologischer Nachweis bei gewebestindigen
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Abb.4.58 Schematische Darstellung der Entwicklungsstadien des Pentastomiden Linguatula ser-
rata.

BH = Bohrhaken; D = Darm; DO = Dorn; ES = Eischalen; HK = Haken; KL = Klauen der Beine; LA =
Larve; M = Mund.

Wurmlarven. Im Rontgenbild zeigen sich eingelagerte Larven, sobald eine Verkalkung
beginnt.
6. Infektionsweg: Die Infektion des Menschen kann auf verschiedenen Wegen erfolgen:
a) Es besteht die Moglichkeit, dass der Mensch (wie Pflanzenfresser) larvenhaltige Eier
mit der Nahrung aufnimmt. Die schliipfenden Larven wandern im Kérper umher und
dringen dabei haufig in Lunge und Leber ein. Dieser Infektionsweg ist im afrikanischen
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und asiatischen Raum von besonderer Bedeutung, da dort Eier von Pentastomiden der
Gattung Armillifer und Porocephalus, deren Endwirte Schlangen sind, bei der Koch-
vorbereitung bzw. beim Hantieren mit Schlangen und kontaminierten Pflanzen relativ
haufig in den Menschen gelangen, der dann Zwischenwirt wird.

b) Mit ungeniigend gekochtem oder rohem Fleisch infizierter Zwischenwirte gelangen
Larven in den Menschen. Im Falle von L. serrata kénnen diese im Nasen- bzw. Rachen-
raum sogar geschlechtsreif werden.

Prophylaxe: Vermeiden des Anfassens von Schlangen und Hunden bzw. deren Fizes, ins-

besondere in subtropischen und tropischen Gebieten, Vermeidung der eigenen Infektion

und der des Hundes durch ausschliefilichen Verzehr von gekochtem oder gebratenem

Fleisch. Hunde durch Erziehung vor dem Fressen von Nagern bewahren.

Inkubationszeit: Abhangig vom Befallsstadium. Bei Verzehr von larvenhaltigem Fleisch

fithren die praadulten Wiirmer schon in wenigen Tagen zu lokalen Reaktionen. Bei Auf-

treten von Gewebestadien kann es 6-7 Monate dauern, bis die Wanderlarven Schiden und

Symptome hervorrufen.

Pripatenz: 6-7 Monate bei Linguatula.

Patenz: 15 Monate bei Linguatula, selten langer.

Therapie: Unbekannt. Durch Provokation von starkem Niesreiz konnen nasenstindige

Wiirmer entfernt werden, ebenso durch operative Eingriffe.

4.5.2 Kratzer, Macracanthorhynchus hirudinaceus (Acanthocephaliasis)

Lange Zeit galten die Kratzer als Unterstamm der Nemathelminthes. In jiingster Zeit aber
zeigten insbesondere elektronenmikroskopische Untersuchungen, dass so prinzipielle Unter-
schiede in der Morphologie der einzelnen Entwicklungsstadien bestehen, dass die Kratzer als
eigener Stamm angesehen werden miissen.

System:
Stamm: ACANTHOCEPHALA
1. Klasse: Archiacanthocephala

Ordnung: Moniliformida
Gattung: Moniliformis

Ordnung: Oligacanthorhynchida
Gattung: Macracanthorhynchus
Gattung: Prosthenorchis

2. Klasse: Palaeacanthocephala

Ordnung: Echinorhynchida
Gattung: Acanthicephalus
Gattung: Echinorhynchus
Gattung: Pomphorhynchus

Ordnung: Polymorphida
Gattung: Polymorphus
Gattung: Filicollis

3. Klasse: Eocanthocephala

Ordnung: Neoechinorhynchida
Gattung: Neoechinorhynchus
Gattung: Paratenuisentis

Diese Klassen der getrenntgeschlechtlichen Acanthocephala enthalten ausschliefllich parasiti-
sche Formen, die bis zu 70 cm lang werden kénnen und duferlich zylindrisch und unsgemen-
tiert erscheinen. Wegen ihrer vorstiilpbaren, mit artspezifischen Haken bewehrten Proboscis
werden sie auch als Kratzer bezeichnet (Abb. 4.59). Mithilfe dieser Haken verankern sich die
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O MACRACANTHORHYNCHUS

Abb.4.59 Lebenszyklus von 2 Kratzerarten: Macracanthorhynchus hirudineus und Polymorphus mi-
nutus.

1. Wiirmer in den Endwirten (Mensch kann als Fehlwirt anstelle des Schweins treten).

2. Eier mit Acanthorlarve.

3. Zwischenwirte: Wasserkrebse bzw. larvale und adulte Kéafer.

4.-6. Larven: Acanthor (4), Acanthella (5), Cystacanth (6).

AC = Acanthor; BH = Hakchen am Korper; IP = entziindete Vorwdlbung; IW = Darmwand; PH = Haken
der Proboscis (= vordere Ausstiilpung); RA = geschliipfter Acanthor.
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darmlosen Wiirmer tiefer und fester als die ebenfalls darmlosen Bandwiirmer in der Mukosa
von Wirbeltieren und erndhren sich vom Darminhalt ihrer Wirte. Die Nahrungsaufnahme
erfolgt dabei iiber das Tegument, das zwar erheblich dicker und dichter strukturiert ist als das
der Cestoden und Trematoden, jedoch als syncytiale Schicht im Bauprinzip gewisse Ahnlich-
keiten zeigt mund der Nahrungsaufnahme dient.

1.

2.

10.

11.

Name: Griech.: makros = grof3; acantha = Stachel; rhynchos = Schnauze. Lat. hirudinaceus
= egelartig. Engl. thorny-headed worm; dt. Riesenkratzer.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit in Gebieten mit Schweinehaltung
im Freilauf, besonders gehéuft in China und Indonesien. In Gebieten, in denen Kéfer ver-
zehrt werden, gibt es Hunderttausende von Infizierten.

Biologie/Morphologie: Der Schweinekratzer oder Riesenkratzer M. hirudinaceus ist ein
darmloser, drehrunder Wurm, der durch einen stark bezahnten, vorstiilpbaren ,Riissel
(Proboscis) charakterisiert ist, mit dessen Hilfe er sich in der Schleimhaut des Diinndarms
verankert (Abb. 4.59). Beim Schwein wird dieser Wurm geschlechtsreif und erreicht als
Minnchen 15 cm Liange und als Weibchen sogar 60 cm. Beim Menschen allerdings wird
niemals die Geschlechtsreife erreicht, sodass es nie zu Eiausscheidungen kommt. Die vom
Schwein mit den Fézes abgesetzten, vollembryonierten (mit Acanthorlarve), etwa 70-110
x 40-65 um groflen Eier miissen im Freien von Kifern (60 Arten, u. a. Rosen-, Dunkelki-
fer) aufgenommen werden. In deren Leibeshohle entwickelt sich aus dem Acanthor tiber
verschiedene weitere Larvenstadien (Acanthella) schliefllich die Infektionslarve (Cysta-
canth). Wird diese vom Schwein mit dem Kifer verzehrt, so entsteht in 8—12 Wochen ein
neues Adultstadium. Beim Menschen unterbleibt allerdings diese Entwicklung, obwohl die
Wiirmer (auch ohne Geschlechtsreife) eine betrachtliche Lange erreichen konnen.
Symptome der Erkrankung: Die juvenilen Kratzer verankern sich beim Menschen mit ih-
rer Proboscis in der Darmwand und kénnen diese - insbesondere bei Kindern - auch per-
forieren. Daher kommt es zu unspezifischen Symptomen, u. a. zum sog. akuten Abdomen
mit Peritonitis. In manchen Regionen der VR China sind Bauchoperationen bei Kindern
infolge von Kratzerbefall hiufiger als aufgrund von Blinddarmentziindungen.

Diagnose: Da beim Menschen keine Eier ausgeschieden werden, bleiben lediglich rontge-
nologische Untersuchungen mit Kontrastmitteln oder endoskopische Verfahren. Befriedi-
gende serologische Verfahren existieren noch nicht.

Infektionsweg: Oral durch Verzehr von larvenhaltigen Kéfern oder Teilen davon. So sind
insbesondere Personen gefihrdet, die — wie in China - als Heilmittel der Volksmedizin
Kifer essen, oder Kinder, die Kéfer beim Spiel in den Mund nehmen.

Prophylaxe: Kifer nicht in den Mund nehmen bzw. Kontakt zu streunenden Hunden in
Endemiegebieten meiden, da sich im Fell zerbissene Kéferteile befinden konnen.
Inkubationszeit: 2-12 Wochen.

Pripatenz: Beim Schwein 8-12 Wochen; beim Menschen wird der Wurm nicht ge-
schlechtsreif und bildet daher keine Eier.

Patenz: Monate, bis der Korper die evtl. in Granulome eingeschlossenen Wiirmer abget-
tet hat.

Therapie: Beim Schwein hat sich eine Dosis von 1-1,5 mg Loperamid (z. B. Imodium®) pro
kg KGW 2 x tgl. an 3 aufeinanderfolgenden Tagen mit gleichzeitiger Gabe von etwas Rizi-
nusol (zum Ausgleich der Darmverlangsamung) bewdhrt. In diesem Bereich miisste auch
die Humandosis liegen.

4.5.3 Blutegel (Annelida, Ringelwiirmer)

Die Anneliden (Ringelwiirmer) erhielten ihren Namen wegen ihrer zahlreichen homonomen
Segmente, die je 2 Coelomsédckchen (= sekunddre Leibeshohle) aufweisen. Thr Bauplan und
ihr Entwicklungszyklus unterscheiden sich deutlich von den Platt- wie auch Fadenwiirmern.
Insbesondere mit Letzteren treten wegen des drehrunden Querschnitts vieler Arten Verwechs-
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lungen auf. So erwiesen sich die im Stuhl von Kindern aufgefundenen angeblichen Regenwiir-
mer als rotlich-braune Spulwiirmer der Gattung Ascaris), deren Kutikularingelung allerdings
der homonomen Segmentierung der Regenwiirmer dhnelt. Die meisten Arten der vorwiegend
zwittrigen Anneliden sind freilebend und besiedeln den Erdboden, aber auch die Boden von
Binnengewiéssern und der Meere. Nur wenige Arten — insbesondere der Hirudineen - sind
zum Parasitismus ibergegangen.

System:
Stamm: ANNELIDA (Auszug)
Klasse: Polychaeta (Vielborster, meist freilebend)
Klasse: Myzostomida (Parasiten von Haarsternen)
Klasse: Clitellata (Glrtelwiirmer)
Ordnung: Oligochaeta (Wenigborster, u. a. Regenwurm; meist freilebende Formen)
Ordnung: Hirudinea (Egel, viele parasitische Formen)
Familie: Rhynchobdellidae (Riisselegel)
Familie: Phyryngobdellidae (Schlundegel)  borstenlos
Familie: Gnathobdellidae (Kieferegel)
Familie: Acanthobdellidae (Borstenegel)

Hirudo medicinalis - Medizinischer Blutegel und Verwandte

1. Name: Lat.: hirudo = Egel; medicinalis = zur Medizin gehorend. Engl. leech.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Europa, Nordafrika, Vorder-, Siid-, Ostasien,
Nordamerika. Verwandte Arten bzw. im Verhalten dhnliche Arten kommen auch in Asien,
ganz Afrika und Stidamerika vor. In den Dschungeln Ceylons und Siidostasiens sind blut-
saugende, auf Baumen und Biischen lebende Egel der Familie Haemadipsidae eine grof3e
Plage.

3. Biologie/Morphologie: H. medicinalis und siideuropéische bzw. tiirkische Hirudo-Arten
gehort zu den Ringelwiirmern (Annelida). Sie leben im Wasser sowie im schlammigen
Uferbereich pflanzenreicher Gewisser. Dorsal ist H. medicinalis durch eine olivgriine Far-
bung mit 6 rotbraunen Streifen oder Flecken charakterisiert (Abb. 4.60). Die Ventralseite
ist heller gefirbt. Die Linge betragt bis zu 15 cm, die Breite bis zu 1,5 cm. Der Blutegel ist
in Deutschland in der Natur fast ausgerottet. Die in Apotheken verkauften Tiere stammen
entweder aus Stidosteuropa, aus der Tiirkei, aus China oder aus Zuchten.

Der Blutegel wird immer wieder mit dem harmlosen, rauberisch lebenden, wegen der re-
duzierten Kiefer aber nicht zum Blutsaugen fihigen, einheitlich dunkel gefirbten Pferdeegel
Haemopis sanguisuga verwechselt. Die duf8ere, starke Ringelung des Blutegels verdeckt die
innere Segmentierung. Am Vorderende ist ein kleiner, am Hinterende ein grofier Saugnapf
vorhanden, mit deren Hilfe sich der Egel am Substrat wie auf dem Wirt festhalten und mit
denen er sich spannerartig fortbewegen kann. Im Wasser schwimmt er geschickt tiber die
Bauchseite schldngelnd. Zur Zeit der Geschlechtsreife entwickelt der Blutegel eine Driisen-
region, das Clitellum, im Bereich der Ringel 26-40. Das Sekret dieser Driisen liefert einen
schaumig aussehenden Kokon samt Néhrfliissigkeit, in dessen Kammern die Eier gelegt
werden. Anschlieflend wird er nach vorn abgestreift und in feuchter Erde deponiert. Die
ausschliipfenden jungen Egel erndhren sich zunéchst rdauberisch und gehen erst spéter zum
Blutsaugen tiber.

Fir die Wirtsfindung ist die Wahrnehmung der konzentrischen, von einem potenziellen
Wirt erzeugten Wasserwellen von grofSer Bedeutung. Die Nahorientierung erfolgt mithilfe
empfindlicher Temperatur- und Chemorezeptoren sowie mit 5 Paar dorsal am Vorderende
liegenden Augen. Die Haut des Wirtes wird mit 3 Wiegemessern dhnelnden Kiefern ange-
ritzt. Zwischen den zahlreichen Zéhnchen auf diesen Kiefern miinden Speicheldriisen, die
schmerzmindernde, gefilerweiternde und die Blutgerinnung hemmende Substanzen ab-
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geben. Das gerinnungshemmende Hirudin fithrt dazu, dass die vom Blutegel verursachten
Wunden bis zu 6 Stunden nachbluten. Wihrend der Egel pro Saugakt etwa 10-15 ml Blut
saugt, gehen wihrend der Nachblutung noch bis zu 50 ml Blut verloren. Das nicht gerin-
nende Blut wird vom Egel in 6-7 paarigen Divertikeln des Mitteldarms gespeichert, wo die
Blutzellen bis zu 18 Monate intakt bleiben kénnen. Egel kénnen bis zu 2 Jahre hungern. Im
Darm erfolgt ein langsamer, kontrollierter enzymatischer Abbau des Blutvorrats. Hieran
sind auch symbiontische Bakterien, Pseudomonas (Aeromonas) hirudinis, beteiligt. Dieses
Bakterium wird vom Muttertier in den Kokon (mit den Eiern) abgegeben und von den
Jungegeln aufgenommen.
Weitere Kieferegel (Gnathobdellidae): In Afrika und Asien sind Macrobdella- und Lima-
tis-Arten gefiirchtete Blutsauger. Limatis nilotica ist ein 8-12 cm langer Egel, der Pferde,
Rinder und Hunde bei der Trinke und Menschen beim Baden befillt. Besonders unange-
nehm ist, dass er sich lingere Zeit in den Nasenhohlen festsaugen kann. Kleinere Exemplare
konnen beim Menschen auch in die Vagina und zur Blase vordringen. Ein solcher Befall
kann fiir den Patienten todlich sein, L. nilotica wird auch zum ,,Schropfen® eingesetzt. In In-
dien ist Hirudinaria granulosa der ,medizinische Blutegel® In Mittel- und Stidamerika wird
dagegen die kieferlose, zu den Riisselegeln (Rhynchobdellidae) gehorende Art Haementeria
officinalis in gleicher Funktion verwendet.

4. Bedeutung fiir den Menschen: H. medicinalis kann beim Menschen relativ grofie Mengen
Blut saugen und im Blutgefif3system des Wirts eine Blutgerinnungshemmung verursachen.
Die parallel dazu auftretende Blutdrucksenkung wurde jahrhundertelang in der Medizin

Abb.4.60 Hirudo medicinalis,
der Medizinische Blutegel. Der
vordere Saugnapf ist der kleinere,
der hintere ist groBer.
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beim ,, Aderlassen genutzt. Heute werden Blutegel in erster Linie von Naturheilkundlern
zum Absaugen von Blutergiissen, Krampfadern usw. sowie zur Verhinderung von Embolien
verwendet. Bakteriologische Untersuchungen und Ubertragungsversuche mit Parasiten
haben aber gezeigt, dass im Blutegeldarm viele Parasiten monatelang iiberleben kénnen:
Malaria- und Schlafkrankheitserreger, Toxoplasmen u. a. sowie Bakterien der Gattungen
Aeromonas, Micrococcus, Bacillus, Clostridium, Vibrio, Coxiella, Klebsiella, Pseudomonas
u. a. sowie offenbar auch die verschiedensten Viren. Blut aus dem Darm von in Afrika im
Freiland gefangenen Egeln war seropositiv auf HIV und Hepatitisviren.

5. Entfernen von auf der Haut sitzenden blutsaugenden Egeln: Mit einer spitzen Pinzette
sollte der Blutegel unmittelbar am Vorderende gepackt und abgezogen werden, ohne dass er
gedriickt wird. Driickt man Egel beim Blutsaugen, so konnen sie Darminhalt samt Parasiten
in die Blutbahn des Wirtes erbrechen. Um eine derartige Kontamination zu vermeiden,
sollte auch die Anwendung frither empfohlener Hausmittel, wie z. B. Salzlosungen oder Es-
sig auf das Hinterende zu traufeln, Erhitzen mithilfe eines Feuerzeugs oder dergl. unbedingt
unterbleiben.

6. Fazit: Da die Herkunft und Infektion von Blutegeln nicht kontrolliert wird, kann man heute
diese Tiere nicht mehr ohne Weiteres zur Verringerung der Gerinnungsfahigkeit des Blutes,
zur Blutdrucksenkung und zu anderen medizinischen Mafinahmen verwenden!
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Kapitel 5
Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

Als Arthropoda (= Gliederfiifler) werden Tiere mit heteronomer Segmentierung zusammen-
gefasst. Thnen ist gemeinsam, dass sie ein mehr oder minder starres Exoskelett aus Chitin (und
anderen Elementen) besitzen, das bei Wachstumsprozessen regelmaflig gehdutet werden muss.
Die heteronomen Korper- und Beinsegmente sind durch hiutige Elemente verbunden und
dadurch beweglich. Nach dem Bau der Mundwerkzeuge werden die Arthropoda in Amandi-
bulata und Mandibulata untergliedert. Die Amandibulata enthalten im Wesentlichen die Che-
licerata (= Kieferklauentrager oder Fiihlerlose), wihrend zu den Mandibulata die Crustacea
(= Krebse) und die Insecta (= Hexapoda; Insekten) gezahlt werden. Manche Autoren fiigen in
den Kreis der Amandibulata auch noch die Pentastomida ein, die aber hier als eigener Stamm
behandelt wurden. Die Arthropoden umfassen - aus parasitologischer Sicht - iiberwiegend
Ektoparasiten, denen aber wegen ihrer riesigen Individuenzahl und ihrer hiufigen Funktion
als Ubertrager (von Wirt zu Wirt) von Viren, Rickettsien (= obligat intrazellulidre Bakterien),
anderen Bakterien wie auch sehr vieler Stadien von Endoparasiten eine enorme Bedeutung
zukommt. Neben dieser unmittelbaren Funktion bei den Infektionen von Wirten haben ge-
fliigelte Arthropoden (z.B. Miicken, Fliegen) oder zumindest schnell bewegliche Arten (z.B.
Wanzen, Schaben) eine wichtige Funktion bei der geographischen Ausbreitung von Erregern.
Sie werden hierbei zu Vektoren bei Epidemien, ohne selbst nennenswerte Schadigungen zu
erleiden. Zusitzlich zu solchen lebenden Vektoren aus der Verwandtschaft der Arthropoden
benutzen allerdings viele Parasitenstadien (z. B. Zysten von Amoben, Wurmeier, Wurmlarven)
zusétzlich bzw. hauptsachlich unbelebte Vektorensysteme wie Staub, Tropfchen, Wasser, Wind
etc. Andere Arthropodengruppen sind als Gifttiere von Bedeutung.

5.1 Skorpione (Scorpiones)

1. Name: Griech.: skorpios = Skorpion, der Stechende. Engl. scorpions.

2. Biologie/Morphologie: Skorpione sind relativ grofie Arthropoden (Gliederfiifier). Sie be-
sitzen ebenso wie die meisten anderen Spinnentiere 4 Paar Laufbeine. Auffallend sind die
groflen, mit Scheren versehenen Pedipalpen, die zum Ergreifen und Festhalten von Beute-
tieren dienen. An den Pedipalpen sind zahlreiche Tasthaare vorhanden, die zum Aufspiiren
der Beute dienen. Die beiden medianen Augen und die 2-5 an den Seiten des Vorderkor-
pers (Prosoma) liegenden weiteren Augenpaare diirften dabei nur eine untergeordnete
Rolle spielen. Die Beute wird mit den unscheinbaren, am Vorderende vorhandenen Cheli-
ceren zerkleinert; diese besitzen aber keine Giftdriisen. Der Rumpf der Skorpione besteht
aus 6 Segmenten (Prosoma), welche die genannten 6 Extremititenpaare aufweisen, und
einem weiteren, aber nicht deutlich abgesetzten Abschnitt mit 7 Segmenten (Metasoma),
an dessen Ende sich ein Giftstachel befindet. Die Giftdriise und der Giftvorrat liegen in
dem kugeligen Teil des Stachelglieds (Abb. 5.1). Auf der Bauchseite besitzen die Skorpione
ein Paar sog. Kimme, die mit zahllosen Sinnesorganen besetzt sind und bei der Kopulation
eine Rolle spielen.

Skorpione sind nachtaktiv und verstecken sich am Tage. Sie erbeuten vorwiegend Spinnen,
daneben auch Insekten und andere Gliederfiifler. Die Beute wird mit den Scheren der Pedi-
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palpen ergriffen und iiber den Korper gehalten; dann sucht das Tier mit dem Stachel nach
eine weichhédutigen Stelle und injiziert das Gift. Der Mensch wird nur zuféllig von Skorpio-
nen gestochen, wenn er diese im Versteck aufstobert oder sie unvorsichtig anfasst. In dieser
Verteidigungssituation wird der Stachel durch eine blitzschnelle Bewegung des Schwanzes
in die Haut eingeschlagen.

3. Stichwirkung: Die Giftwirkung ist sehr verschieden; sie hdngt u. a. weniger von der Grof3e
des Skorpions als von den Eigenschaften seines Giftes ab. Tiere, die ldngere Zeit nicht gesto-
chen haben, besitzen einen grofleren Giftvorrat als solche, die kurze Zeit vorher gestochen
haben. Zwei Typen von Giften sind bekannt:

1. Eine nur lokal wirkende Form, die dem Menschen allenfalls bei Vorhandensein einer
Uberempfindlichkeit gefihrlich werden kann.

2. Sehr gefihrlich ist dagegen die zweite Form, die als Neurotoxin wirkt und vor allem bei
Kindern t6dlich wirken kann.

Der Stich vieler Skorpione zeigt beim Menschen keinerlei Giftwirkung. Das gilt zum Bei-

spiel fiir die in Stideuropa haufigen Arten Euscorpius italicus und E. carpathicus sowie fiir

Buthus occitanus. Letztere gehort aber in Nordafrika und Vorderasien zu den giftigen Arten,

deren Stich heftige, mehrere Stunden anhaltende Schmerzen verursacht. Die Stichstelle

schwillt an, leichtes Fieber kann eintreten; die Beschwerden gehen, aufer bei empfindlichen

Abb.5.1 Schematische Darstellung der Ober- und Unterseite eines Skorpions. Die Extremitdten
sind nur auf einer Seite eingezeichnet.

CH = Cheliceren; F = Facherlunge; GS = Giftstachel; K = Kdmme mit Sinnesorganen; MS = Meso-
soma; MT = Metasoma; PP = Pedipalpen (als Scheren ausgebildet); PR = Prosoma.



5.2 Spinnen 207 _

Personen, innerhalb von 2 Tagen wieder zuriick. Dieser gelb bis braunlich gefirbte Skor-

pion ist im ausgewachsenen Zustand etwa 4,5-7 cm lang.

Gefihrlich sind die mit einem neurotoxisch wirkenden Gift ausgestatteten Arten, insbe-

sondere der Familie Buthidae, die weltweit in tropischen und subtropischen Gebieten vor-

kommen. Unmittelbar nach dem schmerzhaften Stich folgt ein Gefiihl der Benommenheit;
es kann zu verstirktem Speichelfluss und zu einer Verkrampfung der Kiefermuskulatur
kommen. Die Stichstelle kann gerétet sein, anschwellen und schmerzen. Rasche Tempe-
raturerh6hung, Schweiflausbriiche, Schwindelgefiihl, Sehstérungen, Gefiihllosigkeit, zu-
nehmend intensivere Krampfe und Atemnot gehéren zu den Vergiftungserscheinungen. In
schwersten Féllen kann nach einigen Stunden der Tod eintreten. Im Allgemeinen ist der

Patient aber nach etwa 3 Stunden aufler Lebensgefahr.

Besonders geféhrlich sind folgende Arten:

Androctonus australis kommt in Nordafrika vor, v. a. im Atlas und in der nérdlichen Sa-
hara, das Gift soll fast so wirksam wie das einer Kobra sein, ein Tropfen soll einen Hund
innerhalb von 7 Minuten téten.

- Leiurus quinquestriatus ist besonders in Vorderasien vertreten.

- Arten der Gattung Centruroides sind besonders in den Siidstaaten der USA und in Me-
xiko gefiirchtet. Sie verursachten z.B. in Arizona in den Jahren 1929-1948 doppelt so
viele Todesfille wie alle tibrigen giftigen Tiere zusammengenommen.

4. Therapie: Die Behandlung von Vergiftungen durch Skorpionstiche erfolgt am besten mit

Immunseren; diese werden in Gebieten, in denen derartige Vergiftungen eine Rolle spielen,
hergestellt und bereitgehalten. Die Behandlung muss aber rasch erfolgen. Ist dies nicht
moglich, so sollte die Extremitét (3/4 aller Skorpionstiche treffen Hande und Beine) sofort
entlang der Stichstelle mit einer Druckkompresse bedeckt werden, um eine Ausbreitung
des Giftes auf dem Blutweg zu minimieren; nach hdchstens einer halben Stunde sollte die
Abbindung fiir etwa 10 Minuten gelockert werden. Wichtig ist der schnellstmdgliche Trans-
port zur nichsten Serumstation.
Stahnke (1966) empfiehlt bei derartigen Vergiftungen ein Abbinden in der geschilderten
Weise und zusitzlich das Eintauchen der Extremitét in Eiswasser. Auf diese Weise sollen
die Ausbreitung und das Eindringen des Giftes sowie die Wirkung begrenzt werden. Nach
10 Minuten soll die Abbindung gelost, die Eiswasserbehandlung aber noch mindestens 2
Stunden fortgesetzt werden. Die Unterkiithlung muss ganz allméhlich wieder aufgehoben
werden. Am besten entfernt man dazu das Eis entfernt, damit sich das Wasser langsam
wieder erwdrmen kann. Eine Behandlung von Vergiftungssymptomen mit Morphium
und dhnlichen Mitteln ist sehr gefihrlich, da diese synergistisch zum Gift wirken kénnen.
Schmerzlinderung kann jedoch gefahrlos durch lokale Injektion von Xylocain erreicht
werden (Stahnke 1966). Freunde von Westernfilmen kennen die in diesen Filmen immer
wieder angewandte Methode zur Behandlung von Schlangenbissen: Die Wunde wird mit
kreuzweisen Messerschnitten erweitert und das Gift ausgesogen. Dies ist aber gefdhrlich,
weil das Gift tiber Lasionen im Mund in die Blutbahn des Saugenden gelangen kann und
diesen Helfer gefahrdet. Dieses simple Saugverfahren ist durch ein in der Schweiz entwi-
ckeltes Gerit (Venom-Ex) perfektioniert worden.

5.2 Spinnen (im engeren Sinne)

1. Name: Griech.: arachne = Spinne. Engl. spiders.

2. Biologie/Morphologie: Die Giftigkeit der Spinnen (Abb. 5.2-5.5) wird immer {iberschatzt.
Von den einheimischen Spinnen geht keine Gefahr fiir den Menschen aus. Der Korper der
Spinnen ist in 2 grofle Abschnitte gegliedert. Der vordere, das Prosoma, tragt die beiden
beilenden Mundwerkzeuge, die Cheliceren, die als Taster fungierenden Pedipalpen und
4 Laufbeinpaare. Der meist erheblich groflere hintere Abschnitt, das Opisthosoma, ist mit
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Abb.5.2 Europdische Schwarze Witwe (Latrodectus tredecimguttatus; schematische Darstellung
des Mannchens und Weibchens (a) und des Netzes (b) mit 3 Kokons (Gelege) und einem darunter
wachenden Weibchen.

dem vorderen durch ein eingeengtes Segment, das sog. Stielchen, beweglich verbunden. Die
beiden Cheliceren besitzen je 1 dolchartiges Endglied, die Giftklaue. Unterhalb der Spitze
dieser Giftklaue miindet die verschieden grofe Giftdriise, die bei manchen Arten bis weit in
das Prosoma reichen kann. Am Hinterende des Korpers liegen die aus Extremitétenanlagen
hervorgegangenen Spinnwarzen sowie der Anus. Die Geschlechtsoffnung befindet sich fast
in der Korpermitte, im 8. Segment, etwa am Vorderende des Opisthosoma. Spinnen er-
beuten vorwiegend Insekten. Eine grofle Zahl von Arten baut kein Netz, sondern fingt die
Beute laufend oder springend.

3. Bisswirkung: Der Mensch wird von Spinnen, wie auch von Skorpionen, nur zufillig at-
tackiert. Die meisten Arten sind gar nicht in der Lage, die Haut des Menschen mit ihren
Cheliceren zu durchdringen. Von der in Siditalien und anderen Gegenden Siideuropas
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Abb. 5.3 Makroaufnahme einer harmlosen Kreuzspinne (Araneus diadema), die - das Vorderende
nach unten - im Netz hangt.

Abb. 5.4 REM-Aufnahme des Vorderendes einer Spinne mit den 8 in zwei Reihen liegenden Augen.
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vorkommenden Tarantel (Lycosa tarentula) wurde seit dem Mittelalter behauptet, die
Wirkung ihres Bisses konne nur durch einen ekstatischen Tanz, die Tarantella, beseitigt
werden. In Wirklichkeit ist der Biss dieser Spinne aber harmlos. Die meisten Spinnengifte
wirken nur lokal an der Bissstelle. Die Gifte der gefihrlichen Arten sind Neurotoxine, die
Kriampfe, Herzjagen, Herzrhythmusstorungen, Schiittelfrost u. a. Begleiterscheinungen
hervorrufen und im schlimmsten Fall zum Tod durch Léhmung der Atmung fithren. Als
Gegenmittel (Antidots) dienen vor allem Immunseren, ferner Muskelrelaxantien, Kalzi-
umglukonat, Kardiaka. Morphin und seine Derivate sowie Barbiturate sind aber absolut
kontraindiziert.

Die Gifte der Wolfspinnen (Lycosidae), der Scytodidae und einiger anderer Spinnen wir-
ken zytotoxisch und zytologisch. Ausgehend von der Bissstelle kommt es zu ausgedehnten,
schmerzhaften Gewebsnekrosen.

Chiracanthium punctorium (Dornfinger) gehort zur Familie Clubionidae und ist vermutlich
aus dem Mittelmeergebiet nach Deutschland eingewandert. Die Weibchen sind besonders
angriffslustig zur Zeit der Eiablage, die ab Juli stattfindet; sie bewachen in hithnereigrofien
Wohngespinsten, die sie in der Krautschicht anlegen, die Eigelege und Jungspinnen. Der
Biss dieser Spinnen verursacht einen brennenden Schmerz; auflerdem kann es zu rasch
abklingendem Schiittelfrost kommen. Gefihrlich wird diese Spinne fiir den Menschen kei-
nesfalls, auch nicht nach mehreren Bissen.

Abb. 5.5 Mannchen der Haus-
spinne Tegenaria domestica,
erkenntlich an den beiden langen
Pedipalpen.
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Vogelspinnen sind im Allgemeinen sehr trige und nur schwer zum Beiflen zu animieren,
aber sie konnen auf ganz andere Weise unangenehm werden. Vor allem die grofleren Arten
konnen mit den Hinterbeinen die Haare vom Hinterleib biirsten und diese dann in ganzen
Wolken dem Angreifer entgegenschleudern. Diese Haare konnen beim Menschen stark
juckende Hautentziindungen und Schleimhautédeme hervorrufen.

In Australien gelten aber Arten der Gattung Atrax (Familie Hexathelidae) als sehr giftig.
Atrax robustus kann im Wohnbereich des Menschen vorkommen. Ungewéhnlich ist, dass
die vagabundisierenden Ménnchen gefihrlicher als die Weibchen sind. IThr Gift ist 6-mal
wirksamer als das der Weibchen. Es gehort zu den wirksamsten Giften im Tierreich. Nach
einem Biss treten innerhalb von 10 Minuten Ubelkeit, Erbrechen, Krampfe, Schweiflaus-
briiche, Schiittelfrost und andere Symptome auf. Durch Lahmung der Atmung kann bei
Kindern bereits 15-90 Minuten nach dem Biss, bei Erwachsenen noch nach 30 und mehr
Stunden der Tod eintreten. Wichtigstes Behandlungsmittel ist Immunserum, daneben kon-
nen Atropin, Benzodiazepine usw. angewandt werden.

Sehr giftig sind auch die in Stidamerika vorkommenden, frither immer wieder mit Bana-
nenstauden eingeschleppten Kammspinnen (Ctenidae) der Gattung Phoneutria. Das hoch-
wirksame Gift enthalt 13 toxische Komponenten. Die Vergiftungserscheinungen entspre-
chen denen nach einem Atrax-Biss. Wenn keine Behandlung erfolgt, kann der Tod durch
Lahmung des Atemzentrums 12-17 Stunden nach dem Biss eintreten. In Deutschland steht
als Gegenmittel ein Immunserum (Antifenin) zur Verfiigung.

Wegen ihrer besonderen Giftigkeit sind die Loxosceles-Arten aus Siid-, Mittel- und Nord-
amerika sowie die Arten der Gattung Harpactirella aus Siidafrika gefiirchtet; gegen deren
Gifte gibt es aber Antiseren.

Gefihrlich fiir den Menschen sind in erster Linie 2 Arten der Gattung Latrodectus aus
der Familie der Kugelbauchspinnen (Theridiidae), Latrodectus mactans und L. curaca-
viensis; diese haben in den Verbreitungsgebieten auch volkstiimliche Namen erhalten.
Die giftigste Art ist die in warmen Gebieten weltweit verbreitete, in vielen Varianten, vor
allem der Farbung, auftretende Latrodectus mactans. In Italien heifit sie Malmignatte, in
Siidrussland Karakurte (,,schwarzer Wolf“), in Nordamerika Schwarze Witwe, in Austra-
lien Rotriickenspinne, in Neuseeland Katipo und in Siidafrika Knopfspinne (Abb. 5.2). Die
Bezeichnung Schwarze Witwe hingt mit dem geringen Anteil der sehr kleinen Mannchen
bei Funden zusammen; die Mannchen sterben frither als die Weibchen und werden zudem
beim Liebeswerben oder nach der Spermaiibertragung hiufig gefressen; statt 1:1 kann das
Geschlechterverhiltnis von Weibchen zu Ménnchen dadurch 5:1 betragen. Latrodectus
mactans ist im weiblichen Geschlecht einschliefllich der Beine etwa 4 cm lang; der Hinter-
leib hat eine Lange von 1-1,2 cm. Auffallend ist die Kugelform des im Vergleich zum Vor-
derkorper umfangreichen Hinterleibs. Die Farbung des Hinterleibs ist sehr variabel. Die
stideuropiischen Formen weisen eine unterschiedliche Fleckenzeichnung auf. Die stidrus-
sische Form (Karakurte) ist einfarbig dunkel. Latrodectus curacaviensis ist in Amerika weit
verbreitet, vom siidlichen Kanada bis Patagonien. Latrodectus mactans ist in der Lage, auch
groflere Insekten wie Heuschrecken und in Australien sogar Méuse zu erbeuten. Die Tiere
leben auf Wiesen, Feldern und Odland in der Vegetation, kommen aber auch im Bereich
menschlicher Siedlungen vor. Der Mensch wird besonders bei Erntearbeiten gebissen (in
Italien 70% der bekannt gewordenen Fille), oder wenn er beim Saubermachen und an-
deren Gelegenheiten zuféllig eine Spinne anfasst. Frither kamen in lindlichen Gegenden
mit Auflentoiletten immer wieder Bisse in Genitalien vor, weil Latrodetus mactans unter
der Toilettenbrille mithilfe eines Fangnetzes Fliegen erbeutete. Das Gift der Latrodectus-
Arten enthdlt 6 toxische Proteine und wirkt neurotoxisch. An der Bissstelle ist aufler
einer leichten Schwellung und den Einstichen der Giftklauen nichts zu sehen. Sofort nach
dem Biss treten an der Bissstelle starke Schmerzen auf, die wihrend der folgenden 1-3
Stunden noch zunehmen. Hinzu kommen Schmerzen in der Leistengegend, allgemeine
Korperschmerzen, Zittern und Krdmpfe, v.a. in der Bauchmuskulatur. Benommenbheit,
Kopfschmerzen, erhohter Blutdruck, Schweiflausbriiche und Atemnot gehdren ebenfalls
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zu den Symptomen. Die Giftwirkung schwindet meistens nach 2-3 Tagen. Die Haufigkeit
der Bisse scheint mit der starken Vermehrung der Spinnen in manchen Jahren korreliert
zu sein. Die Zahl der Todesfille ist erstaunlich hoch, besonders in Kalifornien und in den
Stidstaaten der USA.

4. Therapie: Die Behandlung der Bisse kann durch intravenése Gabe von Kalzium erfolgen.
Kalziumglukonat ist Kalziumchlorid vorzuziehen; die Kalziuminjektionen beseitigen vor
allem die schmerzhaften Muskelkraimpfe und haben sich besonders in den Vereinigten
Staaten sehr bewdhrt. Fiir die serologische Behandlung werden in den endemischen Ge-
bieten Immunseren vorritig gehalten. Dabei spielt es keine Rolle, ob das Serum von Tieren
stammt, die mit dem Gift der Malmignatte, der Schwarzen Witwe bzw. der Katipo immuni-
siert wurden. Serumgaben sind noch 80 Stunden nach dem Biss wirksam.

5.3 Zecken
| I

1. Name: Der Name leitet sich vom niederdeutschen Wort teken = Stecken ab; im heutigen
holldndischen Sprachgebrauch ist dies immer noch das Wort fiir Zecken.

2. Biologie/Morphologie: Die Zecken sind relativ grofle, 1-20 mm Lénge erreichende, vari-
abel, aber haufig gelb bis braun gefirbte, nicht immer leicht identifizierbare Parasiten, die
weltweit verbreitet sind und als Blutsauger und Krankheitsiibertrager bei landbewohnenden
Wirbeltieren und so auch beim Menschen eine betréichtliche Rolle spielen. Als Ektopara-
siten von Haustieren sind sie wirtschaftlich von grofler Bedeutung. Der Mensch ist wahr-
scheinlich bei geringer Wirtsspezifitét ein Gelegenheitswirt, sowohl fiir die Zecken als auch
fiir die von ihnen tibertragenen Krankheitserreger. Die Zahl der Wirtstierarten, die befallen
werden konnen, ist je nach Art und Stadium der Zecke verschieden. Oft ist die Wirtsspezi-
fitdt nur gering ausgeprigt. An {iber 50 Arten von Sdugetieren und Vogeln sowie Eidechsen
konnte Ixodes ricinus nachgewiesen werden.

Vor dem Saugakt haben Zecken einen linsenformigen, ungegliederten, dorsoventral abge-
platteten Korper. Durch die Blutaufnahme schwillt der Korper (insbesondere des Weib-
chens) enorm an; dies ist durch die stark dehnbare Kutikula moglich. Ventral an den Seiten
befindet sich als Atemdoffnung je eine Stigmenplatte. Die klobigen Mundwerkzeuge werden
von 2 mehrgliedrigen Tastern flankiert, deren Sinneshaare vermutlich der Nahorientierung
auf dem Wirt dienen. Nur die sehr kleinen Larven haben 3 Beinpaare; alle tibrigen Stadien
laufen mit 8 Beinen. Das 1. Beinpaar wird in Lauerstellung und beim Laufen wie ein Fiih-
lerpaar ausgestreckt und benutzt. Auf der Oberseite der Tarsen des 1. Beinpaares befindet
sich eine Gruppe von Sinnesorganen, die als Haller’sches Organ bezeichnet werden. Es
spielt eine wichtige Rolle beim Aufspiiren des Wirtes. Entscheidend fiir das Auffinden der
Wirtsorganismen sind die von ihnen abgegebene Warme, Kohlendioxid und Duftstoffe. Die
Afteréffnung der Zecken liegt ventral; die Geschlechtsoffnung befindet sich zwischen den
Beinhiiften.

Zeckenweibchen legen grofle Mengen von Eiern in der Bodenstreu ab. Die daraus schliip-
fenden Larven hauten sich nach einer Blutmahlzeit zu Nymphen. Die Zahl der Nymphen-
stadien ist bei den einzelnen Zeckengruppen sehr verschieden; Ixodidae (Schildzecken)
haben lediglich 1 Nymphenstadium, manche Argasidae (Lederzecken) bis zu 8. Beim
Gemeinen Holzbock Ixodes ricinus wurde nachgewiesen, dass er eine sehr variable Ent-
wicklungsdauer von 178-2724 Tagen haben kann. In Deutschland benétigt er zur Entwick-
lung mindestens 2 Jahre. Zecken konnen je nach Stadium in Abhingigkeit von relativer
Luftfeuchte und Temperatur wochen- bis monatelang hungern. Die Zahl der Eier, die ein
Weibchen legt, hingt von der Menge des aufgenommenen Blutes ab und ist daher sehr
unterschiedlich: Ixodes ricinus legt zwischen 2000 und 5000 Eier, Amblyomma hebraeum,
ein Ektoparasit an Rindern, legt etwa 18500 Eier; Argas reflexus, die Taubenzecke, legt
mehrfach je 20-100 Eier, ebenso die tropische Lederzecke Ornithodoros moubata. Von den
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weltweit tiber 800 Zeckenarten kommen etwa 20 in Mitteleuropa vor. Die systematische
Gliederung der Zecken und Milben ist in der Literatur umstritten. Einige Autoren gliedern
wie folgt:

Parasitiformes (Zecken und Milben):

1. Ixodides (Zecken)

Fam. Ixodidae (Schildzecken)

Fam. Argasidae (Lederzecken)

2. Mesostigmata (blutsaugende Milben)
u.a. Fam. Dermanyssidae (Vogelmilben)
Fam. Liponyssidae (Nagermilben)
Trombidiformes

u.a. Fam. Demodicidae (Haarbalgmilben)
Fam. Trombiculidae (Erntemilben)
Sarcoptiformes

u.a. Fam. Sarcoptidae (Krdtzmilben)
Fam. Acaridae (Vorratsmilben)

Andere Autoren gliedern nach Lage der Stigmata (Ateméffnungen) auf der Ventralseite:

Unterklasse: Acarina (Zecken und Milben)
Ordnung: Metastigmata (Zecken)
Fam. Argasidae (Lederzecken)
Fam. Ixodidae (Schildzecken)
Ordnung: Mesostigmata
Fam. Dermanyssidae (Vogelmilben)
Fam. Macronyssidae (Nagermilben)
Ordnung: Prostigmata
Fam. Demodicidae (Haarbalgmilben)
Fam. Trombiculidae (Erntemilben)
Ordnung: Astigmata (= Cryptostigmata)
Fam. Acaridae (Vorratsmilben)
Fam. Glycyphagidae (Staubmilben)
Fam. Sarcoptidae (Krdtzmilben)

Aus diesem Grund wird in diesem Buch nur grob in Zecken und Milben unterschieden
und eine Untergliederung in Familien vorgenommen, weil hier die wenigsten Unterschiede
auftreten und zudem noch einige wenige wichtige Gruppen dargestellt werden.
Die Unterscheidung der beiden Zeckenfamilien Argasidae (Abb.5.6) und Ixodidae
(Abb.5.7), Leder- und Schildzecken, ist auch dem Laien ohne Weiteres méglich. Fiir die
Bestimmung der einheimischen Gattungen und Arten ist vor allem Babos (1964) zu emp-
fehlen; Gattungstabellen und Literaturhinweise fiir andere Gebiete findet man bei Smith
(1973) und Sonenshine (1991). Zur vorldufigen Einordnung kann in Anlehnung an Hoff-
mann (1985) folgender Schliissel zur Bestimmung der Familien und Gattungen einheimi-
scher Zecken dienen:
1a) Bei Larven, Nymphen und Weibchen iiberzieht der Riickenschild nur die vordere
Riickenpartie; die tibrige Kutikula ist lederartig und dehnbar (s. Abb.5.8a). Bei den
Minnchen bedeckt ein derbes Riickenschild fast die gesamte Riickenfldche. Die Mund-
werkzeuge am Vorderende des Korpers sind bei allen Stadien von dorsal gut sichtbar;
Stigmen liegen hinter den Coxae IV (Ixodidae, Schildzecken).................... 2
1 b) Die Mundwerkzeuge liegen bei den Adulten mehr oder weniger weit auf der Vent-
ralseite des Korpers und sind somit nicht von dorsal zu sehen. Bei den 6-beinigen
Larven und den 8-beinigen Nymphen sind die Mundwerkzeuge dagegen von dorsal
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Feeding
period

Abb.5.6 LM- (a) und REM-Aufnahme (b) der Taubenzecke Argas reflexus. c) Entwicklungsstadien
von Argas.
Egg = Ei; larva = Larve; nymph (N-N,) = Nymphe; feeding period = Saugzeit.

sichtbar; diese Stadien haben aber im Gegensatz zu den Ixodidae kein vorn gelegenes
Rickenschild (Scutum), nur die Larven besitzen in Riickenmitte eine kleine, runde,
sog. Riickenplatte. Die Stigmen befinden sich zwischen den Coxen IIT und IV und sind
unscheinbarer als bei Ixodidae. .............co i 5
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Abb.5.7 LM-Aufnahme eines
gesogenen [xodes ricinus-
Weibchens in Kopula mit dem

Ménnchen.
2 a) Analfurche vordem After......................... Gatt. Ixodes (zahlreiche Arten)
2b) Analfurche hinter dem After ......... ... ... . . . . . . . 3
3 a) Augen fehlen; Palpen (Taster) kiirzer als die Basis capituli; Palpenglied ragt im Allge-
meinen seitlich iiber die Basis capituli hinaus................. Gatt. Haemaphysalis
3 b) Augen vorhanden; Palpen etwa so lang wie die Basis capituli; 2. Glied der Palpen anni-
hernd solang wie breit ... .. ... .o 4
4 a) Kleine, meist braun gefirbte Zecken, deren Basis capituli von dorsal betrachtet meist
6-eckigerscheint. ...........co i Gatt. Rhipicephalus

4 b) Grof3e, v.a. im méannlichen Geschlecht meist schon gezeichnete Zecken. Die Basis capi-
tuli sieht von dorsal betrachtet etwa rechteckig aus. Beim Mannchen befindet sich am
Hinterende ein Kranz von 11 pléttchenférmigen Kutikulaverstiarkungen
........................................................... Gatt. Dermacentor

5  Abgeplatteter, ovoider Korper mit scharfkantigem Rand; Augen fehlen
.......................................... Argasidae = Lederzecken, Gatt. Argas

Die Merkmale weiterer, in warmen Landern auftretender Gattungen sind von Soulsby (1986),
Hiepe (1982), Sonenshine (1991), Mehlhorn und Mehlhorn (2010) ausfiihrlich und im Bild
dargestellt.

5.3.1 Schildzecken (Ixodidae)

1. Name: Griech.: ixodes = klebrig. Engl.: hard ticks.

a) Einheimische Ixodidae: Die haufigste am Menschen parasitierende Zeckenart ist in Mit-
teleuropa der Gemeine Holzbock, Ixodes ricinus (Abb. 5.8, 5.9). Diese Art ist in ganz Eu-
ropa, Nordafrika sowie im Nahen Osten verbreitet. L ricinus ist bei iber 50 Sdugetierarten
nachgewiesen und kommt auch bei Vogeln und Reptilien vor. Der Holzbock vermehrt
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Abb. 5.8 Lauerndes Weibchen
(a) der Schildzecke Ixodes ricinus
und saugendes Weibchen (b) auf
der Haut.

sich besonders stark in warmen, trockenen Sommern. Aus den vom Weibchen in der
Bodenstreu abgelegten Eimassen schliipfen die nur 0,5 mm langen, mit 3 Beinpaaren aus-
gestatteten Larven. Die in den unteren Schichten der Vegetation lebenden Larven befallen
in erster Linie an Waldridndern lebende Nagetiere, v.a. Méause der Gattung Apodemus wie
die Waldmaus (Apodemus silvaticus), die Gelbhalsmaus (A. flavicollis) und die Brandmaus
(A. agrarius) sowie Withlméuse der Gattung Clethrionomys, oft auch Vogel und Eidechsen,
in besonderem Maf3 Amseln (Turdus merula) und Zauneidechsen (Lacerta agilis). Die
Larven saugen Blut und héuten sich anschlieflend zu den etwa 1 mm langen Nymphen mit
4 Beinpaaren . Die Nymphen saugen an verschiedenen Wildarten, Végeln, Haustieren und
am Menschen ebenfalls Blut. Anschlieflend héuten sie sich zu Adulten, den bis 4 mm langen
Minnchen oder 5 mm langen Weibchen, die ebenfalls 4 Beinpaare besitzen. Mdnnchen und
Weibchen kopulieren haufig schon auf der Vegetation oder spatestens wihrend des Blutsau-
gens. Etwa 3-4 Wochen nach der erfolgreichen Blutmahlzeit beginnt das dann bis 15 mm
lange Weibchen Tausende von Eiern in einem Gelege in der Bodenstreu abzulegen.

b) Die Braune Hundezecke, Rhipicephalus sanguineus (3 2,0 mm, @ 2,4-2,7 mm vor der
Blutaufnahme; vollgesogen bis 11 mm) (Abb. 5.10), ist weltweit in warmeren Gebieten ver-
breitet und wurde in den letzten Jahren nach ganz Mitteleuropa eingeschleppt. Man nimmt
an, dass dies durch den Massentourismus mit Hunden sowie den Import von Hunden
aus Asien und Afrika verursacht wurde. Die aus den Tropen und Subtropen stammenden
Zecken kommen mit den Besonderheiten der Lebensverhiltnisse in Wohnungen, Tierpen-
sionen und Hundehiitten offensichtlich so gut zurecht, dass sie hier ihren gesamten Lebens-
zyklus durchlaufen konnen. Im Freiland kénnen sie sich nur wahrend des Sommers entwi-
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Molt on soil

Molt on soil

Abb. 5.9 Lebenszyklus der Schildzecke Ixodes ricinus.
fed = vollgesogen; molt on soil = Hautung auf dem Boden.

ckeln. In Hundehiitten kénnen alle Entwicklungsstadien vorkommen. Sofern die Hunde in
Wohnungen gehalten werden, konnen die Zecken hier zur Plage werden. Es scheint, dass
sich die Art zunehmend in den geméfligten Zonen ausbreitet. Die Braune Hundezecke be-
fallt zwar vorwiegend Hunde, geht aber auch auf andere Haustiere und den Menschen tiber.
Nach einem Urlaub in wiarmeren Landern oder nach einem Aufenthalt in einer Tierpension
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Rhipicephalus
sanguineus

Hautung

Hautung

Abb.5.10 Lebenszyklus der Braunen Hundezecke, Rhipicephalus sanguineus. Sie ist wie . ricinus
eine Zecke mit 3 Wirten (A-C), d.h. sie verlasst nach jedem Saugakt ihren Hauptwirt Hund. Men-
schen werden meist von Larven befallen. 1. Ei, 2. Larve, 3. Nymphe.

sollten Hunde auf Zeckenbefall untersucht werden. Die Zecken halten sich beim Hund v. a.
am Kopf, Damm, Schenkelspalt und Riicken auf, bei Katzen zwischen den Zehen.

¢) Die sog. Auenwaldzecke, Dermacentor reticulatus (Abb.5.11, 5.12), die mit ihren Augen
schnell ihre Wirte an deren Bewegungen erkennt und zu ihnen hinlauft, ist in den letzten 20
Jahren verstarkt nach Deutschland eingewandert. Da sie schnell ihre Wirte findet, vollzieht
sie den Entwicklungszyklus meist schon binnen eines Jahres, wihrend Ixodes ricinus oft 2-3
Jahre benétigt. Diese Fahigkeit verhilft D. reticulatus zu ihrer schnellen Ausbreitung.

d) Die Schafzecke, Dermacentor marginatus wurde ebenfalls aus Stideuropa eingeschleppt und
kann gelegentlich den Menschen befallen. Sie bevorzugt warme und trockene Regionen
und kommt daher in Mitteleuropa nur vereinzelt vor, z. B. in Gebieten Siidwestdeutschlands
sowie stellenweise in Osterreich und in der Schweiz. Diese Art wird v.a. durch wandernde
Schafherden verbreitet und ist vorwiegend im Spétwinter und Frithjahr aktiv.
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Abb.5.11 Makroaufnahme
eines ungesogenen, lauernden
Weibchens von Dermacentor
reticulatus.

eMargampus oﬂhipicephafns eﬁaemaphysaﬁs

® )

oAmnymnma o Ixodes e Dermacentor °Hya!omma

Abb.5.12 Schematische Darstellung der Vorderenden verschiedener Schildzeckengattungen. Die
Arten, die Augen besitzen, konnen aktiv ihre Wirte aufsuchen. Die anderen missen warten, bis ein
Wirt vorbeikommt.

A = Area porosae = Porenplatte; AR = Segment des Pedipalpus; CH = Chelicere; E = Auge; P = Pe-
dipalpus.
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Selten konnen in Deutschland auch andere Schildzeckenarten von Haustieren auf den
Menschen tibergehen: Haemaphysalis punctata, H. concinna, H. otophila sowie die Igelzecke,
Ixodes hexagonus. In den Tropen wandern viele Tierzeckenarten auf den Menschen {iber
und tbertragen auch eine Vielzahl von unterschiedlichen Erregern (Asp6ck 2010; Mehlhorn
2008).

5.3.2 Lederzecken (Argasidae)

1. Name: Griech.: argas = glinzend. Engl. soft ticks.

2. Einheimische Argasidae: Die Taubenzecke, Argas reflexus (s. Abb.5.6), lebt in Tauben-
schldgen und Hithnerstéllen in Ritzen versteckt, aus denen sie nur nachts zum Blutsaugen
hervorkommt. Wegen dieser nichtlichen Aktivitit und versteckten Lebensweise wird ihr
Vorkommen oft nicht bemerkt, und es werden die von ihr verursachten Schiden auf andere
Ursachen zuriickgefithrt. Taubenzecken befallen gelegentlich den Menschen, v.a. wenn sie
aus den Taubenschligen und -nestern oder aus Hiihnerstillen in Wohnungen gelangen
kénnen bzw. wenn Tauben in Dachbéden nisten.

3. Tropische Argasidae: In Siidamerika, Siidafrika und in Indien tritt Otobius megnini als
Larve und Nymphe bei Hunden, Menschen, Pferden u. a. massiert im dufleren Gehor-
gang auf (die Adulten saugen aber kein Blut!). Der Saugakt dauert mehrere Tage. Da die
vollgesogenen Larven immerhin 3 mm und die Nymphen gar 7 mm grof8 werden, ist das
Horvermogen der Wirte stark beeintrachtigt. Ornithodoros moubata tritt in Afrika auf,
wird als Adultus etwa 7-9 mm lang, ist durch eine kornige Oberflache gekennzeichnet
und versteckt sich tagsiiber im Lehmboden von Hiitten. Alle Stadien saugen mehrfach
und stets nachts Blut. Sie iibertragen dabei den Erreger des Zeckenriickfallfiebers (Bor-
relia duttoni) auf den Menschen. Auch die Ubertragung von anderen Erregertypen (z.B.
Viren) wurde bei O. moubata nachgewiesen. Argas persicus kommt in Russland, Stideu-
ropa und Afrika an Gefliigel vor (tritt auch auf den Menschen iiber) und kann erhebliche
Schéden anrichten, da wie bei allen Argasiden im Allgemeinen spontaner Massenbefall
erfolgt.

5.3.3 Stichwirkungen bei Zeckenbefall

Der Einstich einer Zecke wird oft erst bemerkt, wenn langere Zeit danach Juckreiz einsetzt. Die
Zecke raspelt mit den stark gezihnten, vorschiebbaren und seitwirts beweglichen Cheliceren
(Abb. 5.13) eine Offnung in die Haut des Wirtes. Der in die Wunde gelangende Speichel ent-
hilt lytische Substanzen, Enzyme, Gerinnungshemmer, Gifte und pharmakologisch wirksame
Stoffe. So wird die beim Stich entstehende Blutung durch die Abgabe von Prostaglandinen mit
dem Speichel aufrechterhalten. Nach und nach wird sowohl das ventral vor den Cheliceren
liegende, mit grofSen, nach hinten gerichteten Widerhaken versehene Hypostom (Abb. 5.13)
als auch das dorsal befindliche, mit weniger ausgepragten Zahnen ausgestattete Epistom in die
Wunde geschoben. Bei Ixodes ricinus wird so das beim Weibchen etwa 0,5 mm lange Hypo-
stom innerhalb einer Viertelstunde bis zu seiner Basis in die Haut des Wirtes getrieben. Die
Epidermis ist nur etwa 0,1 mm dick. Die Mundwerkzeuge der Zecke ragen daher bis in das
Corium. Die Ixodidae (s. Abb. 5.7, 5.13) haben lingere Mundwerkzeuge als die nur fiir wenige
Minuten Blut saugenden Argasidae (s. Abb. 5.6 a—c). Sie sezernieren um die eingedrungenen
Mundwerkzeuge eine besondere Wand, die Zementréhre. Die hierfiir notwendigen Substanzen
werden in der Speicheldriise von 2 verschiedenen Zelltypen produziert. Am besten ist dies bei
Boophilus microplus untersucht. Bei dieser Art wird zundchst ein Lipoproteine enthaltendes
Sekret um den distalen Teil des Hypostoms sezerniert, das sofort zu Ringen erhirtet. Nach
5 Minuten bis 24 Stunden entsteht so eine Rohre, das Internum. Anschlieflend wird eine
weitere Hiille, der Cortex, abgeschieden, der Proteine und Kohlenhydrate enthilt. Zecken
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bendtigen zum Blutsaugen eine sehr unterschiedliche Zeitspanne: Weibchen der Taubenzecke,
Argas reflexus, saugen monatlich einmal 15-30 Minuten lang Blut, ihre Nymphen benétigen
¥4-2 Stunden, Larven 5-10 Tage. Die Larven von Ixodes ricinus saugen 3-5 Tage, die Nymphen
3-7 Tage, die Weibchen 7-14 Tage. Die Weibchen koénnen mehr als das 200-fache ihres Kor-
pergewichts an Blut in die zahlreichen Darmblindsiacke aufnehmen, schwellen dabei bis zur
Grofle eines Rizinussamens an (daher der Name) und sehen dann stahlgrau aus. Ihr Gewicht
steigt von 1,5-2,5 mg auf 250-400 mg. Der Holzbock fillt entweder durch den in der Haut
hervorgerufenen, individuell verschieden starken Juckreiz oder durch die mehr oder minder
vollgesogenen Stadien auf (Abb.5.14). Er befillt in besonderem Mafl Bauchhaut, Skrotum,
Leistengegend und Extremitaten.

Die Stichstelle ist meist nur wenig gerdtet. Die Umgebung wird spiéter zu einer juckenden
Quaddel. Histologisch findet man nach dem Stich eine Nekrose und ein entziindliches Infiltrat
im Bereich des Corium. Bei den Lederzecken, so auch bei Argas reflexus, kann es zu stirkeren,
miinzgroflen Hdmorrhagien kommen.

Abb.5.13 REM-Aufnahme des
Vorderendes von /. ricinus mit
dem ,.Saugrohr®, das in die
Haut eingefiihrt wird. Die mit
Sinnensorganen versehenen
Pedipalpen (rechts und links)
dienen wahrend des Saugaktes
der Abstiitzung.

Abb. 5.14 Vollgesogenes Ixodes-
Weibchen.
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Die Zeckenparalyse (Zeckenlihme): Diese Symptomatik kann auftreten, wenn Zecken (ins-
besonderre Ixodes holocyclus in Australien) am Kopf oder in der Ndhe des Riickenmarks sau-
gen. Die Zeckenlihme wurde weltweit bei Haustieren und Menschen, vorwiegend Kindern,
beobachtet. In Mitteleuropa ist sie bisher beim Menschen selten aufgetreten. Zustande kommt
sie durch die neurotoxische Wirkung von Speichelkomponenten, wenn die Zecke in Néhe des
Riickenmarks saugt. Diese verursachen eine an den unteren Extremititen beginnende und
allmahlich aufsteigende Léhmung. Schlief3lich kann es durch Atemlahmung zum Tod des Pati-
enten kommen. Der Wirkmechanismus des Toxins ist noch nicht ausreichend geklart. Sobald
die saugende Zecke entfernt wird, kommt es innerhalb weniger Stunden zu einer raschen und
vollstaindigen Erholung von den Vergiftungssymptomen.

5.3.4 Behandlung von Zeckenstichen

Die starken Widerhaken des Hypostoms (Abb. 5.13) verankern die saugende Zecke so fest
in der Haut, dass man bei dem Versuch, die Zecke gewaltsam zum Loslassen zu bewegen,
leicht den ganzen Komplex der Mundwerkzeuge abreifit. Die in der Haut verbliebenen Mund-
werkzeuge konnen entweder eine Gewebereaktion in Form eines Granuloms, eines kleinen
Knotchens, hervorrufen oder sie werden in den folgenden Tagen abgestoflen bzw. fithren
zu einer Entziindung im umliegenden Gewebe. Mit den Fingern kann man die kleinen Sta-
dien, die Larven und Nymphen kaum fassen. Am besten verwendet man zum Entfernen von
Zeckenstadien eine spitze Pinzette, mit deren Hilfe man den Komplex der Mundwerkzeuge,
das Capitulum, ergreift und vorsichtig aus der Haut zieht. Man sollte die Zeckenkorper beim
Entfernen nicht mit der Pinzette quetschen, da hierdurch eventuell die in der Zecke vorhan-
denen Krankheitserreger in die Stichwunde gelangen konnten. Die frither empfohlenen Mittel
zum Ersticken der Zecke wie verschiedene Ole, Nagellackentferner etc. konnen bei infizierten
Zecken zu einer verstirkten Absonderung von erregerhaltigem Speichel fithren und sollten
daher vermieden werden. Die Stichstelle selbst kann mit kiithlenden Gelen und Antihistami-
nika behandelt werden.

5.3.5 Ubertragung von Krankheitserregern

Die meisten Zecken sind beim Menschen als Blutsauger nicht bedeutsam, sondern in erster
Linie als Ubertriger von Mikroorganismen wie humanpathogenen Viren sowie Rickettsien,
Spirochiten (Abb.5.15) und anderen Bakterien. Von besonderer epidemiologischer Be-
deutung ist die Moglichkeit der Weitergabe dieser Krankheitserreger. Dies kann nicht nur
unmittelbar bei jedem Saugakt von einem auf den anderen Wirt erfolgen, sondern auch von
einem Stadium zum anderen als transstadiale Ubertragung von der Larve auf die Nymphe
und schliefflich auf die Adulten. Die Weitergabe der Krankheitserreger ist aber auch durch
transovarielle Ubertragung auf die Eizellen und damit auf die nichste Zeckengeneration
méglich. Uberaus wichtig sind die von Zecken iibertragenen Viren. In Mitteleuropa sind
nahezu 20 Arten von Arboviren (engl. arthropod borne viruses) bekannt (Aspock 2010;
Mehlhorn 2008).

5.3.5.1 FSME

Im Jahre 1948 wurde erstmals ein endemischer Herd eines Virus entdeckt, das man heute als Er-
reger der oft relativ mild verlaufenden Zentraleuropidischen Zecken-Enzephalitis (Frithsom-
mer-Meningoenzephalitis = FSME) bezeichnet (leider hdufen sich aber schwere Fille). Mittler-
weile weify man, dass von Russland aus das russische FSME-Virus (von Ixodes persulcatus tiber-
tragen) in den Osten Deutschlands vordringt und zudem von Osterreich, Baden-Wiirttemberg
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Abb.5.15 Erreger, die von /xodes ricinus Ubertragen werden konnen. Mitte: vollgesogenes Weib-
chen. Spring summer encephalitis = FSME = Friihsommer-Meningoenzephalitis in Mitteleuropa.

und Bayern das dort in bis zu 5% der Zecken auftretende Virus nach Norden vorstofit und
schon in Teilen des Saarlands, von Hessen und Rheinland-Pfalz anzutreffen ist.

Krankheitssymptome der FSME: Nach einer symptomlosen Inkubationszeit von 2-28 Tagen
kommt es zur ersten Erkrankungsphase (fiir 1-8 Tage) mit erhohten Temperaturen (oft tiber
39°C), aber weitgehend unspezifischen Symptomen (Miidigkeit, Kopf- und Gliederschmer-
zen, Halsentziindungen, Ubelkeit, Appetitlosigkeit, Konjunktivitis). Diese Symptome werden
dann oft mit einer ,,Sommergrippe“ verwechselt. Danach folgt ein symptom- und fieberfreies
Intervall von 1-20 Tagen, bevor die 2. Erkrankungsphase eintritt. Diese Phase, die durch das
Eindringen der Erreger ins Gehirn ausgelost wird, ist durch schwerste Krankheitssymptome,
wie Lichtempfindlichkeit, Sehunschirfe, Nackensteife, Ubelkeit, Erbrechen, Fieber tiber 40°C,
Lihmungen, Herzrhythmusstérungen, lebensbedrohliche Zustdnde gekennzeichnet. Kranken-
hausaufenthalte von 3-40 Wochen sind dann wegen der meningitischen, meningoenzephali-
tischen bzw. meningozephalomyelitischen Symptomatik hiufig notwendig. Geschwichte und
altere Personen sind haufig vom Tod bedroht. Gliicklicherweise kommt es nur bei 10% der
infizierten Personen (ohne Schutz, s. u.) zur 2. Krankheitsphase. Bei 50-77% dieser Gruppe ist
der Verlauf der Erkrankung auch typisch zweiphasisch, beim Rest (23-50%) wird die 1. Phase
nicht bemerkt, und die Erkrankung beginnt scheinbar gleich mit der 2. Phase (!).
Die 2. Phase zeigt sich bei den betroffenen Personen in 3 Krankheitsbildern:
® 50% der Patienten weisen eine Meningitis auf, d. h. es ist eine Entziindung der Hirnhaute
erfolgt;
® 40% erleiden eine Meningoenzephalitis, d. h. eine kombinierte Hirn- und Hirnhautentziin-
dung tritt ein;
® 10% zeigen Symptome einer Myelitis, d. h. einer Nervenentziindung;
e viele Personen weisen zusitzlich eine schmerzhafte Entziindung der Nervenendigungen
(Radiculitis) auf.
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Je nach Verlaufsform und Intensitit der Symptome sind bei 30% der Patienten Dauerschaden
(Lahmungen, Horschiden etc.) moglich. So konnen 3% der Patienten der 2. Phase lebenslang
an den Rollstuhl gefesselt bleiben und sogar 1-2% der Schwersterkrankten nach unterschied-
lich langer Leidenszeit versterben. Selbst bei Personen, bei denen keinerlei Folgeschidden
bleiben, sind Krankenhausaufenthalte von 2-3 Monaten keine Seltenheit, was eine besondere
Gefdhrdung durch schwer bekdmpfbare Bakterien nach sich zieht. Bei der russischen Form der
FSME kann die Letalitat sogar 25% erreichen.

Vorbeugung: Da bei diesen Viren eine Therapie nach Ausbruch der Krankheit unmoglich
ist, sollte in den entsprechenden Gebieten Gebrauch von der gut vertraglichen Impfung (in
3 Schiiben) gemacht werden. Die Impfstoffe FSME-Immun® und Encepur® schiitzen auch vor
der russischen FSME. Repellentien (z. B. Viticks®) verhindern Stiche.

5.3.5.2 Borreliose

Spirochiten der Gattung Borrelia (Abb. 5.15) sind wichtige Krankheitserreger beim Men-
schen. Diese Bakterien sind 10-30 pm lang und 0,3-0,6 um dick, weisen 4-10 unregelma-
Bige Windungen auf, besitzen in der Peripherie 7-10 Fibrillen und sind von einer Schleim-
hiille umgeben. Im Anschluss an ein ungewdhnliches epidemisches Auftreten von Arthritis
in dem amerikanischen Stddtchen Lyme in Connecticut fanden Burgdorfer und Mitarbeiter
im Jahre 1982 als Ursache dieser Massenerkrankung den Befall der Patienten mit einer Spi-
rochite, die von der Hirschzecke, Ixodes dammini (syn. fiir I. scapularis), auf den Menschen
tibertragen wurde. Die Spirochdte wurde 1984 als Borrelia burgdorferi bezeichnet und die
Krankheit Lyme-Krankheit oder Lyme-Borreliose bzw. hierzulande etwas unbefriedigend
Zecken-Borreliose genannt. Unbefriedigend ist diese Bezeichnung deshalb, weil auch andere
Borrelia-Arten von Zecken iibertragen werden. In den folgenden Jahren stellte sich heraus,
dass die Krankheit wahrscheinlich schon lange in der ganzen Paldarktis und in Nordamerika
vorkommt. Sie wurde inzwischen auch in Japan, Australien und Stidafrika nachgewiesen,
wobei es sich um andere Arten handelt. Die iiberaus verschiedenartigen im Lauf der Ent-
wicklung auftretenden Symptome waren im Grunde bereits als eigenstindige Krankheiten
beschrieben, so auch der Zusammenhang von einem Zeckenstich und der Therapie mit
Antibiotika: Erythema chronicum migrans (ECM) 1909, Meningopolyneuritis Garin-Bu-
jadous-Bannwarth (MPGBB) 1922, Acrodermatitis chronica atrophicans (ACA) 1883/1902
und Lymphadenosis cutis benigna (LCB) 1943. All diese Erscheinungen erwiesen sich nach
dem Nachweis von Borrelia burgdorferi bei Patienten als Teile der vielgestaltigen Krankheits-
bilder der Lyme-Krankheit. Bisher ist die Ursache der verschiedenen Erscheinungsformen
nicht bekannt. Ebenso unklar sind viele epidemiologische Aspekte, beispielsweise, ob die
Krankheit erst neuerdings intensiver in Erscheinung tritt. Fest steht jedoch, dass die Durch-
seuchung der Zecken zunimmt und in manchen Gebieten bereits 30% erreicht hat (Mehl-
horn und Mehlhorn 2010).

Die meisten Zeckenstiche von nachweislich infizierten Tieren scheinen nicht zu Infektionen
zu fithren oder heilen spontan aus (90%). Da die tibertragenen Zecken nicht wandern, sondern
lediglich in endemischen Gebieten in geeignetem Geldnde auf eine Gelegenheit zum Blutsau-
gen lauern, ist die Bevolkerung nur dort einer Infektionsgefahr ausgesetzt. Allerdings ist eine
Verbreitung via Vogelflug moglich.

Als Vektoren spielen in Mitteleuropa Ixodes ricinus, in der tibrigen Paldarktis auch I per-
sulcatus, in Nordamerika I. dammini, I. pacificus und I. scapularis wesentliche Rollen, Arten,
die ein breites Wirtsspektrum einschliefllich des Menschen haben. Nach neuesten Untersu-
chungen gelten I. dammini und I. scapularis als identisch mit einer systematischen Prioriét fir
I scapularis. Andere Gattungen der Ixodidae scheinen als Ubertriger wenig oder gar nicht
geeignet zu sein, wie beispielsweise Arten der Gattung Rhipicephalus. Alle infektiosen Ixodes-
Arten bevorzugen einen feuchten Lebensraum mit Gebiisch, Grisern, Farnen und Falllaub.
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Larven und Nymphen benétigen vor jeder Hautung und die Weibchen vor der Eiablage eine
ausgiebige Blutmahlzeit; die Mannchen nehmen nur geringe Blutmengen auf (aber mehrmals
und konnen daher ebenfalls Erreger iibertragen).

Transovariale Ubertragung kommt vor, sodass die nichste Zeckengeneration bereits
infiziert sein kann. Die Borrelien kénnen in den Zecken tiberwintern. Insekten scheinen als
Ubertrager keine nennenswerte Rolle zu spielen (aber die mechanische Ubertragung durch
Bremsen ist moglich). In Mitteleuropa sind Brandmaus (Apodemus agrarius) und Gelbhals-
maus (Apodemus flavicollis) doppelt so stark wie die Rételmaus (Clethrionomys glareolus) mit
Zecken befallen und haben eine hohe Reservoirkapazitit. In den USA haben Weif3fufiméuse
(white-footed mouse, Peromyscus leucopis) ein wesentlich grofleres Reservepotenzial als Strei-
fenbackenhoérnchen (Eastern chipmunk, Tamias striatus) und Wiesenwithlméuse (meadow vole,
Microtus pennsylvanicus). Der Weillwedelhirsch (white-tailed deer, Odocoilus virginianus) ist
zwar der Hauptwirt von Ixodes dammini, des wichtigsten Ubertréigers, stellt aber praktisch kein
Reservepotenzial dar. In Mitteleuropa hat sich gezeigt, dass in unterschiedlichem Maf infizierte
Zecken, geeignete feuchte Biotope vorausgesetzt, sogar in unmittelbarer Nahe von Grof3stidten
vorkommen konnen. Die meisten Menschen werden in den Sommerferien (Juni-August) so-
wie wihrend der Beeren- und Pilzsammelzeit (Juli-September) von Zecken befallen.

Die Ubertragung von Borrelia burgdorferi erfolgt mit dem Speichel, den die Zecken in
grofler Menge wihrend des Saugaktes abgeben. Die Borrelien leben im Mitteldarm der Zecke
(s. Abb. 5.15). Sobald die Zecke Blut in den Darm pumpt, beginnen sich die Borrelien zu teilen
und wandern nach etwa 16-48 h in die Himolymphe und anschlieflend in die Speicheldriisen.
Das bedeutet, dass die Ubertragung der Borrelien erst bei lingerem Saugen stattfinden kann.
Entfernt man infizierte Zecken innerhalb der ersten 12-16 Stunden nach dem Festsetzen, ohne
sie zu quetschen, so verhindert man eine Infektion. Nymphen saugen insgesamt 3-7 Tage,
Weibchen 7-14 Tage. Mit dem Speichel der Zecke gelangen die Borrelien in den Menschen
und konnen die verschiedensten Organe befallen.

Die Krankheitserscheinungen bei Befall mit Borrelia burgdorferi sind sehr unterschiedlich.
Daher kommt dem serologischen Nachweis ganz besondere Bedeutung zu. Ein erstes wichtiges
Krankheitszeichen, das im Allgemeinen 1-3 Wochen nach einem Zeckenstich, bisweilen aber
uberhaupt nicht auftreten kann (50-60% aller Fille), ist eine zunehmend sich ausbreitende und
am Korper wandernde Hautrotung, die daher als Erythema chronicum migrans (ECM) be-
zeichnet wird (Abb. 5.16 a, b). Diese Rotung variiert in ihrer Auspragung, wird allméhlich im
Zentrum blasser und verschwindet schliefllich nach 3 Wochen bis 3 Monaten. Bisweilen kon-
nen auch mehrere ringférmige Erytheme auftreten. Gleichzeitig mit der Wanderréte kommt es
zu Fieber, Kopfschmerzen und Miidigkeit. In diesem Stadium der Krankheit sollte, allerdings
nicht zu frith, eine Untersuchung auf Antikorper im Blut mit dem Immunfluoresenztest oder
ELISA erfolgen (ca. 5-6 Wochen nach dem Stich). Die meisten Fille von ECM wurden im
Spatsommer festgestellt (s.0.). Bei Kindern tritt vielfach die Lymphadenosis cutis benigna
(LCB) (Abb. 5.16 ¢, d) zusitzlich oder zeitlich versetzt zum ECM auf. Knotige, gutartige Wu-
cherungen des lymphoretikuldren Systems erscheinen dabei meist an den Ohrldppchen, den
Hofen der Brustwarzen und im Genitalbereich oder auch noch an anderen Stellen und kénnen
bis zu mehreren Zentimetern Durchmesser erreichen. Diese Krankheitserscheinungen der 1.
Phase konnen spontan abheilen oder sofort oder nach Wochen bis Monaten in das 2. Stadium
iibergehen. Bisweilen kann das 2. Stadium auch ohne ECM 1-7 Monate nach der Infektion
einsetzen. Das 2. Stadium ist durch neurologische Erscheinungen gekennzeichnet, v. a. die Me-
ningopolyneuritis (MPGBB), bei der unter grofien Schmerzen eine Fazialislihmung oder eine
Entziindung der Augennerven und wechselnde Schmerzen im Bereich des Bewegungsapparats
eintreten konnen. Zudem treten haufig Symptome einer Herzmuskelentziindung auf. Im 3.
Stadium, das ¥ Jahr oder Jahre nach der Infektion beginnen kann, kommt es zur Acroderma-
titis chronica atrophicans (ACA), einer schmerzhaften, chronischen Dermatose an den Extre-
mitéten, zu Myelitiden und verschiedenen Formen von Arthritis. Auflerdem wurden massive
Schidden im ZNS nachgewiesen. Wiederum ist die serologische Diagnose iiberaus wichtig,
denn mit fortschreitender Erkrankung steigt auch der Antikoérpertiter. Zur Therapie der
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Lyme-Borreliose werden sehr hohe Dosen Antibiotika empfohlen: Penicillin 4,5 Mill. E oral
fiir 14-21 Tage oder Doxycyclin 2 x 100 mg pro Tag fiir 14-21 Tage, bei Kindern (Amoxicillin)
und Schwangeren entsprechend weniger, bei Allergikern Makroliden. Eine Therapie sollte so
frith wie moglich nach der Infektion vorgenommen werden, da spiter die Antibiotika immer
weniger wirken und mehrfache Therapiewiederholungen notwendig sind.

Abb.5.16 Hautreaktionen bei Personen, die mit Borrelia burgdorferi befallen sind. Die sog. Lyme-
Krankheit hat ein Uberaus vielseitiges Krankheitsbild. a, b) Die Inkubationszeit des Erythema
chronicum migrans (ECM) betragt im allgemeinen 2-3 Wochen, kann aber zwischen 2 Tagen und 3
Monaten variieren. Es beginnt als roter Fleck um die Stichstelle, dehnt sich danach ringformig aus
(a), wandert umher; die Rotung kann zusatzlich aber auch im Zentrum erhalten bleiben. ¢, d) Bei
der Lymphadenosis cutina benigna (LCB) sind rotlich gefarbte, knotenartige, reversible, gutartige
Proliferationen des lymphoretikularen Systems, v.a. am Ohrlappchen (c), den Brustwarzen (d) und
im Genitalbereich vorhanden.
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5.3.5.3 Weitere von Zecken iibertragene Erreger

Borrelia duttoni ist der Erreger des endemischen Riickfallfiebers oder Zecken-Riickfallfie-
bers, das fast iiberall in Afrika, in Vorderasien bis Indien und in Mittelamerika vorkommt;
es spielt in Mitteleuropa keine Rolle. Diese Borrelien konnen von Lederzecken der Gattung
Ornithodorus sowohl durch den Stich als auch mit der beim Blutsaugen abgegebenen Coxal-
flussigkeit ibertragen werden. Sie gelangen auf dem Blut- oder Lymphweg zu den einzelnen
Organen und rufen bei der Vermehrung Fieberschiibe hervor. Nach einer Inkubationszeit von
etwa 1 Woche beginnen 3-7 Tage dauernde Fieberanfille, denen jeweils 1 Woche mit normaler
Korpertemperatur folgt. Das zunéchst sehr hohe Fieber wird bei den folgenden 5-10 Fieber-
schiiben allméhlich durch zunehmende Immunisierung geringer. Wenn keine Komplikationen
eintreten, verlduft die Krankheit gutartig. Die Diagnose erfolgt durch direkten Erregernach-
weis im Blutausstrich bzw. im Dicken Tropfen wihrend der Fieberphasen oder serologisch.
Seit die Krankheit mit Antibiotika bekdmpft wird, ist die Letalitdt d&uflerst gering. Zur Therapie
verwendet man Penicilline, aber auch Tetrazykline und Chloramphenicol.

Eine Viruskrankheit ist die in Grofibritannien und Irland vorkommende Drehkrankheit
der Schafe (engl. louping ill). Sie wird durch Ixodes ricinus von Schaf zu Schaf, aber auch auf
den Menschen tibertragen; der Mensch kann sich dariiber hinaus auch beim Schlachten befal-
lener Tiere infizieren.

Von Rickettsien verursachte Krankheiten werden weltweit von Zecken iibertragen. Das
Fleckfieber der Rocky Mountains (Rocky Mountains spotted fever) wird von Rickettsia ri-
ckettsii verursacht. Es kann durch Dermacentor andersoni von den als Reservoir dienenden
wildlebenden Nagetieren und Wildziegen auf den Menschen {ibertragen werden. In den Ze-
cken werden fast alle Organe befallen. Der Erreger wird von einem Stadium an das nichste
und auch transovariell an die nichste Generation weitergegeben. Im Sommer hilt sich die
Zecke im Boden auf. Die Krankheit kommt stellenweise in Nord- und Stidamerika vor. Lokal
kann die Ausprdgung der Krankheit sehr unterschiedlich sein. Nach einem infektiosen Ze-
ckenstich dauert die Inkubationszeit etwa 6-7 Tage. Dann folgen kontinuierlich hohes Fieber
fir 2-3 Wochen und die tibrigen Krankheitserscheinungen des klassischen Fleckfiebers mit
Ausnahme der Hautreaktionen, die hier durch eine nekrotische Vaskulitis wesentlich ausge-
pragter sind. Diese Vaskulitis betrifft auch innere Organe (Herz, Gehirn) und trdgt dadurch
zur hohen Letalitdt bei. Zur Therapie dienen Chloramphenicol bzw. Tetrazykline. Vor Einfiih-
rung der Behandlung mit Antibiotika lag die Letalitat bei 20% der Erkrankten.

Der Erreger des Q-Fiebers, Coxiella (Rickettsia) burnetii, wird bei uns nur in Schafzecken,
Dermacentor marginatus, gefunden, die vermutlich als Reservoir dienen und vielleicht auch
die Rickettsien iibertragen. Der wichtigste Infektionsweg ist aber das Einatmen von Rickettsien
enthaltenden Ausscheidungen befallener Haustiere. Die Krankheit beféllt den Menschen rela-
tiv selten und verlauft meist gutartig. Der Erreger ist weltweit verbreitet.

Rickettsia conori, der Erreger des Boutonneuse- oder Marseille-Fiebers, kommt im Mit-
telmeer- und Schwarzmeergebiet, in Sibirien, in Zentral- und Siidafrika sowie in Indien vor.
Dieses Fieber wird bisweilen bei Heimkehrern von einem Mittelmeerurlaub beobachtet.
Ubertréger ist v. a. die Hundezecke, Rhipicephalus sanguineus (s. Abb. 5.10). An Hunden einge-
schleppte Zecken dieser Art haben stellenweise tiber einige Zeit kleine Herde dieser Krankheit
entstehen lassen. An der Zeckenstichstelle entsteht im Allgemeinen eine Primérlasion in Form
eines blauen bzw. schwarzen Flecks (Abb. 5.17 a). Nach einer Inkubationszeit von etwa 7-9 Ta-
gen kommt es zu einem hohen, 8-14 Tage anhaltenden Fieber, das mit Kopf-, Riicken- und Ge-
lenkschmerzen einhergeht. Es folgt die Ausbildung eines papulésen Exanthems (Abb. 5.17 b).
Im Allgemeinen verlduft diese Krankheit gutartig. Sie wird mit Tetrazyklinen behandelt.

Die Tularamie wird von einem Bakterium verursacht, Francisella (Pasteurella) tularensis. Sie
ist endemisch in Russland, Japan und Teilen Nordamerikas. Als Reservoir dienen Hasen und Ka-
ninchen, Ubertréiger sind neben Zecken auch Flohe und Bremsen. Gefihrdet sind v. a. Personen,
die mit der Jagd und der Verarbeitung von Hasen und Kaninchen zu tun haben. Der Erreger
gilt als ungewdhnlich kontagiés. Schon die Aufnahme weniger Bakterien iiber alle moglichen
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Abb. 5.17 Symptome nach Rickettsieniibertragung. a) Tache noir bzw. bleue = schwarzer Fleck nach
Infektion mit Rickettsia conori. b) Generalisiertes Exanthem bei Rickettsiose (hier auf der FuBsohle).

Eintrittspforten geniigt, um die Erkrankung in Form einer Lungenentziindung auszuldsen. Die
Erreger konnen durch Inhalation, peroral, iiber Hautldsionen sowie durch den Stich infizierter
Ektoparasiten in den Menschen gelangen. An der Stichstelle bilden sich oft eine Papel und evtl.
ein Ulkus. Wahrend der fieberhaften Krankheit kommt es zu Lymphknotenschwellungen und
evtl. zu Konjunktivitis. Der Erreger ist kélteresistent und kann daher bei niedrigen Temperatu-
ren auch in Kadavern lange infektionsfihig bleiben. Der Mensch selbst ist im Allgemeinen nicht
kontagios fiir andere. Die Diagnose kann in erster Linie serologisch, unter Umstinden aber
auch bakteriologisch erfolgen. Bei der Therapie hat sich vor allem Streptomyzin bewéhrt.

Bei Mensch und Hund kénnen zudem noch Babesiosen auftreten, deren Erreger von ein-
heimischen Zecken tibertragen werden. So ist es die Zecke Ixodes ricinus, die Babesia microti
(eine Art von Nagern) auf den Menschen iibertrigt, wihrend Babesia canis sogar 2 Ubertrager
besitzt (in Deutschland Dermacentor reticulatus und in Stideuropa Rhipicephalus sanguineus).
Die Babesia-Merozoiten befallen die roten Blutkorperchen, zerstoren diese und konnen so in
hohem Prozentsatz zum Tod ihrer jeweiligen Wirte fithren (weitere Informationen siehe Mehl-
horn und Mehlhorn (2010).

5.3.6 Schutz vor Zeckenbefall

In Deutschland entwickeln sich die Zeckenstadien — mit Ausnahme von eingeschleppten Rhipi-
cephalus-Stadien — nicht in Wohnungen. Somit ist es wichtig, sich im Freien zu schiitzen. Dies
geschieht beim Menschen durch Aufsprithen von Repellentien (z. B. Viticks®, Doctan®, Autan®)
auf Schuhe, Socken, Beine und Hose und schiitzt fiir etwa 3 Stunden. Bei Hunden gibt es Mittel,
die als Pour-on-Losung auf die Haut getropft werden und dann fiir 4-6 Wochen schiitzen. Wah-
rend die Mittel fiir den Menschen freiverkauflich sind (Apotheken, Drogerien), sind die meisten
Mittel fiir Hunde (bis auf Frontline®) nur beim Tierarzt erhaltlich (z. B. Advantix®, Exspot®).

5.4 Milben
| I

Aus dieser umfangreichen Gruppe sollen nur wenige, humanmedizinisch wichtige Beispiele
erwihnt werden. Eine Diagnose weiterer Arten kann nur nach sorgfiltiger Bestimmung dieser
sehr kleinen Formen anhand von mikroskopischen Praparaten gestellt werden (Evans et al.
1961; Evans und Till 1966).
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5.4.1 Hihnermilben (Dermanyssidae)

Dermanyssus gallinae

1.

2.
3.

Name: Griech.: derma = Haut; nyssein = stechen. Lat.: gallina = Henne, gallus = Hahn. Engl.
red poultry mite, red chicken mite; dt. Rote Hithnermilbe, Rote Vogelmilbe.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit in den gemafligten Klimazonen.
Biologie/Morphologie: Die Hithnermilbe oder Rote Vogelmilbe ist weltweit in den gema-
Bigten Klimazonen bei wilden und domestizierten Vogelarten als Plageerreger verbreitet
(Abb. 5.18). Diese Art kann massenhaft in Hithnerstillen, bei Truthihnen, in Taubenschli-
gen, an den Aufenthaltsorten verwilderter Tauben und sogar bei sémtlichen Stubenvogeln
vorkommen. Die niichternen Weibchen sind etwa 0,7-1 mm lang, im vollgesogenen Zu-
stand aber grofler; die Mannchen sind nur etwa 0,6 mm lang. Die Weibchen haben lange,
stilettformige Cheliceren, die im besonderen Maf fiir das Blutsaugen geeignet sind; die
Minnchen besitzen noch die fiir Mesostigmata typischen scherenformigen Cheliceren.
Die Weibchen weisen auf der Riickenseite eine zungenférmige Kutikulaverdickung auf; die
tibrige Kutikula ist elastisch und mit feinen Falten versehen, sodass bei der Blutaufnahme
in geringem Maf3, aber doch dhnlich wie bei den Zeckenweibchen eine Dehnung méglich
ist. Die Eier sind, wie meist bei den Milben, bezogen auf die Korpergrofle sehr grof3. Ein
Weibchen legt insgesamt etwa 40 Eier, pro Ablage etwa 4-8. Die aus dem Ei schliipfende
Larve hdutet sich zur Protonymphe, diese zur Deutonymphe, und diese schliefdlich zum
adulten Tier; die Larven nehmen kein Blut auf. Die gesamte Entwicklung dauert 8-16 Tage,
kann aber bei niedrigen Temperaturen und ungiinstigen Ernahrungsbedingungen wesent-
lich mehr Zeit in Anspruch nehmen. Hithner- und Vogelmilben sind vorwiegend nachts
unterwegs. Tagsiiber verbergen sie sich in Ritzen von Sitzstangen, Brettern, Mauerwerk usw.
Das nichtliche Blutsaugen nimmt nur kurze Zeit in Anspruch. Schaden entsteht durch den
Massenbefall. Durch den stindigen Blutverlust werden die Vogel geschddigt und die Eier-
produktion vermindert, auch werden Erreger auf die Hithner iibertragen. Achtung: Diese
Milben konnen ldngere Zeit (Monate) hungern.

Der Mensch kann von diesen Milben befallen werden, wenn er in infestierten Gefliigelstal-
len zu tun hat oder wenn Stubenvogel befallen sind. Immer wieder sind Plagen aufgetreten,
wenn nach einer Taubenbekdmpfung die im Mauerwerk versteckten, hungrigen Milben in
Unmengen in die umliegenden Wohnungen vordrangen und tiber die Bewohner herfielen.

Abb.5.18 Rote Hiihnermilbe, Der-
' ! manyssus gallinae (vollgesogen).




_ 230 Kapitel 5  Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

4.

Stichwirkung: Die meistens massenhaft vorhandenen Stiche findet man besonders an den
Unterarmen, an Hals und Brust oder ausgehend von einem Befall an den Beinen auch bis
zur Giirtellinie am Bauch. Die Stichstellen jucken intensiv und sind durch eine kleine Papel
gekennzeichnet. Bei Kindern tritt vielfach eine Vesikelbildung auf. Zur Behandlung der
Stichwirkung eignen sich Antihistaminika enthaltende Mittel.

. Ubertragung von Krankheitserregern: Dermanyssus gallinae iibertrigt keine fiir den Men-

schen pathogenen Krankheitserreger. Bei Hithnern und anderem Gefliigel kommt es aber
zur Ubertragung von Erregern der Gefliigelpest etc.

. Bekidmpfung und Prophylaxe: Entscheidend fiir die Wirksamkeit von Gegenmafinahmen

ist die Ermittlung des Ausgangspunkts der Plage. Dabei ist zu bedenken, dass die Milben
sich tagsiiber verstecken und nachts auch nur kurzfristig zum Blutsaugen hervorkommen.
Vogelnester am Haus, v.a. nach dem Ausfliegen der Jungen, Taubenbrutstitten, aber auch
Vogelbauer in der Wohnung konne die Ursache des Ubels sein. Eine Behandlung des Stalls
mit einem Neem enthaltenden Spritzmittel (MiteStop®) beseitigt die Plage, muss aber wie-
derholt werden, weil Larven in Verstecken schliipfen oder vollgesogene Adulte dort verhar-
ren (Schmabhl et al. 2010).

5.4.2 Rattenmilben (Liponyssidae)

Ornithonyssus (syn. Liponyssus, Bdellonyssus) bacoti

1.

2.

Name: Griech.: ornis, ornithos = Vogel; nussein = stechen; bdella = Blutegel; lipos = Fett.
Engl. tropical rat mite; dt. Tropische Rattenmilbe.

Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Die Tropische Rattenmilbe ist weltweit ver-
breitet, in Deutschland wurde sie aber bisher nur an wenigen Orten eindeutig nachgewiesen
sowie in Labors bzw. Zoohandlungen eingeschleppt. Sie gelangt aber oft von Zoohandlun-
gen aus mit importierten Nagern bzw. Spreu in Wohnungen. Der Mensch wird v. a. befallen,
wenn nach der Bekdmpfung von Ratten und Méusen in Lagerrdumen usw. die natiirlichen
Wirte nicht mehr zur Verfiigung stehen. Diese Milbe saugt tagsiiber Blut.

. Stichwirkung: Der Stich gilt als schmerzhaft und verursacht stark juckende Papeln, die

einen Durchmesser von fast 2 cm erreichen konnen.

. Ubertragung von Krankheitserregern: In den Siidstaaten der USA und in Chile wurden in

Ornithonyssus bacoti die zu den Rickettsien geh6renden Erreger des murinen Fleckfiebers
nachgewiesen. Bei chemotherapeutischen Untersuchungen dient die Rattenmilbe als Uber-
trager einer Rattenfilarie (Litomosoides carinii).

. Bekidmpfung: Aussprithen der Wohnung bzw. befallener Kifige mit MiteStop®; auch kén-

nen Hithner mit dem 1:30 mit Wasser verdiinnten Mittel eingespritht werden.

Ornithonyssus sylviarum

1.

Name: Griech.: ornithos = des Vogels. Lat.: sylva, silva = Wald. Engl. northern fowl mite; dt.
Nordische Vogelmilbe.

Die Nordische Vogelmilbe beféllt in den geméfligten Zonen zahlreiche wildlebende Vogel
und Hausgefliigel. Im Gegensatz zu Dermanyssus gallinae findet bei dieser Art die gesamte
Entwicklung auf dem Wirt statt (Abb. 5.19). Der Mensch kann ebenso wie von Dermanys-
sus gallinae unter entsprechenden Umstdnden befallen werden.

. Stichwirkung, Ubertragung von Krankheitserregern, Bekimpfung: s. Dermanyssus galli-

nae (Abschn. 5.4.1).

Ophionyssus natricis

1.

Name: Griech.: ophis = Schlange. Engl. snake mite, reptile mite; dt. Schlangenmilbe.

Die Schlangenmilbe saugt Blut an Schlangen und Eidechsen; sie wurde weltweit in Zoolo-
gischen Gérten und Tierhandlungen an diesen Wirten nachgewiesen. Beim Umgang mit
befallenen Reptilien kénnen die Milben auch auf den Menschen tibergehen. Fiir die Bekdmp-
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Abb.5.19 Nordische Vogelmilbe
(Ornithonyssus sylviarum).

fung eignet sich das Mittel Acarol® (Fa. Alpha-Biocare), das auf die Oberfliche der Reptilien
gespritht wird.

Weitere verwandte Milbenarten konnen als Lastlinge, aber nur in einigen Fillen auch als

Blutsauger in Erscheinung treten. Ermittlung der Herkunft dieser Milben und sorgfiltige Be-
stimmung anhand mikroskopischer Praparate ist auch in diesen Féllen erforderlich.

5.4.3 Herbstmilben (Trombiculidae)

Neotrombicula autumnalis

1.

2.

Name: Griech.: thromobs = Klumpen, Knoten; neos = neu. Engl. chigger, red bug oder har-
vest mite; dt. Herbstmilbe, Entenmilbe.

Biologie/Morphologie: Die Larven der Herbstmilben oder Erntemilben sind auffallend rot
gefirbt, nur etwa 0,3 mm lang, von ovaler, flacher Gestalt (Abb. 5.20, 5.21). Im vollgesoge-
nen Zustand sehen sie gelb bis orangefarben aus und sind doppelt so grofi. Es gibt weltweit
etwa 700 Arten, von denen etwa 20 fiir den Menschen als Erreger einer Dermatitis bzw. als
Ubertriger von Erregern von Bedeutung sind. Lange Zeit kannte man nur diese Larvenfor-
men und beschrieb sie unter Gattungsnamen wie Leptus, Atoma u.a. Als man die im Boden
als Vegetarier versteckt lebenden erwachsenen Stadien erkannte, waren Umbenennungen
erforderlich. In Europa spielt vor allem Neotrombicula (Trombicula) autumnalis neben
3 weiteren Arten dieser Gattung sowie Trombicula toldti und Euschéngastia xerothermobia
fiir den Menschen eine Rolle. Neotrombicula autumnalis kommt aufler in Europa in Russ-
land, der Tiirkei, China und in Teilen Nordamerikas vor. Die erwachsenen Stadien leben und
iiberwintern im Boden und konnen bei Diirre, Frost oder Regen bis zu 1 m tief in diesen ein-
dringen. Sie sind etwa 2 mm lang und mit langen, weiflen gefiederten Haaren versehen. Aus
den in Deutschland von Mai bis September an der Erdoberfléche abgelegten Eiern schliipfen
danach die 6-beinigen, rotgefarbten Larven. In Wiesen, Gérten usw. lauern sie stellenweise
massenhaft am Gras und in der Krautschicht auf geeignete Wirte. Kaninchen, Ratten, Méuse,
Igel und andere Saugetiere, darunter auch der Mensch, konnen befallen werden. Pro Jahr
gibt es in Deutschland nur eine Generation (in siidlichen Lindern sind es mehrere).
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Die Larven der Herbstmilben haben am Vorderende des ungegliederten Korpers je ein Paar
sichelformige Cheliceren und Pedipalpen. Wenn die Larven einen geeigneten Wirt gefunden
haben, suchen sie fiir den Einstich eine diinnhautige Stelle, bei Kleinsdugern an den Ohren
oder an den Genitalien; bisweilen konnen Hunderte von Larven an einer Maus gefunden
werden. Beim Menschen wandern die Larven an den Beinen entlang aufwirts, aber ebenso
auch von Hinden und Armen aufwirts sowie vom Kragenbereich aus auf Brust und Riicken.
Sie stechen im Kndchel- und Oberschenkelbereich ebenso wie in der Bauchregion und an

Abb.5.20 Lebenszyklus der Herbstmilbe, Neotrombicula autumnalis. Nur die Larve befallt Wirte.
1. Ei.

2., 3. Larve schliipft.

4. Larve saugt an Warmblitern (A) und wachst.

5. Nach dem einmaligen Saugakt dringt die Larve in den Boden ein und hautet sich zur intakten Proto-
nymphe.

6. Deutonymphe nach Hautung (beweglich).

7. Intakte Tritonymphe im Boden.

8. Nach der Hautung entstehen aus der Tritonymphe @/ Adulte, die auf Pflanzenmaterial zu finden
sind und von Kafern (B) transportiert werden.
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anderen Korperpartien. Werden sie durch eng anliegende Kleidungsstiicke wie Unterwiasche
mit Gummizug, Giirtel, Biistenhalter usw. am Weiterkommen behindert, so findet man an
diesen Stellen oft massenhaft Stiche. Die sichelférmigen Cheliceren werden in die Haut einge-
stochen. Der in die Haut gelangende Speichel 16st das Gewebe auf. Es entsteht schlieflich ein
diinnes, hyalines Rohr, das sog. Stylostom, das bis in die untersten Schichten der Epidermis,
wenn nicht gar bis in das Corium reicht. Durch dieses Rohr wird wie durch einen Riissel
das aufgeloste Zellmaterial und Lymphe, nicht aber Blut gesogen! Diese etwas umstindliche
Saugmethode erfordert erhebliche Zeit; die Larven saugen, wenn sie nicht gestort werden, 3-5
Tage an der gleichen Stelle und fallen dann ab. Nach einer Ruhepause werden sie zu Nymphen
und hduten sich schlieSlich zu Adulten. Diese beiden Stadien sind keine Parasiten.

3. Stichwirkung: Der Einstich ist nicht spiirbar. Der in die Haut gelangende Speichel verur-
sacht erst nach einigen Stunden starken Juckreiz (engl. scrub-itch), der am 2-3. Tag beson-
ders intensiv wird und anschlieflend ganz allméhlich abklingt. Um die Stichstelle erscheint
parallel zur Steigerung des Juckreizes eine hochrote Papel, die bis zu 30 mm Durchmesser
erreichen kann (Abb. 5.22), die kleine Milbe ist darin kaum noch zu entdecken. Bei hdu-
figen Stichen kann die Reaktion abnehmen, in anderen Fillen aber auch stirker werden.
Antihistaminika enthaltende Salben konnen den Juckreiz lindern.

4. Prophylaxe: Als Repellent hat sich der Wirkstoff Saltidin (z.B. in Viticks®, Doctan®) bewéhrt.

5. Symptome der Erkrankung: Beim Menschen kommt es nach 14-tdgiger Inkubationszeit
zu den fiir alle Rickettsiosen typischen Erscheinungen: anhaltendes Fieber, starke (Stirn-)
Kopfschmerzen, und, beim Tsutsugamushi-Fieber, zu einem generalisierten masernartigen
Exanthem. An der Stichstelle der Milbe, héufig in der Leistenregion, kann sich eine Pri-
marldsion mit sehr schmerzhafter lokaler Lymphknotenreaktion ausbilden. Die Therapie
besteht in der Gabe von Tetrazyklinen (z.B. Doxycyclin).

6. Ubertragung von Krankheitserregern: Larven von Leptotrombidium akamushi und L. de-
license ibertragen die Erreger der wichtigsten von Milben verbreiteten Krankheit des
Menschen, das Tsutsugamushi-Fieber (engl. scrub typhus oder tsutsugamushi disease). Diese
Krankheit wird von Rickettsia tsutsugamushi (syn. R. orientalis) verursacht und kommt in

Abb.5.21 Makro- (a) und lichtmikroskopische (b) Aufnahmen der Larven der Herbstmilben.
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Abb.5.22 a, b) Typische Hauterscheinungen nach Herbstmilbenbefall.

Ost- und Siidostasien, Indien, Neuguinea, Nordaustralien sowie auf manchen Inseln im
Indischen und Pazifischen Ozean vor. Die Milben nehmen die Rickettsien nur im Larven-
stadium auf, geben sie an die folgenden Stadien weiter und iibertragen sie sogar transovari-
ell auf die nachste Generation.
Wegen der raschen Antigenvariation von R. tsutsugamushi sind Rezidive oder, bei lingerem
Aufenthalt im Endemiegebiet, Neuerkrankungen immer wieder moglich. Die Letalitdt der
unbehandelten Krankheit liegt bei 5-20%.
Eine Reihe weiterer Milben der Trombidiformes kann bei Lagerarbeitern, die mit Ge-
treide, Stroh, Heu und anderen Naturprodukten zu tun haben, bisweilen zur Plage werden.
Hier soll lediglich die Kugelbauchmilbe, Pyemotes (Pediculoides) ventricosus, erwahnt wer-
den, die an Getreideschddlingen parasitiert (u. a. Kornmotte, Getreidemotte, Kornkifer,
Strohwespe) und beim Menschen Stichreaktionen in Form stark juckender Quaddeln sowie
Bldschen verursachen kann. Die Weibchen sind an dem stark aufgetriebenen, kugelférmi-
gen Hinterleib leicht zu erkennen.

7. Bekdmpfung: Bespriihen befallener Flichen bzw. Béden im Garten mit MiteStop® (Fa. Alpha-
Biocare).
Schutz mit dem Repellens Viticks®.

5.4.4 Pelzmilben (Cheyletiellidae)

Cheyletiella-Arten

1. Name: Griech.: cheilos = Lippe. Engl. fur mites.

2. Biologie/Morphologie: Bisweilen kann es bei Arten der Gattung Cheyletiella, die im Fell von
Hunden und Katzen nach anderen Milben usw. jagen, zu Massenvermehrungen kommen.
Berichte hieriiber liegen aus mehreren europdischen Landern vor. Cheyletiella blakei wurde
bei Katzen in Europa, Amerika und Afrika nachgewiesen. C. yasguri kann bei Hunden, C. pa-
rasitivorax bei Kaninchen vorkommen. Haben befallene Hunde und Katzen miteinander
Kontakt, so kann C. yasguri auch auf Katzen iibergehen. Die Cheyletiella-Arten (Abb. 5.23)
legen ihre Eier an die Haarbasen ihrer Wirte und versehen sie mit feinen Spinnféden, sodass
die betreffenden Fellpartien ihrer Wirte bei einem Massenvorkommen wie mit Mehl be-
staubt erscheinen. Bei Katzen gilt dies fiir den Riickenbereich und die Partie hinter den Oh-
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Abb.5.23 REM-Aufnahmen der
adulten Pelzmilbe Cheyletiella
(@) und des mit Fasern ans Haar
festgeklebten Eies (b).

ren, bei Hunden ebenfalls fiir den Riicken und bei den seltenen Fillen, in denen Kaninchen
stirker befallen sind, fiir den Schulterbereich. Cheyletiella-Arten scheinen bei ihren Wirten
entweder keinerlei Symptome hervorzurufen oder zu vermehrter Hautschuppenbildung und
Juckreiz zu fithren. Jungtiere leiden wesentlich stirker als ausgewachsene Tiere. Junge Hunde
scheuern an den befallenen, stark juckenden Partien das Fell ab. Die Tierhalter konnen an
Korperstellen, die mit den befallenen Haustieren hiufig in Kontakt kommen, d. h. vorwie-
gend an Brust und Armen, unter stark juckenden, gerdteten Papeln leiden, die 0,5-1 cm
Durchmesser erreichen konnen. Diese Hautreaktionen verschwinden, sobald der Milbenbe-
fall getilgt ist oder kein Kontakt mehr mit den befallenen Haustieren besteht.

3. Zur Diagnose kann man die sehr kleinen Eier und Milben durch Andriicken eines Tesafil-
mes an Haut und Haarbasen gewinnen, anschlieflend den Tesafilm auf einen Objekttrager
kleben und mikroskopisch untersuchen (vgl. Analtupfverfahren).

4. Bekdmpfung: Mehrfaches Behandeln der infizierten Haustiere mit ungiftigen Kontaktin-
sektiziden (z. B. Wash-Away Hund, MiteStop®), beim Menschen damit duschen.

5.4.5 Kratzmilben (Sarcoptidae)

1. Name: Griech.: sarx = Fleisch; koptein = verwunden. Engl. scabies mites.
Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, insbesondere bei Personen in Asy-
len, Lagern, Altenheimen etc., wo stindig Korperkontakt erfolgt.

3. Biologie/Morphologie: Die Kritzmilbe Sarcoptes scabiei (aber auch die Rdudemilben der
Haustiere - sie sind Rassen dieser Art) graben bis 1 cm lange Gange in der Epidermis des
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Abb. 5.24 Schematische Darstellung der Stadien verschiedener wichtiger Milben.

Menschen. Die Adulten, die durch 4 stummelartige Beinpaare ausgezeichnet sind (Larven
besitzen nur 3!), werden maximal etwa 0,3-0,5 mm x 0,2-0,4 mm grof8 und erndhren sich
von Hautpartikeln. Die weiblichen Nymphen verlassen ihren Gang und wandern auf der
Haut umher, um sich dort von den agilen Méannchen begatten zu lassen und sich danach
binnen % Stunde in die Haut einzugraben. Schon wenige Stunden nach dem Eingraben
beginnt die Eiablage, wobei fiir 2-4 Monate taglich 1-4 Eier abgesetzt werden (danach
sterben die Weibchen in der Haut). Aus den schliipfenden Larven entwickeln sich in 9-10
Tagen wieder Mannchen oder in 12-15 Tagen Weibchen. Der Befall des Menschen erfolgt
durch ein begattetes Weibchen, das vor dem Einbohren bei Korperkontakt auf den neuen
Wirt gelangt ist. Daher sind hdufig alle Familienmitglieder bzw. Kontaktpersonen in Alten-
heimen, Hospizen, Krankenhéusern etc. befallen (Abb. 5.24-5.27).

4. Symptome der Erkrankung: Hiufig beginnt bei Erwachsenen der Prozess im Bereich
zwischen den Fingern, im Genitalbereich und in der Leistenregion und breitet sich sym-
metrisch an den Flanken, in der Nabelregion, am Gesaf3, aber auch an Beinen, Fufiriicken,
vorderen Achselfalten und Armen aus. Charakteristische Préadilektionsstellen sind die
Interdigitalfalten und der Penis, an dem das Exanthem haufig noduldren Charakter hat.
Gesicht und Kopfhaut sind selten befallen (Ausnahmen: mangelerndhrte Sauglinge, Klein-
kinder und AIDS-Patienten). Der Juckreiz halt sich tagsiiber in Grenzen, beginnt aber ge-
radezu schlagartig — und pathognomonisch - beim Zubettgehen. Einzelne morphologische
und Verlaufscharakteristika sind (Abb. 5.27):

a) Der Milbengang. Die meist nur 1-4 mm langen, intraepidermalen Génge, in deren
leicht blasig aufgetriebenem Ende die weibliche Milbe sitzt, erscheinen (bei hellhduti-
gen Menschen) blassrosa bis braunlich und kénnen durch Kratzeffekte blutig verandert
sein.
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Abb.5.25 REM-Aufnahme einer
Kratzmilbe (Sarcoptes scabiei).

Abb.5.26 Besonders haufige Initialbefallsstellen bei Kratze.

b) Ein feinpapuldses Sekundérexanthem, gelegentlich auch ein Ekzem, als Hypersensitivi-
tatsreaktion auf Milbenantigene.

¢) Hyperkeratotische Krustenbildung tritt besonders bei mangelernihrten Kindern und
bei AIDS-Patienten (auch im Gesicht) auf. Diese hyperkeratotische Form, bei der die
honiggelben bis braunlichen Krusten bis tiber % cm dick werden kénnen, tragt den Na-
men Scabies norwegica. Die Krusten und abfallenden Schuppen enthalten eine Unzahl
von Milben. Diese Form ist also hochkontagios (Abb. 5.27 a).

d) Bakterielle Superinfektion der Milbengidnge und der Exantheme.



_ 238 Kapitel 5 Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

5.

6.

&

10.

11.

Abb.5.27 Scabies bei AIDS-
Patienten in ungewohnlicher
Manifestation. a) Scabies nor-
wegica (Borkenkratze) bei einem
AIDS-Patienten im weit fortge-
schrittenen Krankheitsstadium,
besonders ausgepragt im axil-
laren Bereich. Die Borken und
abfallenden Schuppen enthalten
Unmassen von Kratzmilben.
Dieses Krankheitsstadium ist
hochkontagios - im Gegensatz
zur ,,gewdhnlichen” Scabies. b,
c) Bohrgange der Kratzmilben

in der Stirn-Haar-Grenze (b) und
auf dem behaarten Kopf (c).

Diagnose:

- Hautinspektion: Verstirkter Pruritus, feine Papeln, z. T. mit Exanthem. Aufsuchen von
einzelnen Milbengangen an Pradilektionsstellen. Am Ende der Milbenginge stecken
die Weibchen, die mit einer sterilen Nadel durch Hautperforation entnommen werden
kénnen.

- Hautschabung: In stark entziindeten Hautbereichen werden Krusten mit einem sterilen
Skalpell abgeschabt, fiir 5-30 min (je nach Dicke des gewonnenen Materials) in 10%ige
Kalilauge verbracht und danach mikroskopiert. Die typischen Milben bzw. ihre Eier
treten dann hervor, da das Keratin der Haut bzw. die Exsudatkrusten von der Kalilauge
zerstort werden.

Infektionsweg: Korperkontakt: Befruchtete Weibchen (= Telonymphen) wandern bei Kor-

perkontakt auf einen neuen Wirt iiber, bohren sich im neuen Wirt ein und beginnen nach

der Reifung mit der Eiablage (1-4 Eier pro Tag).

Prophylaxe: Koperkontakt mit Kratzmilbentragern meiden, ebenso Kleidertausch. Wech-

sel der Bettwésche; Abkithlen der Schlafraume bis gegen 0°C fiir ca. 24 Stunden in entspre-

chender Jahreszeit.

Inkubationszeit: Spitestens 2 Wochen nach dem Erstbefall treten Hautsymptome auf.

Pripatenz: Erste Larven erscheinen 15 Tage nach dem Ubertritt eines Weibchens.

Patenz: Weibchen leben etwa 2 Monate; durch stindigen Eigenbefall kann sich eine Mil-

benpopulation iiber Jahre halten.

Therapie: Vielfach wird empfohlen, die Haut mit Hexachlorcyclohexan (Permethrin) oder

Crotamiton einzureiben. Gegen den Juckreiz helfen kortikosteroidhaltige Salben. Der




5.4 Milben 239 _

Juckreiz persistiert allerdings 1-2 Tage nach Therapiebeginn, wahrend die Effloreszenzen
erst im Verlauf von 10-14 Tagen spontan abheilen. Es hat sich aber gezeigt, dass Milben in
nichtbehandelten Bereichen iiberleben. Daher wird heute angeraten, Ivermectin (oral oder
pour-on) einzusetzen (z.B. als Stromectol® aus Frankreich oder Ivomec®, das fiir Schweine
zugelassen ist).

5.4.6 Haarbalgmilben (Demodicidae)

1. Name: Griech.: demas = Korper; dex = gestreckt. Lat.: folliculus = Blaschen; brevis = kurz.
Engl. follicle mites.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit, vorwiegend Ubertragung zwi-
schen Mutter und Kind; héufig bei HIV-Patienten stark ausgeprégter Befall. Faktisch alle
Menschen sind Trager dieser Milben, meist aber unbemerkt.

3. Biologie/Morphologie: Die Haarbalgmilbe, Demodex folliculorum, und die Talgdriisen-
milbe, D. brevis, sind mit 0,3-0,4 mm bzw. 0,25 mm (D. brevis) in beiden Geschlechtern
relativ klein (Abb. 5.28). D. folliculorum ernidhrt sich vom Follikelepithel, wihrend D. bre-
vis den Zellinhalt des Talgdriisenepithels verzehrt. Die einzelnen adulten Milben leben
nur etwa 5 Tage; ihre Entwicklung dauert etwa 10 Tage, sodass eine relativ kurze Genera-
tionsfolge vorliegt. Die Ubertragung von Milben von Mensch zu Mensch (alleiniger Wirt)
erfolgt durch Kérperkontakt.

4. Symptome der Erkrankung: Obwohl die Befallsrate mit hoherem Alter des Menschen bis
zu 100% steigt und bei Menschen mittleren Alters hdufig um die 1000 Milben vorhanden
sind, gelten unmittelbare klinische Symptome als selten. Allerdings wird den Milben eine
Beteiligung an einer Reihe von Hauterkrankungen wie Verhornungsstorungen, Rosacea,

Abb.5.28 REM-Aufnahmen von
Demodex folliculorum-Stadien,
die aus Hautgeschabsel durch
Verdauung freigesetzt wurden.
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Areata-artige Alopezien, Pyodermie-artige Erscheinungen, Lupus miliaris, Blepharitis, peri-
orale Dermatitis, mikropapulose Lésionen etc. zugeschrieben.

Diagnose: Zum Nachweis der Milben in der Haut wird im befallenen Bereich Talg aus der
Haut (besonders in der naso-labialen Zone) ausgepresst und in einem Tropfen konzent-
rierter Milchsaure mithilfe des Lichtmikroskops naher untersucht. Andere Milben sitzen in
den Haarbélgen.

Infektionsweg: Korperkontakt, vorwiegend bereits zwischen Mutter und Saugling, wobei
es zum Ubertritt von befruchteten Weibchen kommt.

Prophylaxe: Regelmaflige Haar- und Korperhygiene.

Inkubationszeit: 2 Wochen, wenn es tiberhaupt zu Symptomen beim Befall kommt.
Pripatenz: 2 Wochen.

Patenz: Jahre, durch wiederholte Eigeninfektion.

Therapie: Siehe Kritzmilben (Abschn. 5.4.5).

5.4.7 Hausstaubmilben (Tyroglyphidae)

1.
2.

Name: Griech.: tyros = Kise; glyphein = eingraben. Engl. house dust mites.
Biologie/Morphologie: Diese Familie enthélt 5 Gattungen mit 13 Arten, von denen
3 Arten Hausstaubmilben der Gattung Dermatophagoides (Abb. 5.24, 5.29, 5.30) weltweit
verbreitet und in besonderem Maf fiir die Humanmedizin interessant sind: D. pteronyssi-
nus, D. farinae und Euroglyphus maynei. In Mitteleuropa ist D. pteronyssinus am meisten
verbreitet. Die Hausstaubmilben gelten als eine der Ursachen allergischer Reaktionen der
Atemwege in Form von Asthma, Konjunktivitis und Rhinitis. Aus Hausstaub extrahiertes
Allergen und das aus diesen Milben gewonnene Allergen hatten die gleiche Wirkung in
Form von Hautreaktionen bei allergischen Patienten. Ein Allergen, das isoliert und als
eine Protease charakterisiert werden konnte, soll aus Kotballen von Milben stammen,
im Wohnbereich mit der Luftzirkulation verbreitet werden, auf die Schleimhiute des
Menschen geraten und Asthma sowie Schleimhautreizungen verursachen. Manche For-
scher behaupten immer wieder, dass Hautschuppen die wichtigste Nahrungsquelle der
Hausstaubmilben seien. Der Mensch verliere pro Tag etwa 1-1,5 g Hautschuppen, die v. a.
in Betten, Polstermdbeln, Kleidung und Teppichbéden als wichtigsten Aufenthaltsorten
der Milben landeten. Bisher ist diese Auffassung, so plausibel sie auch sein mag, nicht
eindeutig nachgewiesen. Xerophile Aspergillus-Arten sollen die fetthaltigen Hautschuppen
besiedeln und fiir die Hausstaubmilben nutzbar machen. Die Hausstaubmilben haben sich
aus der Nestfauna von Sdugetieren entwickelt, haben den ,Nestbereich® des Menschen
besiedelt und sind offensichtlich Allesfresser. Hierzu passt, dass von einigen Arten, die im
Hausstaub vorkommen, Massenvermehrungen in Lebensmittelvorriten, Fischmehl und
Futtermitteln fir Hithnerzuchten und Schweinemistereien bekannt geworden sind. In
fritheren Jahrhunderten hatten die Betten eine Strohschiitte oder einen Strohsack statt der
heute tiblichen Matratze. Darin konnte sich eine reichhaltige Fauna entwickeln. Hausstaub
enthalt heute anorganisches wie organisches Material, Nahrungs- und Hautreste, Detritus,
Pollen, Pilze, Fasermaterial u.a. Dieses Material wird verwertet von Pilzen und Milben
sowie den rauberischen Milben, die auf diese Milben Jagd machen, wie beispielsweise
Cheyletus-Arten (Getreidemilben). Ganz offensichtlich handelt es sich bei den Hausstaub-
milben um Kulturfolger, die von den in den letzten Jahrzehnten im Wohnbereich des
Menschen eingetretenen Verdnderungen profitieren. Die Verwendung von Teppichboden
in Wohn- und Schlafrdumen, die niedrigen Betten, die damit, trotz Verwendung von
Staubsaugern, erschwerte Reinigung von Ecken und Nischen sowie das Vorhandensein
von Schlupfwinkeln fiir Milben im Liickensystem der Teppichbodentextur haben der
verstarkten Entwicklung dieser Milben in Wohnridumen Vorschub geleistet. Jahreszeitlich
kann die Milbenzahl erheblichen Schwankungen unterliegen. Milben gedeihen umso bes-
ser, je hoher die Temperatur und Luftfeuchtigkeit sind.
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Abb.5.29 Adulte Hausstaubmil-
ben (Dermatophagoides ptero-
nyssinus) im Hausstaub.

Abb. 5.30 Allergieverursachende Milben. a-c) Entwicklungsstadien der Mehlmilbe Acarus siro (Ty-
roglyphus farinae), Erreger der sog. Backerkratze (nach Tirck 1957). Vor allem die langen Borsten
konnen bei sensibilisierten Personen zu allergischen Reaktionen fiihren. a) Weibchen, Ventralan-
sicht; b) Weibchen, Dorsalansicht; ¢) Wandernymphe; d) Mannchen, Ventralansicht; e) Mannchen,
Dorsalansicht; f) Dauernymphe.
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3. Diagnose: Man kann eine aufwendige Untersuchung der feinen Komponenten von Haus-
staub unter dem Stereomikroskop vornehmen. Nach Martini (1952) werden 0,1-0,5g
Feinstaub in einem Becherglas mit 2 ml einer Tensidlosung (Extran u. a.) geriihrt, bis alles
benetzt ist. Anschliefend fithrt man 50 ml Darling-Lésung (1 Teil gesattigte Kochsalzlo-
sung + 1 Teil Glyzerin) hinzu, rithrt das Ganze auf einem Magnetrithrer etwa 1 Minute,
giefit es dann in eine Petrischale und untersucht es mit dem Stereomikroskop. Die isolierten
Milben werden zu Préparaten verarbeitet und mikroskopisch untersucht. Diese Untersu-
chungsmethode erfordert gute taxonomische Kenntnisse, da im Wohnbereich des Menschen
20-40 verschiedene Milbenarten angetroffen werden kénnen, von denen auch Allergene
produziert werden. Von medizinischer Bedeutung im Hinblick auf die Auslésung schwererer
Allergien sind aber nur 2 Arten, Dermatophagoides pteronyssinus und D. farinae.

Eine andere Methode ist der sog. Milbenkot-Test (von verschiedenen Firmen angeboten),
der iiber eine grob quantitativen Guaninnachweis eine Abschitzung der vorhandenen Mil-
benmenge im feinen Hausstaub ermoglicht.

Ein Hauttest mit einem unter die Haut injizierten gereinigten Allergen ermoglicht fest-
zustellen, ob eine Allergie gegen Hausstaubmilben vorliegt. Neuerdings wird berichtet,
dass Asthmatiker mit nachgewiesener Milbenallergie nach einer Immuntherapie gegen
Hausstaubmilben-Allergene deutlich weniger Medikamente einnehmen mussten.

4. Zur Bekimpfung von Hausstaubmilben in Teppichboden und andern Wohntextilien emp-
fiehlt sich ein ungiftiger, wasserfreier Extrakt aus Neemsamen (Tre-san®, MiteStop®).

5.5 Insekten (Insecta, Hexapoda)

Die Klasse Insecta (Kerbtiere) ist die umfangreichste Gruppe des Tierreichs, was die Artenzahl
und die Individuendichte betrifft. Das System der Insecta enthélt primédr ungefliigelte, nie-
dere Formen, die sog. Apterygota, und primir gefliigelte, hohere Insekten, die Pterygota. Zu
Letzteren gehoren alle parasitischen Formen, die vorwiegend ektoparasitisch (temporar oder
stationar) auf ihren Wirten leben.

System:
Stamm: ARTHROPODA (Auszug)
Unterstamm: Tracheata
Klasse: Insecta (Hexapoda, Insekten, Kerbtiere)
Unterklasse: Apterygota (ungefliigelte Formen)
Unterklasse: Pterygota (primir gefliigelt)
Ordnung: Phthiraptera (Tierlduse)
Unterordnung: Anoplura (Sauglduse)
Unterordnung: Mallophaga (BeifSliuse)
Ordnung: Rhynchota (Wanzen)
Familie: Reduviidae (Raubwanzen)
Familie: Cimicidae (Bettwanzen)
Ordnung: Diptera (Zweifliigler)
Unterordnung: Nematocera (Miicken)
Familie: Phlebotomidae (Sandmiicken)
Familie: Culicidae (Stechmiicken)
Familie: Ceratopogonidae (Gnitzen)
Familie: Simuliidae (Kriebelmiicken)
Unterordnung: Brachycera (Fliegen)
Familie: Tabanidae (Bremsen)
Unterordnung: Cyclorrhapha (Deckelschliipfer)
Familie: Muscidae (Fliegen)
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Familie: Glossinidae (Schmeif3fliegen)

Familie: Sarcophagidae (Fleischfliegen)

Familie: Gasterophilidae (Magenfliegen)

Familie: Oestridae (Dasselfliegen)

Familie: Hippoboscidae (Lausfliegen)
Ordnung: Siphonaptera (Flohe)

Insekten konnen

a) als Zwischenwirte wichtiger Parasiten des Menschen und seiner Nutztiere (Protozoen, Ces-
toden, Nematoden u. a.) dienen,

b) als Ubertriiger (Vektoren) Rickettsien, Bakterien und Viren verbreiten und

c) bei der mechanischen Verschleppung von Protozoen, Pilzen und Bakterien mitwirken
(z. B. Amobenzysten durch Fliegen, Salmonellen, Shigellen, EHEC, Staphylokokken).

Endoparasitische Formen treten bei einigen hoheren Insekten (= Pterygota) ebenfalls, aller-

dings weit seltener auf (s. Myiasis, Abschn. 5.5.5.8; Sandfloh, Abschn. 5.5.1.6).

Der Bauplan der adulten Pterygota kann gerade bei den parasitischen Formen sehr modifi-

ziert sein, weist jedoch stets folgende Grundziige auf (s. Abb. 5.40):

1. Der segmentierte Korper besteht aus Kopf (Caput), Brust (Thorax) und Rumpf (Abdomen).

2. Das chitinose Exoskelett der getrenntgeschlechtlichen Insekten wird wihrend des Wachs-
tums in charakteristischer Weise gehdutet. Mdnnchen und Weibchen weisen meist einen
sexuellen Dimorphismus auf.

3. Der Kopf, dessen einzelne Segmente zu einer Kopfkapsel verschmolzen sind, trigt dorsal
1 Paar gegliederte Antennen (s. Abb. 5.52) und ventral 3 Paar Mundwerkzeuge: Mandibeln,
Maxillen 1 und Maxillen 2. Auflerdem sind am Kopf im Regelfall 1 Paar grof3e Facetten-
augen sowie bei einigen Arten mehrere Punktaugen vorhanden (s. Abb. 5.59), die bei den
parasitisch lebenden Arten in unterschiedlicher Weise reduziert sein konnen.

4. Die 3 Thoraxsegmente (Pro-, Meso-, Metathorax) tragen ventral je 1 Paar (= Hexapoda)
5-gliedrige Extremititen. Diese bestehen aus Coxa, Trochanter, Femur, Tibia und Tarsus,
der mit charakteristischen Halteapparaten, Klauen etc. endet (daher der Name: Arthropoda
= Gliederfii8er).

5. Meso- und Metathorax bilden durch Hautfalten primér 2 Paar Fliigel aus, die mithilfe kraf-
tiger Muskelziige bewegt werden konnen, allerdings oft ganz oder teilweise riickgebildet
sind (z. B. Diptera, Flohe, Bettwanze). Die Fliigelstruktur ist artkonstant und wird daher zur
Taxonomie verwendet.

6. Die Segmente des Abdomens weisen keine Extremitéten auf, sondern lediglich funktionell
verschiedene Fortsitze, die u. a. zur Kopulation bzw. Brutpflege dienen. Im Abdomen
befinden sich die Geschlechtsorgane und die zum Teil sehr komplizierten Hilfsorgane (ak-
zessorische Driisen etc.) sowie als Exkretionssysteme die Malpighi’schen Schlduche.

7. Die Atmung der Insekten erfolgt durch ein z. T. bis zur Einzelzelle ziehendes Rohrensystem
(=Tracheen), das sich mit charakteristischen Stigmen nach auflen 6ffnet (s. Abb. 5.73).

8. Das rohrenférmige Herz liegt dorsal, das langgestreckte Nervensystem ventral, je in einem
eigenen durch Diaphragmen getrennten Sinus, wihrend der Darm im zentralen Bereich
héufig ein mehr oder minder gerades Rohr bildet (s. Abb.5.73).

9. Der Mitteldarm wird bei den meisten Arten von einer oder mehreren sog. peritrophischen
Membranen ausgekleidet. Diese enthalten als Grundgeriist Chitinfilamente und stellen
sowohl fiir die grob lysierte Nahrung als auch fiir manche Parasiten auf dem Weg zu den
Darmepithelzellen eine Barriere dar.

Die pterygoten Insekten lassen sich nach ihrer ontogenetischen Entwicklung in 2 grofle
Gruppen untergliedern: hemi- und holometabole Formen. Bei Hemimetabolen verlauft die
Entwicklung schrittweise tiber Hautungen, wobei die Larven morphologisch den Adulten
schon frithzeitig dhnlich sind (z.B. Wanzen, Lause). Daher werden sie auch als Nymphen
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angesprochen, denn ihre dufSere Gestalt gleicht (im Gegensatz zu ,holometabolen Larven)
schon weitgehend den Adulten. Erst die letzte Hautung fithrt schlieflich zum geschlechtsreifen
Stadium (Imago). Bei den Holometabolen (z.B. Fliegen, Miicken, Flohe) folgt der Larven-
entwicklung das sog. Puppenstadium. In diesem findet meist eine vollige Umstrukturierung
(= Metamorphose) der Larvengestalt bis hin zum adulten méannlichen oder weiblichen Insekt
statt. Die Puppe ist entweder ein unbewegliches Ruhestadium oder sie bleibt wie bei Miicken
beweglich, nimmt dann allerdings keine Nahrung auf.

5.5.1 Flohe (Siphonaptera)

1.

2.

Name: Der deutsche Name Floh kommt von mhd. flichan = fliichten. Griech.: syphon =
Rohre; pteron = Flugel; aphanes = verborgen, klein. Engl. fleas; Franz. puce.
Biologie/Morphologie: Flohe erkennt man leicht an ihrer seitlich abgeplatteten Form; tote
Flohe erwecken den Eindruck, sie seien gewaltsam plattgedriickt worden (Abb. 5.31-5.34).
Lebende Flohe bewegen sich zwischen Haaren und Federn mit ihren langen Sprungbeinen
rasch stakend voran. Die Bewegung wird ihnen dabei durch die Kérperform erleichtert; die
kurzen, keulenférmigen Antennen konnen in seitlich am Kopf vorhandene Gruben gelegt
werden. Ein Zuriickrutschen wird durch die schrig nach hinten gerichtete Beborstung,
besonders durch die aus Reihen dicker Borsten gebildeten Kdémme verhindert. Im ,,freien
Geldnde® kann sich der Floh durch grofie Spriinge fortbewegen, v. a. wenn es um das Errei-
chen eines Wirtes geht. Vogelflohe erreichen dabei bis zu 25 cm Weite; vom Menschenfloh,
Pulex irritans, wurden Sprungweiten und -héhen bis zu 35 cm berichtet.

Alle Fléhe sind fliigellos; ihre Farbung ist gelbbraun bis schwarz. Der Kopf ist auffallend
klein. Seine Beborstung ist systematisch von besonderer Bedeutung. Die stechend-saugen-
den Mundwerkzeuge sind relativ klein. Beim Stich dringen nur Epipharynx und Lacinien
(maxillare Stechborsten) in die Haut ein. Die kurzen Fiihler bestehen aus 2 Basalgliedern
und einem aus mehreren, sehr kurzen Gliedern zusammengesetzten, keulenformigen
Endabschnitt. Augen fehlen entweder ganz oder sind nur in Form von einem Paar Ein-
zelaugen vorhanden, die dicht vor den Antennen liegen. Mittel- und Hinterbeine dienen
als Sprungbeine und haben jeweils eine verldngerte Hiifte (Coxa) und einen stark verdick-
ten Schenkel (Femur). Die 5-gliedrigen Tarsen sind am Hinterende mit stark gebogenen
Krallen versehen; da sie keine Haftvorrichtungen besitzen, bewegen sich Flohe auf glatter
Unterlage recht hilflos. Das umfangreiche Abdomen weist am Hinterende eine sog. Pygidi-
alplatte mit zahlreichen Trichobothrien auf; diese Sinneshaare diirften der Wahrnehmung
von Luftstromungen und damit der Wirtsfindung dienen.

Die Flohe sind in beiden Geschlechtern Blutsauger an Warmbliitern, an Vogeln (etwa
6%) und v.a. an Sdugetieren (etwa 94%). Sie sind wenig wirtsspezifisch, wohl aber nest-
typspezifisch. Peus (1972) hat daher folgende, in der Praxis nicht immer befriedigenden
Definitionen vorgeschlagen: Als Hauptwirt gilt ein Wirt mit optimalem Nestmilieu. Beim
Nebenwirt sind Wirt und Nest nicht optimal, aber annehmbar. Beim Zufallswirt sind der
Wirt und sein Nest oder Lager fiir den Floh unbrauchbar, sodass er sich auf solchen Wirten
nur kurzfristig als Irrgast aufhélt.

Von den weltweit etwa 1600-2000 beschriebenen Arten kommen in Mitteleuropa etwa
80 Arten vor, von denen aber nur 5-10 Arten von medizinischer und hygienischer Bedeu-
tung sind (Tab. 5.1). Bei der Artbestimmung muss man sehr griindlich vorgehen, weil die
Flohe nicht sonderlich wirtsspezifisch sind. Man kann nicht einfach das Vorkommen bei ei-
ner Wirtsart fiir die Namensgebung verwenden. Eine genauere Bestimmung ist nur anhand
von mikroskopischen Priparaten maoglich.

Flohe haben eine holometabole Entwicklung, d. h. sie bilden nach den Larven eine Puppe,
aus der das Adultstadium schliipft. Die etwas ldnglichen, weiflen Eier werden schubweise
abgelegt; die Weibchen von Pulex irritans legen bis zu 450 Eier. Weibchen des Katzenflohs
(Ctenocephalides felis) legen pro Tag etwa 25 Eier, insgesamt bis zu 1000 Eier.
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Tabelle 5.1: Wichtige Floharten

Art GroBe Merkmale bevorzugte Wirte
(mm)
Pulex irritans g 2-2,5 ohne jegliche kammartige Fort- Mensch,
Q-4 satze; Ocellarborste verlauft unter Haustiere
dem Augenrand
Xenopsylla g 1,4 ohne jegliche Kémme; Mesopleu- Ratten,
cheopis @25 ron mit Versteifung; Ocellarborste Mause,
verlauft tber das Auge evtl. Mensch
Ctenocephalides g2 je 1 Kamm unten am Kopf und Hund,
canis, C. felis @3 hinten am Pronotum Katze,
Mensch
Ceratophyllus g3 1 Kamm hinten am Pronotum Geflugel,
gallinae @ 3,5 Mensch
Echidnophaga g 1,5-2 ohne Kamme; Thorax dorsal Huhnervogel,
gallinacea @2-2,5 schméler als Tergum 1 des Abdo- Hunde,

g 0,5-0,7
@ 0,5-6,0

Tunga penetrans

mens;
Q@ verankert sich mit Mundwerk-
zeugen fest in der Haut

Pronotum ohne Kamm; Sensilium
mit je 8 seitlichen Sinneszellen;

Mensch (Tropen)

Mensch,
groBe Haustiere

bohrt sich in die Haut

Die Larvalentwicklung dauert bei Pulex irritans etwa 14 Tage (bei 18-29°C und 70-90%
relativer Feuchte); bei Hithner-, Hunde- (Ctenocephalides canis) und Katzenfloh (C. felis)
erfolgt sie in etwas kiirzerer Zeit. Die Larven entwickeln sich bei den meisten Arten im
Nest oder Lager des Wirtes bzw. in dessen Néhe. An diesen Stellen sucht man daher bei
Verdacht auf Flohbefall nach den weifllichen, Miickenlarven ahnelnden, beinlosen Larven.
Der Menschenfloh, Pulex irritans, entwickelt sich in Dielenritzen, in Staub- und Kehricht-
ansammlungen usw. Mit ihren kauenden Mundwerkzeugen konnen die Larven kein Blut
saugen. Da die erwachsenen Flohe mehr Blut saugen, als zur Darmfiillung notig ist, gelangt
iiberschiissiges Blut in das Nest der Wirte und kann in getrockneter Form den Larven als
Nahrung dienen. Die Puppenruhe dauert etwa 7-10 Tage beim Menschenfloh; in Deutsch-
land benétigt er fiir die gesamte Entwicklung im Sommer 4 Wochen, im Winter auch
6 Wochen. Trockenheit vertragen die Entwicklungsstadien nicht; die Trockenheit moder-
ner Wohnungen und die hygienischen Verhaltnisse gelten als Ursache fiir das sehr geringe
Auftreten des Menschenflohs in Deutschland. Eine besonders bemerkenswerte Erscheinung
ist die sog. Kokonruhe der Fl6he. Dabei bleibt der Floh nach dem Schliipfen aus der Puppe
noch in dem von der Larve vor der Verpuppung aus Seide gesponnenen und aufSen durch
Staubpartikel hervorragend getarnten Kokon. Welche Faktoren die Dauer und die Been-
digung der Kokonruhe bestimmen, ist noch unbekannt. Erschiitterungsreize diirften eine
Rolle spielen. Die Kokonruhe kann nur kurze Zeit, aber auch bis tiber 1 Jahr dauern. In
lange unbewohnten, zuvor stark befallenen Gebauden kann es schlagartig zu massenhaftem
Auftreten von Flohen kommen. Der Menschenfloh hat in Mitteleuropa seine Bedeutung
verloren und wurde vom Katzenfloh (Ctenocephalides felis) abgelost, der zurzeit 80% allen
Flohbefalls auf Mensch, Hund und Katze ausmacht.

Nestbewohnende Flohe halten sich auch bei lingerem Ausbleiben des Wirtes im Nest oder
Nistkasten (Vogelflohe, Nagerflohe) oder in der Lagerstatt des Wirtstieres auf (Katzen-,
Hundeflohe) und begeben sich nicht auf Wirtssuche. Das Haarkleid des Wirtes bewoh-
nende Fléhe verlassen den Wirt nach dessen Tod rasch und suchen nach einem neuen Wirt.
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Abb.5.31 Ei, Larve und adulter Floh im Teppichboden (REM-Aufnahmen).

Abb. 5.32 REM-Aufnahme des
Katzenflohs (Ctenocephalides felis).

Dieses Verhalten des Tropischen Rattenflohs (Xenopsylla cheopis) spielt in der Epidemiolo-
gie der Pest eine besondere Rolle; der Zusammenbruch einer Rattenpopulation kann zum
Befall des Menschen durch infizierte Flohe fithren.

Im Sommer kénnen sich Flohe rascher entwickeln und vermehren. Daher sind Sommer
und Herbst schon seit dem Mittelalter als ,,Flohzeiten” bekannt. Dies gilt natiirlich heute fiir
Flohbefall in Wohnungen und Stallungen nicht mehr. Flohplagen konnen von unhygieni-
scher Haustierhaltung, Lagern von streunenden Katzen und Viehstillen ausgehen.



5.5 Insekten

Abb. 5.34 Menschenfloh (Pulex
irritans) als LM- (a) und REM-
Aufnahme (b).
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3. Stichwirkung: Der Floh ist beim Blutsaugen leicht zu storen, sticht aber rasch wieder an
anderer Stelle (haufig in Reihen) (Abb. 5.35). Bei jedem erneuten Einstich jucken auch die
fritheren Stichstellen (Repetieren), sodass ein Floh den Eindruck erwecken kann, man habe
es mit zahlreichen Fl6hen zu tun. Das Krabbeln der Flohe auf der Haut und die oft ver-
gebliche Suche nach Flohen konnen schlaflose Néchte bereiten. Flohstiche sind erkennbar
als kleine, dunkle, eventuell tagelang sichtbare Punkte, umgeben von einem Hof geréteter
und geschwollener Haut; die R6tung geht im Allgemeinen rasch zuriick. Das Jucken kann
tagelang anhalten. Im Einzelnen sind die Reaktionen auf Flohstiche wie bei allen Insek-
tenstichen und allergischen Erscheinungen individuell sehr verschieden. Das Blutsaugen
fithrt zu Blutflecken in der Unterwidsche und im Bettzeug; dies kann bei der Diagnose eines
Flohbefalls hilfreich sein (Mehlhorn et al. 2012).

4. Ubertragung von Krankheitserregern: Flohe sind v.a. als Ubertriger der Pest von me-
dizinischer Bedeutung. Die Erreger der Pest, Yersinia pestis, sind unbegeiflelte, mit Kapsel
versehene, gramnegative, stibchenférmige Bakterien, deren Kapselproteine antigen und
phagozytosehemmend wirken. Flohe saugen die Pesterreger mit der Blutnahrung auf. In
ihrem vorderen Darmabschnitt vermehren sich diese Bakterien massenhaft und kénnen
bei einer erneuten Blutmahlzeit durch Regurgitation (Erbrechen) in den Blutkreislauf eines
Menschen gelangen. Auf dem Blutweg gelangt der Erreger in Lymphknoten, die 2-5 Tage
nach der Infektion stark anschwellen, himorrhagisch verfirbt sind und Bubonen oder
Beulen genannt werden. Uber 90% der Pestfille verlaufen in dieser Weise. Die Pesterre-
ger konnen anschlieflend in die Blutbahn gelangen. Erreichen sie die Lunge, so fithren sie
zur Bildung eines hochinfektiosen Sputums, das zu weiteren, direkten Infektionen fithren
kann. Diese als Lungenpest bezeichnete Form ist hochgradig letal. Die Pest existiert als
sog. Reservoirkrankheit in Nagerpopulationen fast aller Erdteile und dient hier offenbar
deren Bevolkerungsregulation. Unter besonderen Umstinden kann sie jederzeit aus diesen
Reservoiren ausbrechen und iiber Ratten als Zwischenglied sowie Flohe als Vektoren den
Menschen befallen. So kam es 1994 zur Epidemie in Indien mit Tausenden von Pestkran-
ken. Entgegen ilterer Auffassungen waren frither in Mitteleuropa nicht die Rattenflohe,
Nosopsyllus fasciatus und Xenopsylla cheopis, sondern der Menschenfloh, Pulex irritans, an
der Ubertragung der Beulenpest beteiligt. Diese Auffassung wurde durch Befunde anliss-
lich einer Pestepidemie in Nepal 1967/1968 bestitigt, mit der eine Massenvermehrung von
Pulex irritans einherging. Mittel der Wahl gegen Pest sind heute Tetrazykline.

Rattenfl6he konnen auflerdem murines Fleckfieber, auch endemischen Flecktyphus oder
Rattentyphus (engl. murine typhus) tibertragen. Diese bei Nagetieren, v. a. Ratten, in tropi-
schen und subtropischen Landern weitverbreitete Krankheit wird von Rickettsia typhi (=
R. mooseri) verursacht. Die Krankheitserscheinungen dhneln denen des klassischen Fleck-
fiebers, sind aber milder. Zur Therapie verwendet man Tetrazykline und Chloramphenicol.
Wichtig ist die Prophylaxe durch Ratten- und Flohbekimpfung.

In Russland koénnen Flohe Erysipeloid tibertragen, verursacht durch das Bakterium Ery-
sipelothrix rhusiopathiae. Es handelt sich um eine Hautform des Schweinerotlaufs, die bei
verschiedenen Tierarten vorkommt und nicht mit der Wundrose des Menschen zu ver-
wechseln ist.

Neuerdings wurde gezeigt (Gruppen Mencke/Mehlhorn), dass Flohe beim Saugen und auch
durch Kot sehr leicht Viren iibertragen konnen. In Flohkot blieben daher manche Virenar-
ten fiir Wochen infektios (Mencke et al. 2009).

Die Bekimpfung der Flohe und ihrer Brut erfolgt mit Insektiziden. Bei Haustieren ist eine
Behandlung auch der Lagerstatt unerlésslich, damit die Brut vernichtet wird. Hierzu stehen
sog. Umgebungssprays zur Verfiigung (z.B. Bolfo”Plus-Spray, Vet-Kem®-Umgebungsspray),
die die Hautungen der Flohlarven unterbinden. Das aus Pflanzen gewonnene Mittel
MiteStop® totet sowohl Adulte als auch Larven. Die Adulten werden zudem auch durch das
Versprithen von Pyrethroiden abgetétet. Hunde und Katzen kénnen mit Pour-on-Pripa-
raten (sie enthalten Insektizide) fir 4-6 Wochen geschiitzt werden. Der Mensch kann sich
mit Repellentien (z.B. Viticks®, Doctan®) fiir etwa 6 Stunden schiitzen.
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Abb.5.35 Flohstiche; sie stehen
oft in Reihen.

5.5.1.1 Menschenfloh (Pulex irritans)

1.

Name: Lat.: pulex = Floh; irritans = erregend, reizend. Engl. human flea.

Der Menschenfloh ist heute weltweit verbreitet, war aber urspriinglich nicht in Mitteleu-
ropa beheimatet, sondern kam im Oligozin in den geméfligten Gebieten Nordamerikas
vor. Mensch und Haushund waren seit dem Pleistozdn an seiner Ausbreitung beteiligt. Er
scheint in den tropischen Gebieten Asiens zu fehlen und kann sich weder in der Arktis
noch in der Antarktis dauerhaft halten. Der Menschenfloh ist nicht wirtsspezifisch. Er
befillt neben dem Menschen auch Haustiere und verschiedene wildlebende Siugetiere. Er
ist an der extrem diirftigen Beborstung der Kopfpartien (Glatzkopf) und dem Fehlen von
Borstenkdmmen zu erkennen (s. Abb. 5.34 a, b).

Ubertragung von Krankheitserregern: Pest; Erysipeloid, im asiatischen Teil Russlands und
in der Mongolei; Zwischenwirt fiir den Bandwurm Dipylidium caninum in Europa.

5.5.1.2 Katzenfloh (Ctenocephalides felis)

1.

Name: Griech.: ktenos = Kamm; cephalon = Kopf. Lat.: felis = Katze. Engl. cat flea.

2. Biologie/Morphologie: Kommt in mehreren Rassen weltweit vor. Hauptwirt ist die Katze,

doch geht dieser Floh auch auf den Hund sowie auf den Menschen tiber (macht heute
ca. 80% des Bestands in deutschen Wohnungen aus!) Auflerdem kann der Katzenfloh
(s. Abb.5.32, 5.33) Ratten, Mduse und verschiedene wildlebende Sdugetiere und sogar
Vogel befallen. Er ist in Mitteleuropa nicht autochthon, sondern stammt aus Nordafrika
und Vorderasien. Katzenimporte durch Romer nach Mitteleuropa sind zwar schon im 3.
Jahrhundert erfolgt, doch ist die Katze als Haustier erst seit dem 14. Jahrhundert stirker
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verbreitet. Entsprechend seiner Herkunft aus warmeren Lindern entwickelt sich der Kat-
zenfloh offenbar besser in menschlichen Wohnungen als im Freien. Etwa seit 1960 hat sich
in Deutschland in den zahlenmifligen Relationen der 3 hiufigsten Floharten im Bereich des
Menschen ein betrichtlicher Wandel vollzogen, der verschiedene Ursachen hat. Die Zahl
der in den Wohnungen gehaltenen Katzen und Hunde ist enorm gestiegen, die Wohn- und
Heizungsverhiltnisse haben sich drastisch verdndert usw. Im Wohnbereich des Menschen
ist nunmehr der Katzenfloh weitaus am haufigsten vertreten, wahrend Menschenflohe
kaum und Hundeflohe fast tiberhaupt nicht mehr in Erscheinung treten. Bei Flohplagen
waren Katzen doppelt so hiufig wie Hunde beteiligt, und das Verhaltnis von Katzenfloh
zu Menschenfloh ist 18:1. Massenvermehrungen von Katzenflohen kénnen durch unhy-
gienische Haltung von Katzen und Hunden zustande kommen und unter Umstinden die
ganze Nachbarschaft in Mitleidenschaft ziehen. Verflohte Lager von streunenden Katzen in
Schuppen, Gartenlauben, Kellern und andere Schlupfwinkeln kénnen zum Ausgangspunkt
von Plagen werden, die sich bisweilen schon iiber ganze Siedlungen erstreckt haben.

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Pest, weltweit; Zwischenwirt des Bandwurms Dipy-
lidium caninum, in Europa und 6stlichen Teilen der USA; viele Virenarten.

5.5.1.3 Hundefloh (Ctenocephalides canis)

1. Name: Griech.: ktenos = Kamm; cephalon = Kopf. Lat.: canis = Hund. Engl. dog flea.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit verbreitet. Er befillt neben dem
Hund auch Katzen, Kaninchen, Ratten, Fuchs, Wiesel, Iltis usw. und geht auch sehr leicht
auf den Menschen tiber. Flohbefall des Menschen kann in stidlichen Lindern zu 50% (und
stellenweise noch mehr) auf das Konto des Hundeflohs gehen (in Deutschland findet sich
vorwiegend der Katzenfloh).

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Pest, weltweit; Zwischenwirt fiir den Bandwurm
Dipylidium caninum, in Europa und den 6stlichen Teilen der USA.

Hunde- und Katzenfloh lassen sich an folgenden Merkmalen unterscheiden: Beim Hundefloh
ist der 1. Zahn des Kopfkammes halb so lang wie der 2.; beim Katzenfloh sind beide gleich
lang, die Kopfpartie vor dem Auge ist beim Katzenfloh ausgedehnter als beim Hundefloh.

5.5.1.4 Vogelflohe

Von den wenig wirtsspezifischen Arten kommt der Mensch am leichtesten in Kontakt mit den
an Hithnern lebenden Arten Ceratophyllus gallinae und Echidnophaga gallinacea bzw. der auf
der Taube vorkommenden Art Ceratophyllus columbae. Beim Reinigen von Nistkdsten konnen
ganze Schwirme iiber den Menschen herfallen. In derartigen Nistkésten hat man im Durch-
schnitt 100, maximal sogar 5754 Flohe gefunden. Vogelflohe konnen unter Umstidnden aus Nes-
tern von Tauben oder Spatzen in benachbarte Wohnungen gelangen. In Hithnerstéllen haben
die Hithnerflohe den Vorteil, dass ganzjahrig Wirte und optimale Entwicklungsbedingungen in
den Nestern zur Verfiigung stehen. Vogelflohe tibertragen zahlreiche Erreger bei Gefliigel.

5.5.1.5 Rattenfloh (Nosopsyllus fasciatus)

1. Name: Griech.: nosos = Krankheit; psyllos = Floh. Lat.: fasciatus = gestreift. Engl. northern
rat flea.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Weltweit verbreitet.

3. Biologie/Morphologie: Hauptwirt ist die Wanderratte (Rattus norwegicus). Daneben kommt
diese Art aber auch bei zahlreichen anderen Nagetieren sowie Raubtieren vor, denen diese
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Nager als Beute dienen; merkwiirdig ist, dass er ebenso wenig wie der Hausmausfloh, Lepto-
psylla (Ctenopsyllus) segnis, bei der Katze auftritt. Der Rattenfloh geht zudem leicht auf den
Menschen tber. Der Tropische Rattenfloh, Xenopsylla cheopis, ist der klassische Pestfloh.

4. Ubertragung von Krankheitserregern: Pest, in USA; Pseudotuberkulose und Erysipeloid,
in Russland.

5.5.1.6 Sandfloh (Tunga [Sarcopsylla] penetrans)

1. Name: Lat.: intingere = eintauchen; penetrare = eindringen. Griech.: sarx = Fleisch; psylla =
Floh. Engl. jigger, sand flea, chigoe flea.

2. Geographische Verbreitung/Epidemiologie: Der Sandfloh kommt in Mittel- und Siidame-
rika sowie im tropischen Afrika und neuerdings auch in Australien vor.

3. Biologie/Morphologie: Er ist sehr klein und v.a. als vollgesogenes Weibchen nicht mit
anderen Flohen zu verwechseln (Abb. 5.36). Die Larven des Sandflohs entwickeln sich im
Sandboden an Stellen, an denen haufig Menschen anwesend sind. Die Entwicklung vom
Ei zum Adulten wird in etwa 3 Wochen durchlaufen (es sind aber im Gegensatz zu den
anderen Flohen nur 2 Larvenstadien vorhanden). Aus dem Kokon geschliipfte FIohe wan-
dern auf der Suche nach einem geeigneten Wirt umher. Weibchen halten sich besonders
an den Fiiflen groflerer Wirte fest; Mensch, Hund, Ratte und Schwein werden bevorzugt.
Meist wird die weiche Haut zwischen den Zehen und unter den Nageln befallen; aber auch
andere Korperpartien wie Hande, Ellenbeuge und Genitalregion konnen betroffen sein. Hat
das Weibchen eine geeignete Hautpartie gefunden, dringt es (mit dem Vorderende voraus)
in die Haut ein. Das Abdomen, in dem mehrere Tausend Eier heranreifen, wéchst in etwa
8-10 Tagen zu Erbsengrofie heran. SchlieSlich ist das Weibchen weitgehend von der Haut
des Wirtes iiberwallt; es bleibt nur eine kleine Offnung fiir die Atmung und die Abgabe
von Eiern und Kot (Abb. 5.37-5.39). In der Haut befindliche Sandfléhe miissen sehr sorg-
faltig entfernt werden, damit es nicht zu gefahrlichen Sekundarinfektionen kommt. Die
Abtétung in der Haut kann durch das Auftragen von Silikonélen oder durch eine 1:20 mit
Wasser verdiinnte Losung von MiteStop® erfolgen.

Abb.5.36 REM-Aufnahme des Mannchens und Weibchens des Sandflohs (Tunga penetrans).
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Abb. 5.37 Haut mit 3 eingedrun-
genen Weibchen des Sandflohs.
Die Atmungs- und Geschlechts-
offnung ragen aus der Haut.

Abb. 5.38 Kinderzehen mit
Sandfléhen.

Abb.5.39 REM-Aufnahme eines
aus der Haut herauspréaparierten
Weibchens des Sandflohs, des-
sen abdominaler Bereich bereits
angeschwollen ist.
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5.5.2 L&use (Tierlduse; Phthiraptera)

1. Name: Mhd: luizen = Lause. Griech.: phtheir = Laus. Lat.: apterns = ohne Fliigel. Engl. lice.

2. Biologie/Morphologie: Bei den Tierldusen ist der Kopf schmaler als der Thorax und vorn
schnauzenartig; die stechenden Mundwerkzeuge sind duflerlich nicht sichtbar, sondern
liegen im Innern des Kopfes (Abb. 5.40). Charakteristisch sind die groflen Klauen an den
Beinen, mit denen sich die Lause an Haaren und Textilien festhalten kénnen. Die medi-
zinisch wichtigen Lausarten sind ausgesprochen wirtsspezifisch. Die Gattung Pediculus
umfasst 4 Arten, von denen 3 bei Affen und 1 beim Menschen vorkommen; die Gattung
Phthirus weist nur 2 Arten auf, eine beim Gorilla und eine beim Menschen (Filzlaus). Die
Liuse des Menschen sind weltweit verbreitet. Pediculus humanus kommt in 2 Unterarten
vor, der Kleiderlaus (Pediculus humanus corporis) und der Kopflaus (Pediculus humanus
capitis); die beiden Unterarten gehen nicht ineinander iiber, lassen sich aber fruchtbar
kreuzen. Beiden sind folgende Merkmale gemeinsam: Fithler 5-gliedrig; Augen reduziert
zu jederseits einem relativ groflen Facettenauge (Ommatidium); Einzelaugen (= Ocellen)
fehlen. Die Orientierung auf dem Wirt erfolgt vorwiegend mithilfe der 5-gliedrigen Fiihler,
die mit vielen Sinneshaaren ausgestattet sind. Die Mundwerkzeuge sind stechend-saugend.
Sie sind in das Innere des Kopfes verlagert und befinden sich dort in einer sackformigen
Stachelscheide. Sie miinden am schnauzenartig vorgezogenen vorderen Kopfteil (Mehlhorn
und Mehlhorn 2010).
Am auffallendsten sind an einer Laus die kurzen, gedrungenen Klammerbeine, mit denen
sich die Tiere sehr gut an den Haaren ihrer Wirte festhalten konnen. Ein daumenartiger,
unbeweglicher Vorsprung umgreift einen Teil des Haares und ein langer, klauenartiger,
beweglicher Tarsus sorgt fiir eine feste Umklammerung. Mithilfe eines sehr stark entwi-
ckelten Muskels, der im verdickten folgenden Beinglied vorhanden ist, wird der Tarsus iiber
eine lange Sehne bewegt. Lause besitzen in keinem Stadium Fliigel, sondern wandern ,,zu
Fu3“ von einem Wirt zum anderen. Das heif}t, eine Ubertragung von Liusen ist nur bei
hinreichend engem Haar- bzw. Kérperkontakt zu einem Verlausten oder durch gemeinsam

ANOPLURA
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MALLOPHAGA

Abb. 5.40 Entwicklungsstadien der Sauglause (Anoplura) und BeiBlause (Mallophaga).
F = Feder; H = Haar; O = Operculum, Deckel.
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benutzte Kémme, Haarbiirsten, Kleidung (bei Kleiderldusen) usw. moglich. Das eiférmige
Abdomen léasst ohne Weiteres 10 Segmente erkennen. Am 3.-8. Abdominalsegment liegen
beiderseits Stigmen (Atemoffnungen). Das Médnnchen ist etwas kleiner als das Weibchen
und leicht an dem stilettformigen, vorragenden Penis am Hinterende zu erkennen. Das
Weibchen besitzt keinen Legeapparat; die weibliche Geschlechts6ffnung miindet am ein-
gekerbten Hinterende. Vollgesogen erscheinen die Tiere wegen des durchschimmernden
aufgenommenen Blutes rétlich gefdrbt; dltere Blutreste im Darm sehen schwarz aus. In
hungrigem Zustand wirken die Lause schmutzig gelblich, braunlich oder fast schwarz. Die
Farbung ist genetisch bedingt; schwarze Lause gibt es bei den Eskimos und bei dunkelhdu-
tigen Menschen.

Bei manchen Volksgruppen gelten Liuse nicht als Plage, sondern als Zeichen von Gesund-
heit und grofler Potenz, weil man der Ansicht ist, dass sie schadliche Séfte absaugen.

Die Kutikula der Lause ist lederartig derb, sodass die Tiere gegen Druck recht unempfind-
lich sind. Lause zu ,knacken® ist daher eine schwierige Aufgabe und als Bekdmpfungs-
methode ldngst iiberholt. Zudem ist die Kutikula iiberaus elastisch, sodass eine Laus eine
betrachtliche Blutmenge aufnehmen kann.

5.5.2.1 Kleiderlaus (Pediculus humanus corporis)

1.

2.

Name: Lat.: pes, pedis = Fufl; pediculus = kleines Fuichen; humanus = menschlich; corpus =
Korper. Engl. body louse.

Biologie/Morphologie: Die etwa 3-4 mm grofle, weltweit verbreitete Kleiderlaus lebt an
den von Kleidung bedeckten Korperteilen und in der Kleidung (Abb. 5.41). Sie bevorzugt
raue Unterlagen, d. h. Wolle vor Seide, raue gegeniiber glatt gewebten Stoffen und besonders
Nihte von Stoffen. Vor allem im Sommer werden Kleiderlduse auch auf der Auflenseite der
Kleidung und sogar an Giirteln, Stiefeln usw. angetroffen. Sie konnen auch in Betten, Man-
tel usw. geraten. Wenn sie hungrig sind, wandern sie auf der Suche nach einer geeigneten
Nahrungsquelle umher und gelangen aktiv von Mensch zu Mensch. Das Temperaturopti-
mum entspricht einer Temperatur zwischen Haut und Kleidung des Menschen (31-33°C).
Lause verlassen iiberhitzte und fiebrige Korper. In Gebieten mit gemafligtem und kiihlem
Klima spielen Lause eine groflere Rolle als in den Tropen. In tropischen Gebieten ist die
Verlausung in der Regenzeit stirker als in der Trockenzeit. Lause ertragen erhebliche
Druckbelastungen (niichterne Weibchen etwa 1 kg, Nissen 120-180 g). Temperaturen
iiber 50°C toten Lause und Nissen (Eier) in weniger als einer halben Stunde; bei 90-100°C
werden siamtliche Stadien innerhalb 1 Minute abgetétet. Hunger wird bei hoheren Tem-
peraturen nur kurzfristig ertragen. Leichten Frost und Uberflutung mit kaltem Wasser
vertragen Lause wie Nissen. Bei Korpertemperatur bendtigen Lause téglich mindestens eine
Blutmahlzeit. Weibliche Lause werden durchschnittlich 30-40 Tage alt und legen in dieser
Zeit bis zu 300 Eier, etwa 5-14 Eier pro Tag; die Eier werden vom Weibchen mit einem
rasch erhértenden, sehr widerstandfahigen Sekret an Textilien und andere raue Unterlagen
geklebt. Die Larven schliipfen nach etwa 1 Woche. Die Generationsdauer vom Ei bis zum
Ei der ndchsten Generation (iiber 3 Hautungen) betragt unter Normalbedingungen etwa
15 Tage. 20 000 Lause pro Mensch scheinen die Hochstgrenze des Befalls zu sein.

. Stichwirkungen: Zur Diagnose sollte man gleichermaflen nach Lausen, Nissen und den

charakteristischen kleinen knotenférmigen Kotschniiren in der Kleidung und Koérperbe-
haarung wie auch nach Stichstellen suchen. Die Stichstellen sind von einem anfangs hellro-
ten, spdter blaulich verfirbten, etwa 1 mm Durchmesser erreichenden Hof umgeben. Der
Juckreiz ist von Mensch zu Mensch verschieden stark und kann auch durch Gewdhnung
geringer werden. Quaddelbildung kann auftreten, hiufig aber auch fehlen. Durch heftiges
Kratzen konnen die Voraussetzungen fiir Ekzeme oder sogar eiternde Geschwiire geschaf-
fen werden. Bei starker Verlausung kann es stellenweise zu brauner Verfirbung der Haut
kommen.
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Abb. 5.41 REM-Aufnahme einer Kleiderlaus (Pediculus humanus corporis) mit Eiern an Gewebe.

4. Ubertragung von Krankheitserregern: Das klassische Fleckfieber, auch Flecktyphus
(engl. louse borne spotted fever) genannt, wird in erster Linie durch Kleiderlduse verbreitet
und durch Rickettsia prowazeki verursacht. Es ist in Europa. Afrika und Asien beheimatet.
Die Ubertragung der Erreger erfolgt durch den trockenen, staubfeinen, Rickettsien enthal-
tenden Kot. Beim Kratzen der stark juckenden Léusestiche entstehen leicht kleine Wunden,
iiber die ebenfalls eine Infektion erfolgen kann. Die in den Korper des Menschen gelangten
Rickettsien siedeln sich in den Endothelzellen der Kapillaren und kleineren Blutgefif3e an
und vermehren sich darin. Aus zerstorten Endothelzellen werden die Rickettsien frei, gelan-
gen in die Blutbahn und so zu neuen Endothelzellen.

Klinisches Bild: Nach einer Inkubationszeit von etwa 10-14 Tagen kommt es zu einem
mindestens 10 Tage anhaltenden, sehr hohen Fieber, Flecken von 2-4 cm Durchmesser auf
der Haut, Benommenheit, starken Gliederschmerzen und Husten. Zur Behandlung dienen
heute Doxycyclin, Tetrazykline, davor lag die Letalitdt bei 10-20% der Erkrankten. Zum
spezifischen Nachweis der Krankheitserreger verwendet man Blutausstriche, die mit fluo-
reszenzmarkierten Antikorpern behandelt wurden. Als Schutz gegeniiber dieser epidemisch
auftretenden Krankheit, die stets im Gefolge der Verlausung auftritt, hilft nur eine rigorose
Lausebekdmpfung mithilfe von Insektiziden. Bei besonders exponierten Personen kann
eine Schutzimpfung angebracht sein. R. prowazeki verbleibt auch nach klinischer Heilung
in RES-Zellen und kann noch nach 20 Jahren Rezidive auslosen (Brill-Zinsser’sche Krank-
heit). Die zur Diagnose eingesetzte Weil-Felix-Reaktion wird dann wieder positiv.

Das Fiinftagefieber oder Wolhyni'sche Fieber (auch Schiitzengrabenfieber, engl. trench
fever) wird von Bartonella (syn. Rickettsia) quintana hervorgerufen. Bei dieser Krankheit
kommt es nach einer Inkubationszeit von 5-20 Tagen etwa alle 5 Tage periodisch zu Fie-
berschiiben. Die Zahl der Fieberanfille variiert zwischen 3 und 12, wobei hdufig Rezidive
vorkommen. Rickettsien sind im Blut der Patienten nicht nur wéhrend der Fieberperio-
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den, sondern noch Wochen danach sowie wihrend der Rezidive nachzuweisen. In der als
Ubertrager dienenden Kleiderlaus dringt der Erreger nicht in das Darmepithel der Laus
ein, sondern besiedelt nur die Oberfliche der Darmzellen sowie das Lumen des Darms
und vermehrt sich extrazelluldr. Nur dadurch kann diese Art vom Erreger des klassischen
Fleckfiebers unterschieden werden, denn es werden keine Antikorper im Wirt gebildet,
sodass keine serologische Diagnose maglich ist und keine Immunitit zustande kommen
kann. Die Krankheit nimmt im Allgemeinen einen gutartigen Verlauf. Todesfille kommen
kaum vor, aber der Erkrankte kann iiber 1 Jahr kontagios bleiben. Die Krankheit ist heute
nahezu weltweit bei vielen Obdachlosen anzutreffen und kann oft zu Endokarditis fithren.
Therapie: Doxycyclin.

Das europdische oder endemische Riickfallfieber oder Léuseriickfallfieber, das weltweit
vorkommt, wird von Spirochéten der Art Borrelia recurrentis verursacht und von Klei-
der- wie auch Kopfldusen verbreitet. Es wird aber weder beim Stich noch durch Liusekot
iibertragen, sondern kann nur nach dem Zerbeiflen oder Zerdriicken von Léausen mit
Lausetrimmern in den Korper des Menschen gelangen. Heute spielt es noch in Nordafrika,
Afrika und Amerika eine Rolle.

Klinisches Bild des Riickfallfiebers: Die meisten Erkrankungen treten in Kriegs- oder
Hungerzeiten auf. Nach einer Inkubationszeit von etwa 8 Tagen kommt es plotzlich unter
heftigem Schiittelfrost zu hohem Fieber bis um 41°C mit starker Abgeschlagenheit und
Kopfschmerzen. Diese erste Fieberepisode dauert etwa 5 Tage. Nach mehreren afebrilen Ta-
gen kommt es zum Riickfall. Dabei werden die Fieberdauer und die Symptomatik bei jedem
folgenden Riickfall kiirzer und schwicher. Klinisch ist in der Mehrzahl der Fille eine Milz-
und Lebervergrofierung und bei vielen Patienten ein mafliger Ikterus zu beobachten. Die
Hauterscheinungen koénnen makulds, petechial oder papulos sein. Auch eine meningoenze-
phalitische Symptomatik kann auftreten: Wahrscheinlich halten sich die Borrelien wihrend
der fieberfreien Phasen im Zentralnervensystem auf. Bei den neurologischen Zeichen stehen
Benommenheit und Hirnnervenlahmungen im Vordergrund, gelegentlich folgen auch eine
Hemiplegie oder Krampfanfille. Todesursache ist meist eine Myokarditis mit entsprechen-
den Rhythmusstorungen, eine zerebrale Blutung, gelegentlich auch ein Leberversagen.

. Diagnose: Diagnostisch ist die wichtigste Methode die Erregersuche (Spirochiten) im

Blutausstrich und Dicken Tropfen wihrend der Fieberphasen. Die Borrelien sind an ihrer
schlanken, geschldngelten, an einem Ende oft eingerollten Form leicht zu erkennen.

. Therapie: Fiir die Therapie kommen Tetrazykline, Chloramphenicol, Penicillin und, v.a. bei

Schwangeren und bei Kindern unter 8 Jahren, auch Amoxicillin und Erythromycin in Frage.

5.5.2.2 Kopflaus (Pediculus humanus capitis)

1.

Name: Lat.: pediculus = kleines Fufichen; caput = Kopf. Engl. head louse.

2. Biologie/Morphologie: Die Kopflaus ist in beiden Geschlechtern kleiner als die Kleider-

laus, die Segmentierung des Hinterleibs tritt deutlicher hervor, und bei den Weibchen fehlt
am 4. Hinterleibssegment die Langsmuskulatur vollstindig (Abb. 5.42). Die Bevorzugung
der Kopthaare als Aufenthalt geht so weit, dass Kopflause nur selten in groflerer Zahl an
Augenbrauen, Bart sowie an anderer Korperbehaarung angetroffen werden; umgekehrt
kommen Kleiderlduse nur ausnahmsweise bei starker Verlausung auch an Kopthaaren
vor. Bastarde beider Rassen sind aber haufig. Die Vorzugstemperatur der Kopflaus ist mit
28-29°C niedriger als die der Kleiderlaus. Kopflduse konnen in den Tropen besser existie-
ren als Kleiderlduse. Niedrige Temperaturen werden besser ertragen als héhere (40-50°C).
Bei Temperaturen unter 12°C werden keine Eier mehr abgelegt.

Die Kopflaus klebt das langliche Ei mit einer lingeren sog. Manschette aus Klebdrii-
sensekret, das in besonderen Driisen des Weibchens produziert wird, am Haar fest. Die
Manschette umfasst das Haar und das Sekret wird auch iiber das Ei verteilt. Ein derart
angeklebtes Ei nennt man eine Nisse (Abb. 5.43). Das Ei besitzt am Vorderende Luftlo-
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Abb.5.42 LM-Aufnahme zweier Kopflausweibchen (P. h. capitis) mit ,,durchgedriickten” Eiern.

Abb. 5.43 REM-Aufnahme der Nisse einer Kopflaus (mit einer wasserunloslichen Substanz an ei-
nem Haar festgeklebt).
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cher (Aeropylen), iiber die der Embryo mit Sauerstoff versorgt wird, die aber andererseits
verhindern, dass ein zu grofler Feuchtigkeitsverlust eintritt. Ganz dhnlich sehen auch die
Nissen der Filzlaus aus, die sich nur anhand der Porenanordnung auf dem Eideckel von de-
nen der Kopflaus unterscheiden lassen. Ein Weibchen kann pro Tag 2-8 und in ihrem etwa
3 Wochen dauernden Leben etwa 90-150 Eier ablegen. Bei starkem Befall kann es durch
Verklebung der Haare bei der Nissenbildung, durch Ekzeme und Einwuchern ,wilden Flei-
sches” zur Bildung des sog. Weichselzopfes kommen; dessen Entfernung auf chirurgischem
Weg gilt als problematisch. Die Embryonalentwicklung dauert 7-10 Tage, die Entwicklung
von Ei zu Ei etwa 3 Wochen. Die Entwicklungsdauer hingt von der Temperatur und Luft-
feuchtigkeit ab. Die nur 1 mm lange Larve der Kopflaus ist im Haar schwer zu finden und
sieht dhnlich wie die ausgewachsene Laus aus. Uber Hautungen entstehen nach 2 weiteren
Larvenstadien die geschlechtsreifen Tiere. Das Méannchen ist 2,3-2,6 mm lang und schlan-
ker als das 2,6-3,1 mm lange Weibchen.

3. Stichwirkung: Juckreiz sowie durch heftiges Kratzen verursachte Ekzeme (durch Superin-
fektion mit Bakterien) entsprechen den Erscheinungen bei Kleiderldusen.

4. Epidemiologie: Die Zunahme des Kopflausbefalls in den letzten 20 Jahren ist kein nati-

onales, sondern ein weltweites Phianomen. Das Problem ist nicht in Schwierigkeiten der
Diagnose zu suchen. Es liegt auch nicht an einem Mangel geeigneter Bekimpfungsmittel,
an der Entstehung von resistenten Lausestimmen oder an der Einschleppung durch Gast-
arbeiter, Touristen etc., dass das Kopflausproblem immer noch ungeldst ist. Zumindest
in Deutschland rithrt es daher, dass es sich als schwierig erweist, die Einschleppung aus
Problemfamilien einzuddmmen, die sich jeder Bekdmpfungsaktion widersetzen, weil sie aus
den verschiedensten Griinden darin keinen Sinn sehen. Ein weiterer Grund sind die hohen
Kosten fiir manche Praparate. Dadurch kommt es in Kindergarten und Schulen sténdig zu
einem neuen Nachschub an Kopfldusen.
Ende der 70er-Jahre untersuchte das Bundesgesundheitsamt durch Umfragen bei 157 Ge-
sundheitsiamtern das Kopflausproblem. Unter 27 600 von Kopfldusen befallenen Personen
waren 17% bis 5 Jahre alt, 44% 5-10 Jahre alt, 24% 10-15 Jahre alt und nur 4% 15-20 Jahre
alt. Am stirksten befallen war demnach die Altersgruppe der 5- bis 10-jiahrigen Kinder,
wobei Méadchen und Jungen etwa gleich stark infiziert waren. In der Gruppe der 20- bis
40-Jéhrigen waren Frauen 3- bis 5-mal stiarker als Méanner befallen. Die aktuellen Zahlen,
die aus den verschiedensten Landern gemeldet werden, zeigen, dass es zurzeit weltweit
zu regelrechten Epidemien kommt, weil viele der alteren Anti-Laus-Produkte nicht mehr
wirken. Schitzungen zufolge betragen die Kosten fiir die Lausemittel sowie der Arbeits-
ausfall der betroffenen Miitter in den USA etwa 3-4 Milliarden USD pro Jahr. Ebenso wie
in anderen europdischen Landern und in den USA kam es auch in Deutschland nach der
Einschleppung von Kopflausen in Kindergirten, Schulheimen und Sommerlagern zu einer
weitrdumigen Ausbreitung der Liuse. Eine Zunahme der Verlausung war generell nach den
Sommerferien und im Herbst zu verzeichnen. Dies gilt auch noch 2012 mit zunehmender
Tendenz.

5. Kopflausbefall fillt unter das Infektionsschutzgesetz: Wenn in Kindergarten, Schulen,
Jugendwohnheimen, Ferienlagern und dhnlichen Einrichtungen Liusebefall auftritt oder
zu vermuten ist, so muss dies vom Leiter der betreffenden Einrichtung sofort dem zustan-
digen Gesundheitsamt gemeldet werden. Bei einem Léausebefall diirfen Schiiler, Lehrer und
andere an einer Schule tétige Personen so lange nicht mehr am Unterricht und anderen Ver-
anstaltungen der Schule teilnehmen, bis nach dem Urteil des behandelnden Arztes oder des
Gesundheitsamts eine Weiterverbreitung der Verlausung durch die betreffenden Personen
nicht mehr zu befiirchten ist (was heute durch den schriftlichen Beleg einer durchgefithrten
Behandlung mit einem Lausemittel erwirkt werden kann).

6. Therapie/Vorbeugung: Zur Bekdimpfung der Liuse und ihrer Eier (Nissen) haben sich
mehrere Mittel gut bewéhrt. Dabei geht die Tendenz der Mittel weg von den insektizidhalti-
gen Produkten (Pyrethroide), weil von den Lausen Resistenzen entwickelt wurden. Es wer-
den immer mehr Medizinalprodukte (Shampoos) eingesetzt, die die Lause und die Stadien
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in den Nissen mechanisch durch Ersticken toten (z.B. Wash-Away Laus®, Sensomed® Lau-
seshampoo, Linicin). Auch existieren neu entwickelte Repellentien gegen Léuse (Picksan,
NoLice, Linicin Preventive Spray).

5.5.2.3 Filzlaus (Phthirus pubis)

1. Name: Griech.: phtheir = Laus; pubis = Schambein. Engl. pubic louse; franz. Papillon
damour; dt. Schamlaus.

2. Biologie/Morphologie: Phthirus pubis ist weltweit verbreitet und lebt im Allgemeinen an

den Schamhaaren, kann aber auch gelegentlich an den Achselhaaren, Wimpern, Augen-
brauen und sogar Kopfhaaren gefunden werden. Filzlduse konnen sich so fest ans Haar
klammern, dass sie sogar beim Festhalten an Wimpern und {ibriger Augenbehaarung das
Offnen des Lides verhindern. Die Filzlaus ist an ihrer charakteristischen Kérperform leicht
von Kopf- und Kleiderlaus zu unterscheiden (Abb. 5.44, 5.45). Die an Haare angeklebten
Eier (Nissen) dhneln denen der Kopflaus und lassen sich von diesen nur anhand der An-
ordnung der Poren auf dem Eideckel unterscheiden. Die Weibchen konnen bis zu 26 Tage
leben. Die Jungen schliipfen schon nach 5-8 Tagen aus den Eiern, und die Larven werden in
15-17 Tagen geschlechtsreif.
Filzlduse sind wenig beweglich und saugen meist unentwegt an der gleichen Korperstelle.
Hunger bzw. Entfernen vom Korper des Wirtes vertragen sie sehr schlecht. Die Ausbreitung
der Filzlaus von einer Person zur anderen soll vorwiegend beim Geschlechtsverkehr erfol-
gen, ist aber auch auf anderem Weg moglich.

3. Stichwirkung: Die Stiche verursachen im Allgemeinen geringeren Juckreiz als die der
Kopf- und Kleiderlduse. Durch Kratzen konnen Ekzeme entstehen. An Stellen mit starkem
Befall kann die Haut blass blaulich erscheinen (franz. taches bleues).

Abb. 5.44 REM-Aufnahme einer Filzlaus (Phthirus pubis).
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Abb.5.45 LM-Aufnahme zweier
Eier und einer adulten Filzlaus
auf einem Haar.

4. Die Bekidmpfung der Filzlaus erfolgt nicht mehr mit der quecksilberhaltigen, berithmten
»grauen Salbe“ fritherer Zeiten, sondern mit den im Abschnitt iiber die Kopflaus (Abschn.
5.5.2.2) erwihnten Mitteln.

5.5.2.4 Weitere Tierlduse

Manche Tierlduse (z.B. Schweinelduse - Haematopinus suis, Hundelduse — Linognathus seto-
sus) konnen gelegentlich von Haus- oder Wildtieren auf den Menschen {iberwechseln, bleiben
aber wegen der hohen, beziiglich ihrer Griinde noch ungekldrten Wirtsspezifitit der Liuse
nicht lange auf dem Menschen. Das gleiche gilt, wie bei Bauern nachgewiesen, auch fiir die an
ihrem breiten, flachen Kopf leicht von den Lausen unterscheidbaren BeifSliuse = Mallopha-
gen (Haarlinge von Saugetieren und besonders Federlinge des Hausgefliigels). Mallophagen
erndhren sich mit Hilfe ihrer kauenden Mundwerkzeuge durch Knabbern von Hautresten und
dergl., konnen damit aber nicht Blut saugen. Beim Gefliigelrupfen konnen Federlinge auf den
Menschen geraten und irrtiimlich als ,,echte Lause® angesehen werden.

5.5.3 Wanzen (Bett-, Raubwanzen; Heteroptera)
5.5.3.1 Bettwanze (Cimex lectularius)

1. Name: Lat.: cimex = Wanze; lectularius = zum Bett gehorend. Engl. bed bug.

2. Biologie/Morphologie: Die Bettwanze ist weltweit verbreitet. Sie erndhrt sich durch nicht-
liches Blutsaugen, nicht nur beim Menschen, sondern auch bei Haustieren, besonders beim
Gefliigel, auflerdem bei Sperlingen, Staren, Schwalben und Fledermausen.

Der Korper der etwa 5-6 mm langen adulten Bettwanze ist dorsoventral abgeplattet — daher
der Name ,Tapetenflunder (Abb. 5.46, 5.47). Am Kopf sitzen 2 vorstehende Komplexau-
gen und 4-gliedrige Fiihler. Der gerade, lange Riissel liegt in Ruhe der Kopf- und Vorder-
brustunterseite an. Will die Wanze stechen, so klappt sie ihn nach vorn. Die Stechborsten
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Abb.5.46 LM-Aufnahme einer
Bettwanze (Cimex lectularius) mit
2 abgesetzten Eiern.

Abb.5.47 Schematische Dar-
stellung einer Bettwanze von
dorsal.

(Mandibeln und Macxillen) bilden gemeinsam ein Doppelrohr aus jeweils 2 Halbrinnen; in
einem Rohr flief3t der Speichel, im anderen die Blutnahrung. Die Stechborsten werden von
der 3-gliedrigen Unterlippe (Labium) umgeben; diese ist nach vorne offen und dient beim
Stechakt allenfalls als Fithrung fiir die Stechborsten, dringt aber nicht in die Haut des Wirtes
ein. Der Kopf sitzt breit der Vorderbrust an; diese ist kragenartig ausgebildet, etwas seitlich
vorgezogen und beriihrt fast die Augen. Die Mittelbrust hat ganz kleine Fliigelrudimente,
wihrend die Hinterbrust weder Fliigel noch Fligelrudimente aufweist. Die Médnnchen sind
etwas schlanker als die Weibchen und haben am Hinterende einen kleinen, dolchartigen
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Abb. 5.48 Patientin mit liber den
gesamten Korper verteilten Bett-
wanzenstichen.

Kopulationsapparat. Die Stinkdriisen miinden verdeckt von Fortsitzen der Mittelbrust an
den Hiiften der Hinterbeine; das Sekret hat einen unangenehmen Geruch, was zu einem
typischen Gestank in verwanzten Raumen fiihrt.

Die Eier werden mit einem klebrigen, wasserl6slichen Sekret ebenso wie Kot in den Verste-
cken abgesetzt, etwa 1-12 gleichzeitig. Die Bettwanze entwickelt sich hemimetabol, d. h. die
kleinen Wanzenlarven #hneln bereits den Erwachsenen. Uber 5 Hiutungen wird ohne Pup-
penstadium das Erwachsenenstadium erreicht. Zwischen den Hautungen ist jeweils mindes-
tens eine Blutmahlzeit erforderlich. Die gesamte Entwicklung dauert bei Zimmertemperatur
etwa 6-8 Wochen. Die Imagines konnen in Gefangenschaft iiber 1 Jahr alt werden.

Als Versteck dienen der Bettwanze Ritzen aller Art, lose Tapeten, Bilder, Bettgestelle, Bii-
cher usw., nasse und kalte Stellen werden gemieden. Wanzen sind lichtscheu und nachts
aktiv. Hunger ertrigt die Bettwanze bei niedrigen Temperaturen etwa Y% Jahr, Kalte ohne
Weiteres, Feuchte und Hitze dagegen nicht. Bei Hunger kénnen die Wanzen erstaunlich
weit wandern. Cimex gilt als untauglicher Vektor fiir Krankheitserreger, allerdings berich-
ten neuerdings einige Autoren von ,mechanischen® Ubertragungen durch kontaminierte
Mundwerkzeuge bzw. durch Ausscheidung von Viren, Bakterien im Kot.

3. Stichwirkungen: Kein Stichschmerz. Die Haut reagiert eventuell mit der Bildung einer stark
juckenden Quaddel; vielfach sticht eine Wanze mehrfach und tauscht so stérkeren Befall vor.
Die Stichwirkung ist individuell verschieden (Abb. 5.48), kann aber auch vollstindig fehlen.
Das Immunsystem reagiert auf das Fremdeiweifl des Wanzenspeichels. Bei lingerem Befall
kann eine Immunisierung erfolgen. Allergische Reaktionen sind ebenfalls moglich.

4. Bekimpfung: Die Bekimpfung der Bettwanze ist mit den heutigen Insektiziden (u. a. als
Fogger) kein Problem, sollte aber stets vom Fachmann durchgefiihrt werden. Auch stehen
mit MiteStop® pflanzliche Produkte zur Verfiigung. Wichtig ist aber das Einspriithen aller
Verstecke und Wanderwege.
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5.5.3.2 Weitere Wanzenarten
5.5.3.2.1 Tropische Bettwanzen (Cimex hemipterus, C. rotundatus)

Sie befallen in den warmen und tropischen Gebieten der Erde Menschen, Hithner und Fle-
dermause, ahneln zwar Cimex lectularius sehr, haben aber eine nicht so breite Vorderbrust,
sowie einen schmaleren Kopf und ein schlankeres Abdomen; auflerdem sind sie dunkler in
der Braunfirbung. Der 2. Hinterleibsring ist der breiteste (bei C.lectularius der 3.). Gegen
Trockenheit und niedrige Temperaturen ist C. hemipterus empfindlich. Die Lebensweise und
Entwicklung entsprechen der von C. lectularius.

5.5.3.2.2 Vogelwanze (Oeciacus hirundinis)

Diese Art lebt in den Nestern der Mehlschwalbe in Europa. Oeciacus vicarius kommt in
Schwalbennestern in Amerika vor. Beide Arten iiberwintern in den Nestern und kénnen bis
zur Riickkehr der Schwalben hungern. Bisweilen wandern sie aber auch in benachbarte Woh-
nungen ein und konnen so zu einer Plage auch beim Menschen werden.

5.5.3.2.3 Fledermauswanze (Leptocimex boueti)

Diese Art kommt in Westafrika bei Fledermiusen vor und kann ebenfalls den Menschen
befallen.

5.5.3.2.4 Raubwanzen (Reduviidae)

1. Name: Der dt. Name leitet sich vom Verhalten dieser Tiere ab, die ihre Beute, aber auch ihre
Artgenossen tiberfallen. Lat.: redivivus = wiederkehrend. Engl. Raptor bugs.

2. Biologie/Morphologie: Raubwanzen sind lediglich in Siid- und Mittelamerika wegen der
Ubertragung der Erreger der Chagas-Krankheit (Trypanosoma cruzi) von medizinischer
Bedeutung, besonders in Venezuela, Brasilien und Argentinien. Von den zahlreichen, fast aus-
schliefllich in Lateinamerika verbreiteten Arten kénnen eine ganze Reihe natiirliche Infektio-
nen mit Trypanosoma cruzi aufweisen und bei zahlreichen Haus- und Wildtieren Blut saugen.
Fiir die Ubertragung der Krankheitserreger auf den Menschen sind folgende Arten von
Bedeutung: u. a. Triatoma infestans (Abb. 5.49), T. dimidiata, T. maculata, Rhodnius prolixus
und Panstrongylus megistus. Diese Reduviiden sind grof3e, kriftige Tiere. Im erwachsenem
Zustand sind sie im Gegensatz zu den Bettwanzen flugfihig (wenn auch nicht gut) und
damit in der Lage, sich rasch zu verbreiten. Auffallend ist die lange, nasenartige Vorder-
kopfpartie (Rostrum), an deren Unterseite der Riissel liegt, wahrend an den Seiten, kurz vor
den Augen, die langen, 4-gliedrigen Fiihler eingelenkt sind; nur bei Rhodnius fehlt das lange
Rostrum. Die Vorderfliigel sind sog. Halbdecken ohne Cuneus. Die Fligelmembran weist
2-3 grofie Zellen auf. Die Triatomen leben in dhnlichen Verstecken wie die Bettwanzen. Je-
des Weibchen legt etwa 2000 Eier. Der Entwicklungszyklus ist art- und temperaturabhéngig
und benétigt bis zu 1 Jahr und mehr. Die européische Kotwanze bzw. Staubwanze (Redu-
vius personatus; Abb. 5.50) gehort in diesen Formenkreis. Sie tritt auch in Mitteleuropa auf,
lebt rauberisch und sticht den Menschen eher zufillig (aber sehr schmerzhaft).

3. Stichwirkung: Die Triatoma-Arten stechen den Menschen vor allem ins Gesicht (engl.
kissing bug), an Handen und Fiilen. Der eigentliche Stich ist kaum spiirbar. Die Hautreakti-
onen sind sehr unterschiedlich.

4. Ubertragung von Krankheitserregern: Trypanosoma cruzi durchlauft in der Wanze einen
Gestaltwechsel (iiber epimastigote zu infektiésen trypomastigoten Stadien). Die Triatomen
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Abb.5.49 Raubwanze aus Siid-
amerika: Triatoma infestans.

Abb.5.50 Larve einer Kotwanze
aus Europa (Reduvius persona-
tus), mit Staub bedeckt.
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haben die Angewohnheit, vor dem Blutsaugen oder anschlieffend den Darm zu entleeren.
Dabei konnen die infektionsfahigen Trypanosomen iiber den Stichkanal, Kranzwunden usw.
in die Haut und weiter in die Blutbahn des Wirtes gelangen. Die Infektion erfolgt somit nicht
tiber den Stechriissel, sondern tiber den Kot, der beim Kratzen in die Wunde eingerieben wird.
Da hungrige Wanzen auch vollgesogene Artgenossen anstechen und aussaugen, kann auf diese
Weise innerhalb der Wanzenpopulation eine Ausbreitung der Chagas-Erreger erfolgen.

5. Bekdmpfung: In endemischen Gebieten werden Pyrethroide verspriiht, die Kotwanzen
kénnen mit dem Neem-Extrakt MiteStop® in Schuppen etc. get6tet werden.

5.5.4 Miicken (Moskitos; Nematocera)

1. Name: Der Name leitet sich von dem portugiesischen Wort mosquitos = Miicke ab. Griech.:
mema = Faden, keras = Horn.

2. Biologie/Morphologie: Der iiberwiegende Teil der Miickenarten saugt kein Blut; auch in-
nerhalb der Stechmiicken (Culicidae) gibt es etliche Gattungen, die entweder gar kein Blut
saugen oder nicht beim Menschen Blut saugen. Unter den blutsaugenden Arten bendétigen
nur die Weibchen Blutnahrung, und zwar im Zusammenhang mit der Eibildung; die Méann-
chen saugen lediglich Bliitensifte. Die grofien, langbeinigen Schnaken (Tipulidae) kommen
im Spitsommer oft in betrdchtlicher Zahl abends vom Licht angelockt in die Wohnungen
geflogen. Sie saugen aber ebenso wenig Blut wie die von Herbst bis Frithjahr an sonnigen
Tagen in Schwirmen iiber Wegen usw. tanzenden sog. Wintermiicken (Trichoceridae). Die
von Haus- und Straflenbeleuchtung in der Nahe von Gewdssern in Unmassen angelockten
kleinen Zuckmiicken (Chironomidae) sind ebenfalls keine Blutsauger.

ANOPHELES

WAEN
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Abb.5.51 Entwicklungsstadien der Miickengattungen Aedes, Anopheles und Culex.
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Abb.5.52 Schematische Darstellung der Antennen der Miicken.
AT = Antenne; FA = Facettenauge; MT = Maxillartaster; R = Rissel = Labium.

Die Bestimmung von Miickenarten ist wegen der groflen Variabilitit schwierig und sollte
daher, wenn irgend moglich, dem Fachmann tiberlassen werden.

Minnchen und Weibchen lassen sich bei den einheimischen Stechmiicken aber relativ
leicht unterscheiden. Sind die Fiihler mit auffallend langen, in Wirteln stehenden Haaren
versehen, so handelt es sich um ein Minnchen; wenn die Fithler aber nur mit relativ kurzen
Haaren besetzt sind, liegt ein Weibchen vor (Abb. 5.52).

Bestimmungstabelle fiir die Gattungen einheimischer Stechmiickenweibchen (nach
Martini 1952):

1a) Taster lang, Schildchen gleichméfig gerundet. ............................ Anopheles
1b) Taster kurz, Schildchen 3-lappig ......... ... i 2
2 a) Hinterleibsende spitz mit langen Cerci oder Klauen

der Vorderfiifle gezahnt oder beides ............. ... ... . i Aedes
2 b) Hinterleibsende stumpf; Klauen stets ohne Zahn.......... ... ... ..., 3
3 a) Fligelschuppen auffallend breit................... Mansonia (friher Taeniorhynchus)
3 b) Fligelschuppen schmal oder haarformig........... ...t 4
4 a) Grofle Miicken, 7 mm lang, Fliigel 4 mm,

Spirakularborsten vorhanden........... ... ... ... ... Culiseta (frither Theobaldia)
4b) Allenfalls mittelgrofle Miicken, 5 mm lang, Fliigel 4 mm,

Spirakularborsten fehlen ............ .. . i Culex

In Abb. 5.51 und 5.52 sind die charakteristischen Merkmale der 3 wichtigsten Gattungen ein-
heimischer Stechmiicken zusammengestellt.

5.5.4.1 Fiebermiicken der Gattung Anopheles

1. Name: Griech.: anopheles = wertlos. Engl. fever mosquitoes.

2. Biologie/Morphologie: Anopheles-Arten sind in tropischen und subtropischen Gebieten
die gefiirchteten Ubertréiger der Malaria. Sie kommen auch in Deutschland in mehreren
Arten und bisweilen in beachtlicher Individuenzahl vor. Das aktuelle Fehlen der Malaria
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Abb.5.53 LM-Aufnahme einer
Anopheles-Micke.

Abb. 5.54 REM-Aufnahme einer
Anopheles-Micke.

in Deutschland ist nicht durch das Fehlen der Ubertriger, sondern durch die epidemiolo-
gische Besonderheit dieser Krankheit bedingt (= Mindestdauertemperatur von 18°C fiir 14
Tage) und durch eine mangelnde Anzahl von Infizierten, bei denen sich die Miicken mit
Erregern infizieren konnen. Die bei uns vorkommenden Arten der Gattung Anopheles ha-
ben sehr unterschiedliche biologische Besonderheiten (Abb. 5.53, 5.54). Sie legen alle ihre
Eier mit seitlichen, gasgefiillten Schwimmkammern einzeln auf die Wasseroberfliche des
Brutgewissers. Bei der Eiablage konnen wenige bis iiber 400 Eier abgegeben werden. Ein
Weibchen kann wihrend seines Lebens bis zu 2500 Eier in etwa 10 Gelegen absetzen. Die
ausschliipfenden Larven benétigen je nach Temperatur 2-3 Wochen fiir die Entwicklung.
Die Puppenzeit dauert 3-5 Tage. Als Brutgewisser dienen meistens die verkrauteten Rénder
von stehenden Gewdssern und Gréaben. Anopheles plumbeus briitet in regenreichen Gegen-
den Westdeutschlands und der Mittelgebirge in den Wasseransammlungen von Baumhéh-
len. Manche Anopheles-Arten bevorzugen fiir die Entwicklung brackiges bis salzhaltiges
Wasser. Wenn in der Néhe der Brutgewisser nicht geniigend Blutspender zur Verfigung
stehen, konnen die Miicken in Schwirmen mehrere Kilometer weit wandern. Die meisten



_ 268 Kapitel 5  Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

Anopheles-Arten sind nachts aktiv, vorwiegend abends und frithmorgens. A. plumbeus
sticht jedoch tags und nachts. Einige Arten scheinen Grofvieh als Blutspender gegeniiber
dem Menschen zu bevorzugen. A. atroparvus tiberwintert gern in Stillen und Hausern,
wihrend A. maculipennis und A. messeae stets fern von Warmbliitern tiberwintern. Diese
beiden Arten saugen auch im Winter noch Blut. Die Anopheles-Arten fliegen dhnlich wie
Theobaldia annulata im Zickzack. Sie sind keine eigentlichen Plagegeister fiir den Men-
schen, weil sie auf dem Land wohl stirker vom Vieh angezogen werden und in den Stadten
nur selten vorkommen.

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Die Malariaerreger des Menschen werden aus-
schliellich von Stechmiicken der Gattung Anopheles tibertragen. Im Mittelmeergebiet sind
es die Arten Anopheles labranchiae, A. superpictus, A. pharoensis. In Afrika sind Anopheles
funestus, A.moucheti, A.nili sowie Formen des A.gambiae-Komplexes Ubertriger. In
Vorderasien kommen v.a. Anopheles stephensi, A.fluviatilis und A. pulcherrinus infrage,
wihrend in Indien und Sri Lanka Anopheles culicifacies vorherrscht. Im siidlichen Asien
sind A. maculatus, A.sundaicus sowie verschiedene Artenkomplexe Ubertriger der Ma-
laria, wihrend in Siid- und Mittelamerika Anopheles albimanus, A. pseudopunctipennis,
A. bellator, A. cruzii, A. darlingi, A. aquasalis, A. albitarsis sowie A. nuneztovari als Vektoren
dienen. Lokal kénnen einzelne Arten entsprechend den 6kologischen Gegebenheiten vor-
herrschen.

Arten der Gattung Anopheles spielen auflerdem eine wichtige Wolle bei der Ubertragung
von Filarien der Gattungen Wuchereria und Brugia (s. Abb. 4.49).
4. Bekdmpfung: Siche Abschn. 5.6

5.5.4.2 Hausmiicken (Culex-, Culiseta-Arten)

1. Name: Lat.: culex = Miicke; seta = Borste. Engl. house mosquitoes.

2. Biologie/Morphologie: Die Hausmiicken der Gattungen Culex und Culiseta (Theobaldia)
sind auch in Laienkreisen so bekannt, dass ihre biologischen Eigenarten immer wieder
einfach auf alle Miicken tbertragen werden und so vollkommen falsche Vorstellungen
und Bekdmpfungsmafinahmen zustande kommen. Culex pipiens (die ,Pfeifende®) ist eine
kleine, unscheinbare Miicke, die braunlich-grau gefarbt ist, hellere Binder quer iiber dem
Hinterleib und dunkle Beine sowie einfarbige graue Fliigel besitzt. Ihr Flug ist ebenso wie
der dabei resultierende Flugton gleichméflig. Culiseta (Theobaldia) annulata ist dagegen
eine grofie Miicke von schwarzgrauer Farbe mit weiflen Querbinden, mit weif3 geringelten
Beinen und dunklen Farbtupfen auf den Fliigeln. Ihr Flug ist durch rasche Wendungen und
eine damit zusammenhingende ungleiche Hohe des Flugtons gekennzeichnet. In der Le-
bensweise stimmen diese beiden Arten aber iiberein. Beide sind eng an menschliche Sied-
lungen gebunden. Thre Wanderlust ist sehr gering. Brutstétten, Uberwinterungsméoglichkei-
ten und Blutspender sind dicht beieinander zu finden. Beide Arten haben eine besondere
Vorliebe fiir verunreinigtes Wasser und kommen mit den kleinsten kiinstlichen Wasseran-
sammlungen als Brutgewisser aus. Hausliche Abwiésser und sogar jauchiges Wasser sind
fitr ihre Entwicklungsstadien geeignet. Sie vermehren sich daher nicht nur in Regentonnen,
Kanistern, Biichsen, Dachrinnen, Wassertrogen, Graben, Tiimpeln, Teichen und Jauche-
gruben, sondern auch in der Kanalisation, in Kellerschichten, Brunnen, Zisternen usw. Die
Uberwinterung erfolgt als Miicke in nicht zu trockenen Kellern, Schuppen, Scheunen, Lau-
ben, Schichten, Erdbauten, Brennholzstapeln, Reisighaufen usw. Die zunehmende Kiihle
im Herbst treibt diese Miicken auch in die benachbarten Wohnungen, wo sie vielfach noch
eine letzte Blutmahlzeit vor der Winterruhe zu ergattern suchen. Die Ménnchen sterben im
Herbst nach der Begattung des Weibchens. Es tiberwintern daher nur die Weibchen. Diese
verlassen im Frithjahr wieder das Winterquartier und beginnen mit der Eiablage. Die etwa
15-300 Eier eines Geleges sind zu einem gewolbten, sog. Eierschiffchen verklebt, das auf
der Wasseroberfliche schwimmt. Die Deckel der einzelnen Eier befinden sich auf der dem
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Abb.5.55 Makroaufnahme von Culex-Miicken.

Wasser zugekehrten Unterseite. Die Larvenstadien werden in 2-3 Wochen durchlaufen, das
Puppenstadium in wenigen Tagen. Da den ganzen Sommer {iber Brutgewidsser vorhanden
sind, kénnen zahlreiche Generationen bis zum Herbst zustande kommen, ihre Zahl hangt
lediglich von der Temperatur ab. Wegen der geringen Tendenz zum Wandern muss man
bei den Hausmiicken die Ursache einer Plage in unmittelbarer Niahe suchen. Nur bei diesen
Arten ist eine Vernichtung der Uberwinterungsstadien méglich.

Die von Culex pipiens (Abb. 5.55) verursachten Beldstigungen sind bei weitem nicht mit
den Plagen durch Aedes-Arten zu vergleichen. Culex pipiens bevorzugt im Allgemeinen
Vogelblut gegeniiber Menschen- bzw. Sdugerblut. Eine besondere Form benétigt bei hinrei-
chender Erndhrung auf dem Larvenstadium kein Blut mehr fiir die Bildung entwicklungs-
fahiger Eier (sog. autogene Stimme). Neben den bisher genannten beiden Arten gibt es in
beiden Gattungen noch eine Reihe weiterer Arten, die auflerhalb menschlicher Siedlungen
leben.

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Culex pipiens fatigans lebt im Bereich menschlicher

Siedlungen, hat eine enorme Verbreitung in den ausufernden Slums tropischer Grofistidte
erreicht und ist in den Tropen, mit Ausnahme der pazifischen Region, der wichtigste Uber-
trager von Filarien der Gattung Wuchereria. (s. Abb. 4.49).

4. Bekdmpfung: Siche Abschn. 5.6

5.5.4.3 Wald- und Wiesenmiicken der Gattung Aedes

1.

Name: Griech.: aedes = Zimmer, Raum.

2. Biologie/Morphologie: Wald- und Wiesenmiicken (Abb.5.51, 5.56) haben einen ganz

charakteristischen Lebenslauf. Sie iiberwintern im Eistadium. Die Eier werden nicht auf der
Oberfliche von Gewissern, sondern an Stellen abgelegt, die zeitweise tiberflutet werden. Die
Weibchen sterben nach der Ablage von 100 und mehr Eiern. Die Eier sind widerstandsfihig
gegen Trockenheit, Hitze und Kélte. Im Herbst und Winter durchlaufen sie eine Ruhephase,
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die Diapause. Im Friithjahr kénnen mehrere Reize das Schliipfen der innerhalb von 8 Tagen
entwickelten Larven induzieren. In erster Linie ist hierfiir eine Uberﬂutung verantwortlich;
daneben sind die Temperaturerhohung und das Absinken des Sauerstoffgehalts im Brutge-
wisser von Bedeutung. Sehr wesentlich ist, dass nicht alle Larven schliipfen, sondern dass
viele Eier ,iiberliegen” und so im Fall einer vollstindigen oder teilweisen Vernichtung der
zuerst geschliipften Population als Reserve dienen kénnen. Dies ist auch bei der Planung
von Bekdmpfungsmafinahmen zu berticksichtigen. Die Entwicklung der Stechmiicken
erfolgt tiber 4 Larvenstadien und 1 Puppenstadium zu den Adulten. Im Herbst sterben die
Adulten, lediglich die Eier iiberdauern den Winter.

Die sog. Waldmiicken, wie beispielsweise Aedes cantans (die ,,Singende®), A. punctor und
A. communis legen ihre Eier einzeln auf feuchtem Boden in sumpfigen Waldgebieten, v. a.
Erlenbruchwildern ab. Sobald wéhrend der Schneeschmelze im zeitigen Frithjahr der
Wasserspiegel steigt, konnen die Larven schon bei Wassertemperaturen von 2-5°C aus den
Eiern schliipfen und anschliefend ihre Larvenzeit bis Ende April durchlaufen. Bekdmp-
fungsmafinahmen sind wahrend dieser Zeit am sinnvollsten. Anfang Mai bis Juli kdnnen
die stechlustigen Weibchen eine Plage in den feuchten Wildern sein. Im Gegensatz zu den
Wiesenmiicken neigen die Waldmiicken nicht zu Wanderungen. Bleiben Uberschwemmun-
gen aus, so konnen die Eier bis zu mehreren Jahren ,tiberliegen®, ohne ihre Schliipffahigkeit
einzubiifien.

Die Uberschwemmungswiesen bewohnenden Wiesenmiicken sind ebenfalls Aedes-Arten.
A. vexans (die ,Quélende®) ist der schlimmste Plageerreger in Deutschland. Die Wiesenmii-
cken iiberwintern ebenfalls auf dem Eistadium und entwickeln sich nach der Uberflutung
bei geeigneten Temperaturen im Friihjahr. Eine erste Miickenplage kommt dann im Friih-
jahr zustande. Bei den iiblichen Niederschldgen im Sommer kann bei erneut steigendem
Wasserstand, aufler in Diirrejahren, noch eine 2. Miickenplage ab Juli hinzukommen.
Durch die Bewidsserung von Wiesen kann die Entwicklung von Aedes vexans besonders
gefordert werden. Die Entwicklung erfolgt wegen der hoheren Wassertemperaturen im
Sommer bereits innerhalb von 8-12 Tagen. In trockenen Sommern iiberdauern die Eier bis
zum folgenden Friihjahr. Sie kénnen sogar mindestens 3 Jahre ,,iiberliegen®. In Auwildern
kommt besonders Aedes sticticus, auf feuchten Wiesen A.vexans vor. Die Miickenplage,
die von diesen und verwandten Arten ausgeht, ist jedoch nicht auf feuchte Wiesen- und
Auwaldgebiete beschrinkt, denn diese Arten neigen zu ausgedehnten Wanderungen bis zu
10 km oder gar 20 km Entfernung. Die Plage beginnt in den betroffenen Gebieten etwa 14
Tage nach Erreichen des hochsten Wasserstands im Sommer.

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Aedes aegypti ist einer der wichtigsten Krankheits-
tibertrager. Diese Art ist weltweit in den Tropen und Subtropen verbreitet. Sie weist auf der
Riickseite des Thorax eine auffallende, charakteristische, aus weiflen oder silberfarbenen
Schuppen gebildete, leierférmige Zeichnung auf. Diese Art wird leicht mit Verkehrsmitteln
verschleppt. Sie ist in der Lage, sich in kleinsten Wasseransammlungen zu vermehren. Eine
der wichtigsten Tropenkrankheiten ist das von Viren verursachte Gelbfieber, das von dieser
Miicke tibertragen wird. Das von einer Virusart der gleichen Familie, der Flaviviridae, ver-
ursachte Denguefieber galt bis vor wenigen Jahrzehnten als eine relativ gutartig verlaufende
Krankheit. Seither ist es zu einer gefahrlichen, in Ausbreitung begriffenen Viruskrankheit
geworden, die in Asien, dem Westpazifik, Ostafrika sowie in Mittel- und Stidamerika etwa
1,5 Milliarden Menschen bedroht. Man nimmt an, dass in den letzten Jahrzehnten mehr als
600000 Menschen erkrankten und mehr als 20 000 Menschen an dieser Krankheit starben.
Urspriinglich war diese Krankheit wohl eine Zoonose, die von A. albopictus iibertragen
wurde (die Art wurde mittlerweile auch in Deutschland heimisch). Dessen Rolle iibernahm
nach dem 2. Weltkrieg die in den immer grofler werdenden Slums heutiger Grofistadte in
den Tropen sich ausbreitende Gelbfiebermiicke, A. aegypti. Gleichzeitig breitete sich eine
Variante des Denguefibers, das Himorrhagische Denguefieber (engl. dengue haemorrhagic
fever, DHF) ausgehend von den Philippinen und Indonesien in ganz Asien aus. Am meis-
ten gefahrdet sind bei dieser Variante des Denguefiebers Kinder im Alter von 1-13 Jahren.
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Abb.5.56 a) Makroaufnahmen
einer Aedes-Miicke beim Saug-
akt. b) Stichreaktionen nach
Aedes-Stichen.

Nach einer Inkubationszeit von 5-8 Tagen folgt eine erste, 2-3 Tage wihrende Phase mit
Fieber, Leibschmerzen und Erbrechen. An den folgenden Tagen schwillt das Gesicht an
und die Extremititen werden feucht und kalt. Danach kommt es zu Himorrhagien an Haut
und Schleimhiuten, Nasenbluten, und es kann Blut im Erbrochenen wie im Stuhl auftre-
ten. Jingst wurde in Deutschland auch der Vektor der japanischen Enzephalitis, die sog.
Buschmiicke (Aedes japonicus), nachgewiesen.

4. Bekdmpfung: Siche Abschn. 5.6

5.5.4.4 Mansonia richiardii

1. Name: Der Name leitet sich von 2 Forschern ab.

2. Biologie/Morphologie: M. richiardii ist die einzige einheimische Art der Gattung Man-
sonia; der frither verwendete Gattungsname Taeniorhynchus ist nicht mehr giltig. M. ri-
chiardii iberwintert als Larve in vegetationsreichen Brutgewdéssern. Larven und Puppen
dieser Art haben eine ungewodhnliche Form der Sauerstoffbeschaffung. Im Gegensatz zu
den tbrigen einheimischen Stechmiickenlarven kommen sie zu diesem Zweck nicht an
die Wasseroberfliche, sondern bohren mithilfe von Sdgezahnen am Atemrohr bzw. an den
Atemhornchen Wasserpflanzen an und entnehmen diesen den nétigen Sauerstoff. Als Brut-
gewisser kommen nur solche infrage, die nicht austrocknen. Das Weibchen legt die Eier im
August/September dhnlich wie bei Culex pipiens zu einem Schiffchen vereinigt auf der Was-
seroberfliche ab. Mansonia hat in Europa nur 1 Generation pro Jahr. Die Miicken schliipfen
im Juni/Juli. Die Weibchen sind bei Tag und Nacht sehr zudringlich und kénnen in den
Brutgebieten bei massenhaftem Vorkommen eine dhnliche Plage sein wie Aedes-Arten.
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5.5.4.5 Kriebelmiicken (Simuliidae)

1. Name: Lat.: simulare = nachmachen; mhd. kriebel = klein, mickrig. Engl. black flies.

2. Biologie/Morphologie: Die Kriebelmiicken sind klein, etwa 4-5 mm lang, schwarz bzw.
dunkel gefirbt und von charakteristischem Habitus, der mehr einer Fliege als einer Miicke
gleicht (Abb. 5.57-5.59). Der Thorax sieht durch das umfangreiche, stark aufgewdlbte Scu-
tum (Riickenschild) bucklig aus. Die Beine sind kiirzer und kriftiger als bei Stechmiicken.
Die Fliigel sind breit und im Gegensatz zu denen von Stechmiicken ohne Schuppen. Nur die
vorderen Fliigeladern treten deutlich hervor. Die Facettenaugen sind grofl und bei Mann-
chen und Weibchen unterschiedlich gestaltet. Die kurzen, hornformigen Antennen haben
9-12 Glieder, bei den meisten Arten 11 Glieder. Bei den blutsaugenden Weibchen haben
die Maxillen und Mandibeln an den Spitzen Zahnchen, die bei den nicht blutsaugenden
Minnchen fehlen. Nicht alle Arten sind Blutsauger. Es gibt Formen, deren Weibchen, ohne
Blut aufgenommen zu haben, entweder nur den ersten Satz Eier oder alle Eier entwickeln
konnen (autogene Formen). Unter den Blutsaugern gibt es Arten, die alle méglichen warm-
bliitigen Wirbeltiere angreifen, wéihrend andere eine besondere Vorliebe fiir Vogel bzw.
Séaugetiere haben. Keine Art ist ausschlieflich Blutsauger am Menschen. Den Menschen an-
greifende Arten sind wenig wiahlerisch bei Warmbliitern. Kriebelmiicken sind gute Flieger;
sie konnen, teilweise in Schwirmen, kilometerweit von Brutgewdssern entfernt angetroffen
werden. Wahrscheinlich spielt ein Verdriften durch Luftstromung ebenfalls eine Rolle.
Kriebelmiicken wurden noch in einer Héhe von 1500 m gefangen. Die Beldstigung durch
Kriebelmiicken ist in Europa und Nordamerika besonders im Frithjahr bzw. im Frithsom-
mer besonders stark. Zu dieser Zeit schliipft die als Larve iiberwinternde Generation bei
einem Temperaturanstieg im Brutgewésser massenhaft. Auf der Suche nach Blutspendern
kénnen Kriebelmiicken auch den Menschen befallen. Fiir das Entstehen neuer Plagegebiete
in Mitteleuropa scheint die vom Menschen verursachte Verschmutzung der Brutgewésser
verantwortlich zu sein. Eine in solchen Gewissern zur Massenvermehrung neigende Art
ist Odagmia ornata. Ursachen dieser Massenvermehrungen konnen sowohl das erhohte
Nahrungsangebot als auch das Verschwinden von Raubern sein. In subarktischen Gebieten
mit schnell flieenden Gewiéssern kénnen Kriebelmiicken zu schweren Plage- und Scha-
denserregern werden. Die Artbestimmung ist schwierig, allein in der besonders wichtigen
Sammelgattung Simulium sind 35 Untergattungen (nach anderer Auffassung Gattungen)
mit 810 Arten, darunter 300 paldarktische Arten, enthalten. Die Entwicklung der Kriebel-
miicken findet im Wasser satt. Im Allgemeinen werden schnell flielende Bache, aber auch
grofiere Strome und bei einigen afrikanischen Arten sogar stehende Gewdsser bevorzugt.
Die Eier werden an Wasserpflanzen und Steinen in Gruppen zu 150-600 Stiick abgelegt.
Die Larven lassen sich leicht von allen anderen Wasserbewohnern unterscheiden. Der Kor-
per ist langgestreckt und kann mithilfe zahlloser kleiner Kutikulahidkchen am Hinterende
oder durch klebrige Schleimfdden an Wasserpflanzen und Steinen festgehalten werden. An
der blassbraunen Kopfpartie sind neben den Mundwerkzeugen ein Paar charakteristische,
auffallende grofle Facher vorhanden; diese erzeugen keine Wasserstromung, sondern filtern
passiv aus dem vorbeistromenden Wasser Nahrungspartikel, die von Zeit zu Zeit mithilfe
der Mandibeln zur Mundéffnung transportiert werden. Am Thorax ist ein Fuf3stummel
vorhanden, mit dem sich die Larven wie Spannerraupen fortbewegen kénnen. Die Larven
durchlaufen 6-8 Stadien, wobei der Zeitraum von der Temperatur der Brutgewdsser ab-
hingt. In den Tropen reichen dafiir 1-2 Wochen. In Mitteleuropa sind 2-3 Generationen
wihrend des Sommers moglich. Larven, die aus im Herbst abgelegten Eiern hervorgehen,
werden erst im folgenden Frithjahr erwachsen, d. h. die Uberwinterung erfolgt im Larven-
stadium. Zur Verpuppung spinnt die Larve einen tiitenférmigen Kokon nahe der Wasser-
oberfliche an Wasserpflanzen oder Steinen. Die Puppe besitzt auffallende, fadenférmige
Kiemen. Die nach dem Schliipfen zuriickbleibenden charakteristischen Kokons und die
typische Larvengestalt ermdglichen auch dem Laien ohne Weiteres die Feststellung von
Kriebelmiickenbrut in Gewéssern.
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In Afrika ist v.a. in der Regenzeit mit Kriebelmiickenplagen zu rechnen, wobei es von
Gebiet zu Gebiet Unterschiede gibt, teilweise treten die Plagen sogar periodisch auf. Krie-
belmiicken stechen fast stets im Freiland, und zwar am Tag, wohl wegen ihrer vorwiegend
optischen Orientierung. Die einzelnen Arten bevorzugen bestimmte Korperstellen ihrer
Wirte; nur die Ohren oder nur die Bauchregion usw. Die Blutaufnahme dauert relativ
lange, im Allgemeinen 4-6 Minuten, bisweilen bis zu 1 Stunde, und wird méglichst nicht
unterbrochen. Sie erfolgt im Abstand von wenigen Tagen; zeitweilig ernéhren sich auch die
Weibchen von Bliitennektar.

Abb.5.57 Schematische Darstellung der Entwicklungsstadien der Kriebelmiicken: a) Adultes Weib-
chen von Simulium damnosum in Seitenansicht (nach Crosskey 1973). b) Desgleichen in Ru-
hestellung von dorsal (nach Crosskey 1973). c) Dorsalansicht einer Larve (nach Martini 1946).
d) Seitenansicht der Larve. e) Puppe im pantoffelartigen, selbst gesponnenen Kokon in Dorsalan-
sicht. f) Puppe ohne Kokon in Seitenansicht. Deutlich sind Kiemen sowie Augen- und Fliigelanlagen
zu erkennen (nach Martini 1946).

A = Antenne; AU = Augenanlage; F = FuBstummel; FA = Fliigelanlage; FK = filtrierende Kopfanhange;
H = Hakenkranz; K = Kopf; KI = Kiemen.
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Abb.5.58 LM-Aufnahme einer
Kriebelmiicke (Simulium sp.).

Abb.5.59 REM-Aufnahme
eines Kriebelmiickenweibchens
von vorn.

3. Die Stichreaktionen sind sehr verschieden; von allergischen Erscheinungen abgesehen, sind
sie abhédngig von der Zahl der Stiche und der Gewohnung (Abb. 5.60). Massenbefall von
Rindern im Frithjahr auf der Weide kann besonders schwere Schidden hervorrufen: Neben
Stichwirkungen (starke Hdmorrhagie) und Schorfbildung besonders in der Bauchregion, bei
Kithen in der Euterregion, bei Bullen in der Skrotumregion, kann es vorwiegend bei Jungtie-
ren durch heftige allergische Reaktionen sogar zu Todesfillen kommen. In manchen Gebie-
ten kann Viehzucht ohne drastische Bekaimpfungsmafinahmen unméglich sein. Der Stich ist
sehr schmerzhaft, sodass Rinder bei Annéherung von Kriebelmiickenschwirmen fliichten.
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Abb.5.60 Stich einer Kriebel-
miicke: Charakteristisch ist die
zentrale Hamorrhagie.

4. Ubertragung von Krankheitserregern: Kriebelmiicken iibertragen beim Menschen weder
Protozoen- noch Viruskrankheiten. Sie spielen jedoch in Zentralafrika und Mittelamerika
eine erhebliche Rolle als Ubertréiger einer Filarie, Onchocerca volvulus, die beim Menschen
zur sog. Flussblindheit (s. Abb.4.54) fithrt. Dieser Erreger wird offenbar nur durch be-
stimmte Kriebelmiicken von Mensch zu Mensch tibertragen. Ein Reservoir an Wildtieren
scheint dabei keine Rolle zu spielen. Es gibt aber eigene Onchocerca-Arten bei Rindern und
anderen Wirten.
In Brasilien tibertragt Simulium amazonicum eine weitere Filarie des Menschen, Mansonella
ozzardi. Kriebelmiicken tibertragen ferner bei Vogeln eine Reihe von Leucocytozoon-Arten,
in Australien bei Kaninchen Myxomatoseviren sowie auch in Deutschland eine Reihe von
Filarienarten bei Wild- und Haustieren.

5. Bekdmpfung: Sieche Abschn. 5.6

5.5.4.6 Schmetterlingsmiicken (Psychodidae) und Sandmiicken
(Phlebotomidae)

1. Name: Griech.: psyche = Seele, Hauch; phleps = Ader. Engl. moth flies; sand flies.

2. Biologie/Morphologie: Die wegen ihrer auffallenden Behaarung an Korper und Fliigeln als
Schmetterlingsmiicken bezeichneten Formen werden nicht mehr als einheitliche Gruppe
Psychodidae, sondern als 2 getrennte Familien Psychodidae (Schmetterlingsmiicken) und
Phlebotomidae (Sandmiicken) gefiihrt (Abb. 5.61, 5.62). Die Psychodidae (engl. moth flies)
sind keine Blutsauger. Thr kurzer Riissel ist nicht als Stechorgan geeignet. Die Fliigel werden
in der Ruhe dachformig angeordnet. Psychoda-Arten kommen bei uns v.a. auf Toiletten
bzw. als Larven in Gullys, Wasserabfliissen etc. vor. Sie entwickeln sich auflerdem mas-
senhaft in Kldranlagen, wo die Larven an den von Bakterien bewachsenen Schlacken gute
Entwicklungsbedingungen finden. Die Phlebotomidae haben kriftige stechende Mund-
werkzeuge mit 5-gliedrigen Tastern, die ldnger sind als der Stechapparat. Die Fliigel werden
von diesen sehr kleinen Miicken nicht dachférmig, sondern erhoben ,wie bei Engelchen®
getragen. Wihrend die Psychodidae stets eine deutlich ausgebildete Analader aufweisen,




_ 276 Kapitel 5  Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

fehlt diese bei den Phlebotomidae vollig oder ist sehr stark reduziert. Die Fliigel sind we-
niger dicht behaart als bei den Psychodidae. Die Phlebotomidae werden engl. als sand flies
bezeichnet. Dabei ist aber zu bedenken, dass man u. a. in Australien und Westindien unter
dieser Bezeichnung auch Ceratopogonidae (Gnitzen) und Simuliidae (Kriebelmiicken)
versteht. Man kennt inzwischen mehr als 530 Arten, von denen die Halfte in Amerika vor-
kommt. Die Phlebotomidae leben vorwiegend in den Tropen und Subtropen. Von den 24
Gattungen sind nur 3 von medizinischer Bedeutung: Phlebotomus und Sergentomyia in der
Alten Welt und Lutzomyia in Amerika.

Als Brutplitze dienen Hohlen, Erdspalten, Schutthaufen, Bauten von Nagern und Eidech-
sen usw., sofern die Verstecke dunkel, feucht, aber nicht nass sind. Die Larven leben von
allen moglichen zerfallenen organischen Substanzen, einschliefllich Insektenresten, Kot
verschiedener Tiere und Abfillen. Daher finden manche Arten in menschlichen Siedlungen
der Tropen und Subtropen sehr giinstige Entwicklungsbedingungen und kénnen als Ima-
gines zu einer Plage werden, wenn sie nicht bei Bekdimpfungsmafinahmen gegen Malaria
iibertragende Stechmiicken vernichtet werden.

Die Entwicklungsdauer hangt von der Temperatur ab. Von der Eiablage bis zum Schliip-
fen der Miicke vergehen bei 18-20°C etwa 100 Tage, bei 28°C weniger als 50 Tage, bei
manchen Arten etwas mehr als 4 Wochen. Wie bei den Stechmiicken saugen auch beim
den Sandmiicken nur die Weibchen Blut. Tagsiiber sitzen die Tiere in dunklen Verste-
cken. Nachts sind sie aktiv, besonders an warmen, windstillen, feuchten Abenden. Meist
bleiben sie in unmittelbarer Ndhe der Brutplatze; bisher ist eine maximale Wanderstrecke

Abb.5.61 Entwicklungsstadien
der Sandmticke Phlebotomus pa-
patasi (Phlebotomidae) (a: nach
Pawlowsky 1948; b-d: nach Mar-
tini 1946). a) Die Seitenansicht
eines Weibchens zeigt die cha-
rakteristische starke Behaarung
des Korpers und der Flugel. b) Ei,
c) Larve, d) Puppe.
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von 1km nachgewiesen. Die Wirtsspezifitat ist zumindest bei einigen Arten gering. Die
wenigsten Arten saugen tiberhaupt am Menschen. Viele Arten saugen nur an Reptilien. In
Stideuropa hat Phlebotomus papatasii 2 Flugzeiten, die erste im Juni, die zweite im August
bis September.

3. Stichwirkungen: Die Stiche der sehr kleinen nachtaktiven Sandmiicken finden sich an Stel-
len mit diinner Haut im Gesicht, Nacken, Hinden, Knochelbereich. Der Stich selbst ist sehr
schmerzhaft, weil diese Miicken kleine Blutseen in die Haut ,,sdgen”

4. Ubertragung von Krankheitserregern: Die Sandmiicken spielen v.a. als Ubertriger von
Leishmania-Arten eine wichtige Rolle (s. Abb. 3.9, 3.12) . In bestimmten Hohenlagen Perus
und Kolumbiens iibertragen sie in Trockengebieten das Bakterium Bartonella bacilliformis,
den Erreger des lebensbedrohlichen hdmolytischen Oroya-Fiebers (engl. Carrion’s di-
sease). Wird die Krankheit tiberlebt, kann sich im spateren Verlauf eine Hautkrankheit, die
Verruga peruana, entwickeln, die wegen ihres Bakterienreichtums als Infektionsquelle fiir
die Miicken dient. In den siidlichen Gebieten Eurasiens, in Agypten und Indien sind Sand-
miicken (vor allem Phlebotomus papatasii) Ubertriger der Viruskrankheit Pappataci-Fie-
ber (auch als Dreitage- bzw. Hundsfieber bezeichnet). Die Erreger konnen wahrscheinlich
vom Miickenweibchen auf die Eier und weiter auf die Larven iibergehen. Gelbfieberviren
und andere Viren sind zwar aus Sandmiicken isoliert worden, doch ist noch unklar, ob diese
auch als Ubertréger fungieren.

5. Bekdmpfung/Vorbeugung: Siehe Abschn. 5.6

Abb.5.62 LM-Aufnahme einer
Phlebotomus-Sandmiicke
(P. papatasi).
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5.5.4.7 Gnitzen (Ceratopogonidae)

1. Name: Griech.: keras = Horn; pogon = Bart. Engl. biting midges.

2. Biologie/Morphologie: Diese kleinen bis sehr kleinen Miicken erreichen 1-4 mm Lénge.
Sie werden als Gnitzen, engl. als biting midges, in Nordamerika als punkies oder noseeums
bezeichnet (Abb. 5.63, 5.64). Von den etwa 50 Gattungen sind nur 4 Gattungen medizinisch
als Blutsauger und Krankheitstibertrager beim Menschen und bei Saugetieren von Interesse:
Culicoides, Leptoconops, Forcipomyia und Austroconops. Die Larven leben in feuchtem Boden
oder am Rand von Gewissern, auch in brackigem Wasser und in Meerwasser, in Blattachseln
tropischer Pflanzen, wie auch in feuchtem Pflanzenmaterial (z. B. Tierfutter). Sie konnen sehr
unterschiedlich aussehen. Nur die Weibchen saugen mit ihrem kurzen Stechriissel Blut. Die
meisten Arten stechen in den Abend- und Nachtstunden; sie bevorzugen zum Einstich die
Rénder der Kleidung des Menschen. Bei der Abwehr durch Miickenschleier, Drahtgaze und
Moskitonetze muss man die Winzigkeit dieser Miicken berticksichtigen. Die Stiche verursa-
chen ein unangenehmes Brennen. Besonders unangenehm ist das massenhafte Auftreten der
Gnitzen, v.a. in Tundra- und Sumpfgebieten im hohen Norden Europas, Asiens und Nord-
amerikas. Die Gattung Culicoides ist mit 800 Arten weltweit verbreitet. Die meisten Arten sind
an der fleckenférmigen Zeichnung auf den in der Ruhe flach auf dem Riicken getragenen Flii-
geln zu erkennen. Der Aktionsradius dieser Gnitzen ist meistens klein, sie konnen allerdings
leicht mit dem Wind verdriftet werden. Dennoch kénnen diese Gnitzen in manchen Gebieten
eine unertrégliche Plage darstellen. Viele Arten sind Blutsauger bei Vogeln.

Abb.5.63 LM-Aufnahme der
Gnitze Culicoides obsoletus.

Abb.5.64 REM-Aufnahme des
Vorderendes von C. obsoletus.
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Die Gattung Forcipomyia (Subgenus Lasiohelea) enthélt etwa 50 Arten, die meist in wirme-
ren Gebieten vorkommen. Die Gattung Leptoconops tritt ebenfalls in diesen Gebieten auf.
Zu ihr gehoren gefiirchtete Plagegeister des Menschen, die tagsiiber aktiv sind. Eine austra-
lische Art sticht vorwiegend im Bereich der Augen und kann 3 Tage wihrende Schwellun-
gen verursachen.

Austroconops macmillani ist die einzige Art dieser Gattung, die in Westaustralien vorkommt
und ebenfalls am Tag den Menschen plagt.

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Die Bedeutung der Gnitzen als Ubertriger von
Viruskrankheiten wird erst allmahlich erkannt. Als Ubertréger von Viruskrankheiten der
Haustiere sind sie schon langer bekannt (engl. blue tongue disease der Schafe und African
horse sickness). In den Jahren 2006-2009 kam es im gesamten Gebiet Mitteleuropas zu ei-
nem blue-tongue-Ausbruch mit 4-40% Todesféllen bei befallenen Rinden bzw. Schafen. Die
von Gnitzen iibertragenen Filarien sind allerdings ohne humanmedizinische Bedeutung.

4. Bekimpfung/Vorbeugung: Siehe Abschn. 5.6

5.5.5 Fliegen (Brachycera)

Name: Mhd.: fliugan = fliegen. Griech.: brachys = kurz, keras = Horn. Engl. flies; franz.
mouches.

5.5.5.1 Schnepfenfliegen (Rhagionidae)

1. Name: Griech.: rhagion, rhax = Beere. Engl. snipe flies.

2. Biologie/Morphologie: Schnepfenfliegen mehrerer Gattungen stechen den Menschen. Ver-
treter der Gattung Symphoromyia landen gerduschlos auf der Haut und verursachen sehr
schmerzhafte Stiche; sie kommen in Eurasien und Nordamerika vor. Die Gattung Atheris
findet sich in Nord- und Stidamerika. In Australien sind Arten der Gattungen Austroleptis
und Spaniopsis als Plagegeister des Menschen festgestellt worden.

5.5.5.2 Lausfliegen (Hippoboscidae)

1. Name: Griech.: hippos = Pferd. Lat.: bos = Rind. Engl. keds.

2. Biologie/Morphologie: Die Lausfliegen erhielten ihren Namen, weil sie wie Lause festge-
krallt im Haarkleid ihrer Wirte leben. Sie sind von gedrungener Gestalt und haben stimmige
Beine mit grofen Klauen zum Festklammern. Thre Fliigel sind verschieden stark reduziert.
Die Mundwerkzeuge sind stechend-saugend. Die Lausfliegen legen keine Eier, sondern ge-
ben verpuppungsreife Larven ab. Hippobosca equina, die Pferdelausfliege, und H. camelina
sind gefliigelt. Lipoptena cervi, die Hirschlausfliege (Abb. 5.65), bleibt im méannlichen Ge-
schlecht gefliigelt, wihrend die Weibchen nach Erreichen eines Wirtes die Fliigel abwerfen.
Sie kommen bei verschiedenen Arten der Cervidae (Hirsche) vor. Pseudolynchia maura und
P. canariensis sind Taubenparasiten und besitzen Fliigel. P. maura wurde mit Haustauben
weltweit verbreitet. Melophagus ovinus, die Schafslausfliege (im engl. falschlich als sheep tick
bezeichnet), hat keine Fliigel. Sie wird durch Kérperkontakt tibertragen und vollendet den
gesamten Lebenszyklus auf dem Wirt. Die Puparien werden faktisch fertig vom Weibchen
abgesetzt, sie haften durch ein klebriges Sekret an der Schafwolle.
Alle genannten Arten konnen auch den Menschen gelegentlich angreifen, v.a. wenn der ei-
gentliche Wirt nicht mehr als Nahrungsquelle zur Verfiigung steht. Der Stich der Lausfliege
ist schmerzhaft. Unangenehmer als der Stich soll aber der hartnickige Angriff und das
Festklammern an Haut und Haaren sein.

3. Bekimpfung/Vorbeugung: Siche Abschn. 5.6



Abb.5.65 REM-Aufnahme einer
Hirschlausfliege (Lipoptena cervi).
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5.5.5.3 Tsetsefliegen (Glossinidae)

1.

2.

Name: Tswana: tsetse = Wort ahmt das Fluggerdusch nach. Lat.: glossa = Zunge. Engl. tsetse
flies.

Biologie/Morphologie: Die Tsetsefliegen werden vielfach als Unterfamilie der Muscidae
oder als Gattung zu den Stomoxyinae (Stechfliegen) gestellt. Es gibt nur 1 Gattung, Glos-
sina, die ausschliefllich in den subtropischen und tropischen Gebieten Afrikas zwischen 5°
nordlicher und 20° stidlicher Breite vorkommt. Sie fehlt in Nord-, Nordost- und Siidafrika.
Tsetsefliegen sind durch mehrere Merkmale leicht zu erkennen: Die (zungenférmigen) Flii-
gel sind in Ruhestellung flach iiber dem Abdomen angeordnet. Die Arista auf der Antenne
hat nur auf der Oberseite gefiederte Haare.

Die Tsetsefliegen (Abb. 5.66, 5.67) legen keine Eier, sondern jeweils eine Larve, die sich im
Mutterleib durch Driisensekrete erndhrt und in verpuppungsreifem Zustand in feuchtem
Gelande abgelegt wird. Trotzt ihres guten Flugvermogens fithren die Tsetsefliegen kaum
Wanderungen aus (Windverdriftung ist jedoch méglich).

. Ubertragung von Krankheitserregern: Tsetsefliegen iibertragen mehrere Trypanosoma-

Arten des Menschen, u. a. die Erreger der Schlafkrankheit, Trypanosoma brucei gambiense
und T. brucei rhodesiense; bei Tieren u. a. die Erreger der Nagana, T. brucei brucei.

. Bekidmpfung: Da Tsetse ,Einzelkimpfer” sind und ihre abgelegten Larven im Sand ver-

steckt werden, ist die einzige Mdoglichkeit, Fallen (mit dunklem Inneren) in der Néhe von
Weidetieren bzw. Wohnungen aufzustellen.

5.5.5.4 Echte Fliegen (Muscidae)

Die Familie Muscidae schliefit Arten ein, deren Adulte leckende (typische Labellen) oder
stechende Mundwerkzeuge ausgebildet haben, mit deren Hilfe sie sich von Detritus bzw. Blut
ernihren. Einige Arten haben erhebliche Bedeutung als mechanische Ubertriiger von Viren,
Bakterien und Protozoen.

5.5.5.4.1 Stubenfliege (Musca domestica)

1.
2.

Name: Lat.: musca = Fliege; domesticus = zum Haus gehorend. Engl. housefly.
Biologie/Morphologie: Sie misst 7-8 mm, legt etwa 2000 Eier, z. B. in Fizes von Haustieren
(Pferd, Kuh), aber auch in Kot des Menschen ab. Aus den Eiern schliipfen die typischen,
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Abb.5.66 REM-Aufnahme des
Vorderendes einer Tsetsefliege
(Glossina morsitans).

Abb.5.67 Schematische Darstellung der Entwicklungsstadien der Tsetsefliege (Glossina sp.): a)
Adultus von dorsal. b) Weibchen bei Ablage der Larve (L). ¢) Frisch abgesetzte Larve mit Respi-
rationsbeulen (R), dieses Stadium grabt sich in feuchte Erde ein. d) Puppe - 2 Stunden nach dem
Eingraben erhértet sich die Larvenhaut zur Puppenhiille. ) Schlipfen aus der Puppenhiille mithilfe
einer spater riickgebildeten Wulst = Ptilinium (P). f, g) Vor und nach der Blutmahlzeit; es kann bis
zum Fiinffachen des eigenen Gewichts an Blut aufgenommen werden. h) Bei ausgebreiteten Fliigeln
wird ein keilformiges ,,Adernfeld® (B) sichtbar, das allen anderen Fliegen fehlt.




Abb. 5.68 Makroaufnahme der
Stubenfliege Musca domestica.

_ 282 Kapitel 5 Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

madenartigen Larven (6-12 mm), die sich von Dung ernéhren, aber auch gastro-intestinal
voriibergehend parasitisch bei verschiedenen Wirten leben kénnen. Aus einer tonnchenfor-
migen Puppe schliipft die Imago durch einen kreisformigen Spalt in der Puppenhiille (cyc-
lorraph). Die Gesamtdauer der Entwicklung liegt (temperaturabhingig) zwischen 8 und 50
Tagen (Abb. 5.68).

. Ubertragung von Krankheitserregern: Da die adulten Stubenfliegen hiufig Fizes, gele-

gentlich aber auch eiternde Wunden aufsuchen, konnen sie mechanisch zahlreiche Krank-
heitserreger (u. a. Zysten der Amobenruhr, Erreger des Typhus, der Cholera, der Kinder-
lahmung sowie von Salmonellosen) iibertragen. Aktuelle Untersuchungen von Forster et
al. (2012) haben iiber 100 Erregerarten auf Stubenfliegen nachgewiesen, die in Néhe von
Stallungen oder Hundewiesen gefangen worden waren. Sie enthielten u. a. auch zahlreiche
Pilze sowie enterohdmorrhagische E. coli-Bakterien (EHEC, EPEC etc.). Von besonderer
Bedeutung ist die Moglichkeit der Ubertragung der sog. Agyptischen Augenkrankheit
(Trachom), die von dem spezialisierten gramnegativen Bakterium Chlamydia trachomatis
verursacht wird. Die Krankheit ist in den siidlichen und 6stlichen Landern am Mittelmeer,
in Afrika, in weiten Teilen Asiens sowie in Stidamerika verbreitet. Man nimmt an, dass
etwa 500 Millionen Menschen vom Trachom befallen sind und dass diese Krankheit die
héufigste Ursache der Blindheit ist. Sie grassiert vor allem unter mangelhaften hygienischen
Bedingungen. Die Diagnose erfolgt am besten fluoreszenzmikroskopisch an Ausstrichen,
die mit markierten Antikérpern behandelt wurden. Zur Behandlung dienen Antibiotika.
Der Erreger kann durch Stubenfliegen, aber auch durch direkten und indirekten Kontakt,
beispielsweise durch gemeinsam benutzte Handtiicher, verbreitet werden.

5.5.5.4.2 Stallfliege, Wadenstecher (Stomoxys calcitrans)

1.

2.

Name: Griech.: stomoxys = spitzmiindig. Lat.: calcitrare = mit den Fiilen austreten. Engl.
stable fly.

Biologie/Morphologie: Die gesamte Entwicklungszeit des Wadenstechers betrigt etwa
27-37 Tage, nachdem von den etwa 70 Tage lebensfihigen Weibchen etwa 60-100 Eier in
strohhaltigem Dung abgesetzt wurden. Sowohl Miinnchen als auch Weibchen saugen Blut.
Dies erfolgt sowohl im Stall als auch auf der Weide (Abb. 5.69). Daher haben die Adulten
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Abb.5.69 Makroaufnahme
eines Wadenstechers (Stomoxys
calcitrans).

Abb.5.70 Makroaufnahme
einer Sarcophaga-Fliege und
ihrer Puppe.

der Stomoxys-Arten neben ihrer Listigkeit als mechanische Ubertriger der Erreger des
Milzbrands, infektioser Andmie etc. besondere Bedeutung.

5.5.5.5 Graue SchmeiBfliegen (Sarcophaga-Arten)

1. Name: Griech.: sarx = Fleisch, phagein = fressen.

2. Biologie/Morphologie: Die Vertreter der Gattung Sarcophaga (u. a. S. carnaria) werden etwa
10-16 mm lang (Abb. 5.70). Die Weibchen setzen an Tierkadavern im Freien kleine, lebende
Larven ab. Dies erfolgt auch am Menschen bei entsprechenden unhygienischen Umstdnden,
wenn dieser ruhig liegt oder tot ist. Diese Larven kriechen dann in Korperdffnungen (Nase,
After) ein und fithren zum Krankheitsbild der Myiasis. Im Weiteren haben diese Fliegen als
mechanische Ubertréger von verschiedenen Krankheitserregern grofle Bedeutung.

5.5.5.6 Blaue SchmeiBfliegen (Calliphora-Arten)

e

Name: Griech.: kallos = schon, phorein = tragen.
2. Biologie/Morphologie: Diese Schmeif3fliegen werden 10-14 mm grof3 und legen ihre etwa
1000 Eier im Allgemeinen an Aas ab (Abb. 5.71). Sie kénnen ebenso wie Fliegen der Gat-
tung Sarcophaga die Ursache einer Myiasis sein.
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Abb.5.71 Makroaufnahme einer
Blauen Fleischfliege (Calliphora
sp.) und ihrer Puppe.

Abb.5.72 Makroaufnahme einer
Griinen SchmeiBfliege (Lucilia
sericata).

5.5.5.7 Griine SchmeiBfliegen (Lucilia-Arten)

1. Name: Lat.: Jucidus = leuchtend, lux = Licht, cilium = Borsten.

2. Biologie/Morphologie: In warmen Gebieten legen verschiedene Lucilia-Arten (u. a. L. seri-
cata, L. caesar), die als Adulte gold- bis blaugriin erscheinen (Name: Goldfliege), ihre Eier
in Geschwiire, in den Gehorgang und in die Nase von im Freien schlafenden Personen
(Abb. 5.72). Die ausschliipfenden Larven konnen schwere Schidden verursachen; infolge
Sepsis kann es sogar zu Todesfillen kommen. Saubere Maden und lyophilisierte Extrakte
aus ihnen werden zur Heilung von sog. ,nicht-heilenden Wunden eingesetzt.
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5.5.5.8 Myiasis

1. Name: Griech.: myia = Miicke (auch fiir Fliegen verwendet).

2. Biologie/Morphologie: Die Larven einiger cyclorrhapher Fliegen parasitieren statio-

ndr beim Menschen und bei Wirbeltieren (Abb.5.73, 5.74). Ein derartiger Befall wird
allgemein als Myiasis bezeichnet. Man beobachtet ihn in der Haut, in Wunden, in den

Augen oder auf inneren Schleimhduten des Wirtskorpers (Nasen-, Rachenraum, Magen,
Darmkanal, Urogenitalsystem). Dabei setzt das Weibchen gezielt die Eier oder schon die

MYIASIS D
FLIEGENLARVEN

HABITUS

STIGMENPLATTEN

CALLIPHORA CALLITROGA

T

TR

T

7 _ﬂ
W

SARCOPHAGA

GASTEROPHILUS

HYPODERMA

OESTRUS
Abb.5.73 Maden von Fliegenarten, die Myiasis beim Menschen und bei Tieren hervorrufen kénnen

Von den paarigen, am Hinterende gelegenen Stigmenplatten wurde jeweils nur eine dargestellt
AN = Anus, D = Darm und Anhange, HK = Hakchen, LD = Labialdriisen, MH = Mundhaken, MP =
Malpighi’sche Schlauche, SP = Stigmenplatte.
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Larve (bei larviparen Arten) auf die Korperoberfliche (Haut/Fell) ihres Wirtes. Von dort
aus wandern (bohren sich) die Larven in die von ihnen bevorzugten Gewebe/Hohlungen
ein, die sie erst nach 2 Hautungen (3. Larve) kurz vor der Verpuppung wieder verlassen
(Abb. 5.74).

Diese stationdr parasitischen Larven sind typische fufllose ,,Maden® (apod); sie erscheinen
walzenformig mit verjiingtem Vorder- und abgestutztem Hinterende (Abb. 5.74). Der kleine,
einziehbare Kopf trigt 2 Rudimente der Antennen und 2 hakenartige Mundwerkzeuge, die
miteinander verbunden sind und mithilfe derer sich die Larven in den Geweben auch tem-
porir verankern. Die 11-12 Segmente dieser Larven sind z. T. mit Dornen besetzt und kon-
nen ventral Kriechleisten ausgebildet haben. Das abgestutzte Hinterende tragt als Abschluss
der Tracheen typische paarige Stigmenplatten, deren Struktur als wichtigste taxonomische
Elemente Verwendung finden (Abb. 5.73). Diese Larven lassen sich meist relativ leicht aus
der Haut entfernen, da sie in der Nihe der Oberfliche bleiben miissen, um Sauerstoff aus
der Luft aufzunehmen. Dermatobia hominis (engl. human botfly; Mittel- und Siidamerika)
sucht nicht selbst den spiteren Wirt fir ihre Larven (Abb. 5.74), sondern heftet ihre Eier
(etwa 100!) an das Abdomen blutsaugender Insekten. Dieser als Phoresie bezeichnete Trans-
port fithrt zur Ausbreitung der Brut, die als Larve in die Haut der Wirte (Mensch, Rinder)
eindringt und im ,,Bohrloch® bis zu einer Grofle von 2,5 cm heranwiéchst, aber nicht wie

Abb. 5.74 Myiasis durch Der-
matobia hominis. a) Entziindetes
,Bohrloch® in der Haut eines
Patienten. Wahrend des Befalls
ist das Larvenhinterende mit den
Spirakeln zu sehen. b) Larve 2
nach chirurgischer Entfernung
aus obigem Hautbereich.

MH = Mundhaken; Z = Zahnchen
entlang der Segmente (dienen zur
Verankerung im Bohrloch).
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die Dasselfliegenlarven (Hypoderma-Arten) in der Haut bzw. Korper wandert. Da bei der
wichtigsten Rasse der Wollschafe, den Merinoschafen, im Gegensatz zu den Wildrassen auch
der Analbereich stark behaart ist, findet dort Lucilia cuprina ideale Entwicklungsmoglich-
keiten und stellt in Australien ein grofles Problem der Schafhaltung dar. Eine erfolgreiche
biologische Bekdampfung wird im Siiden der USA zum Schutz der Rinder praktiziert (sterile
male technique). In Fabriken wird Callitroga hominivorax geziichtet. Die Méannchen werden
dann sterilisiert und in sehr grofler Zahl freigelassen. Die von diesen Médnnchen begatteten
Weibchen legen sterile Eier, aus denen keine Made schliipft. Unterbleibt eine Bekdmpfung,
befallen die Larven als sog. ,Schraubenwurm® (engl. screw worm) den Menschen (s. Name)
und viele Tiere in Siid- und Nordamerika.

Die Schédden, die derartige endoparasitische Fliegenlarven bei Mensch und Tieren her-
vorrufen, sind vielfiltig und konnen besonders bei massiertem Auftreten der Parasiten -
meist infolge von Sekundérinfektionen - auch zum Tod der Wirte fithren (s. Zumpt 1965;
Wetzel 1971; Boch, Supperer 1992). Eine Fliegenentwicklung ist frithzeitig zu verhindern
durch Insekten-Wachstumsregulatoren, die auf Dung aufgespriiht oder bereits via Futter
verabreicht werden. Fiir die unterschiedlichen Fliegen - Haus- und Gesichtsfliege (Musca
domestica, M. autumnalis), Stallfliege (Stomoxys calcitrans), Hornfliege (Haematobia irri-
tans) - bei den verschiedenen Tierarten bieten sich mehrere Wachstumsregulatoren an, die
die Chitinbildung der Insekten storen oder die Hautungen von deren Larven verhindern. Zu
diesen Substanzen gehoren z.B. Cyromazin (Larvadex®, Neporex®, Vetrazin®, Ciba Geigy),
Diflubenzuron (Madex®, Schaumann), Methopren (Precor/Sandoz, Zoecon/Janssen). Kom-
binationen vorstehender Substanzen mit anderen Wirkstoffen zur Indikationserweiterung
existieren ebenfalls.

5.5.6 Bremsen (Tabanidae)

1. Name: Lat.: tabanus = Stecher. Engl. horse flies.

2. Biologie/Morphologie: Bremsen sind grofle Fliegen (5-25 mm lang), mit auffallend
gefiarbten Augen und rasantem Flug. Auch in dieser Gruppe sind nur die Weibchen Blut-
sauger. Thre Mundwerkzeuge sind relativ klobige Stechapparate, sodass die Stiche recht
schmerzhaft sind (Abb. 5.76). Die Fiihler sehen wie kleine Horner aus (Abb. 5.75). Welt-
weit gibt es tiber 3000 Arten. Als Plagegeister des Menschen kommen aber nur 3 Gattun-
gen infrage:

a) Tabanus, die eigentlichen Bremsen (engl. horse flies) mit glasklaren Fliigeln und einheit-
lich oder quer gebanderten gefirbten Augen.

b) Haematopota (von einigen Autoren wird diese Gattung auch als Chrysozona gefiihrt),
sie werden als Regenbremsen oder blinde Fliegen (engl. clegs, stouts) bezeichnet, mit
gefleckten Fliigeln und Augenfirbung in Form eines Zickzackmusters.

c) Chrysops, engl. deer flies; Fliigel mit breitem getontem Band, die Augenfirbung ist fle-
ckenhaft verteilt (Abb. 5.78).

Blutdiirstige Weibchen aller Bremsen konnen rasant und hartnéckig angreifen und zu einer

Plage fiir Mensch und Vieh werden. Sie sind durch ihre ausgezeichnete Flugfahigkeit in der

Lage, auch Reiter, Radfahrer usw. zu verfolgen. Die Larven entwickeln sich im schlammigen

Uferbereich von Griben, Teichen, Seen und Fliissen.

3. Ubertragung von Krankheitserregern: Tabanidae kénnen mit Blutresten an den Label-
len Anthrax-(Milzbrand-) und Anaplasmose-Erreger rein mechanisch, als Transportwirt,
verbreiten und wohl auch auf den Menschen tibertragen. In Europa, Nordasien und Nord-
amerika verbreiten Zecken und Tabanidae die Tulardmie, eine Krankheit, die durch das
Bakterium Francisella (= Pasteurella) tularensis verursacht wird. In den USA ist Chrysops
discalis wichtiger Ubertriiger. In Afrika sind Chrysops-Arten Vektoren einer Filarie (Loa
loa) des Menschen (s. Abb. 4.51).

4. Bekidmpfung/Vorbeugung: Siehe Abschn. 5.6
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© CYCLORRHAPHA

Abb.5.75 Schematische Darstellung der Miicken (Nematocera), Bremsen (Brachycera) und Fliegen
(Cyclorrhapha) und ihrer charakteristischen Antennen.
AB = Abdomen; AR = Arista; AT = Antenne; AU = Auge; HA = Haltere; VF = Vorderfliigel.
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e > 3 LB
# @ Stomoxys - Wadenstecher

Abb.5.76 Schematische Darstellung der Mundwerkzeuge (MW) von Dipteren. a) Leckend-saugende
MW einer Fliege: 1. Seitenansicht des Kopfes; 2. Labellum; 3. Kopf frontal mit den beiden groBen
Facettenaugen (Stirn oben mit Ocellen); 4. Querschnitt durch die Mundwerkzeuge. b) Stechend-sau-
gende MW einer Fliege: 1. Kopf, Seitenansicht; 2. Kopf frontal; 3. Saugapparat quer. ¢) Stechend-
saugende MW von Miicken: 1. Kopf einer weiblichen Miicke, Seitenansicht; 2. Stechapparat quer;
3. Anstechen einer Kapillare in der Haut. Das Labium wird nicht eingefiihrt.

AR = Arista; AT = Antenne; CL = Clypeus; HA = Haustellum; HY = Hypopharynx mit Speichelgang; LA
= Labrum; LB = Labium; LL = Labellum (mit Rillen zum Verteilen des Speichels); MD = Mandibel; MT
= Maxillartaster; MX = Maxille; N = Nahrungsgang.
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Familien EIER LARVEN PUPPEN ADULTE

[~]
Simuliidae

Not free

Glossinidae

o
Ceratopogonidae

©
Phlebotomidae

©
Muscidae

Abb.5.77 Schematische Darstellung der Entwicklung verschiedener Dipterengruppen.
not free = kein freies Larvenstadium.
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Abb.5.78 Makroaufnahme eine
Chrysops-Bremse von dorsal.

5.6 Schutz vor Insektenbefall

Da viele Insektenarten entweder Blut saugen, sich auf der Haut niederlassen, mit Erregern kon-
taminiert sind oder einfach nur lastig werden, sind Schutzmafinahmen notwendig.

5.6.1 Schutz vor Miicken

. Feine Gaze vor den Fenstern anbringen.
. Regentonnen regelmiflig (unter 10 Tagen) inklusive Bodensatz leeren.
. In Teichen/Tiimpeln im Garten Fische, Frosche einsetzen und ggf. das Gewisser mit kristal-

linem Bacillus thuringensis behandeln.

. Schutz des Menschen (fiir 6-8 Stunden) durch Sprithen von Repellentien auf Haut und

Kleidung (z.B. Viticks®, Doctan®).

. Das Fell von Tieren mit Insektiziden behandeln (Schutz fiir 4-6 Wochen).

5.6.2 Schutz vor Fliegen

NG e

. Feine Gaze vor den Fenstern anbringen.
. Keine Lebensmittel frei herumstehen lassen.

Keine Lebensmittel auf den Komposthaufen verbringen.
Miilltonnen nie offen stehen lassen.
Kot von Tieren aus dem Garten entfernen.

. Fliegenklatsche in Kiiche bereithalten, um einzelne Fliegen zu erschlagen.
. Klebrigen Fliegenfinger aufhangen.

5.7 Vampirfische

Im Amazonas und seinen Nebenfliissen leben sog. Candiru- bzw. Vampirfische, die maximal
1 ¢cm lang werden und 2 hakenartige Zdhne im Maul besitzen. Mithilfe dieser Zdhne konnen




_ 292 Kapitel 5  Giftige Arthropoden und Ektoparasiten

sie sich in die Haut, Kiemen etc. ihrer Wirte (Fische, Sduger) einbohren und Blut saugen.
Mehrfach drangen sie beim Baden bzw. wihrend des Fischens oder beim Trinken in die Harn-
blase, die Nasenhohle, Mundhohle und in die Haut (Stadien unter 3 mm) des Menschen ein.
Dies fiihrte stets zu massiven Entziindungsreaktionen in den betroffenen Organen und evtl.
zur Sepsis. Als Therapie bleibt als einzige Moglichkeit die mechanische Entfernung, sofern die
Fische die Korperhohlen des Menschen nicht spontan mit dem Urin verlassen oder im Kérper
absterben (Homewood 1994).

I 5.8 Vampire (Fledermause)

In Siid- und Mittelamerika gibt es eine Reihe von Fledermausarten, die mit ihren Zihnen
Wirbeltiere (Rinder, Pferde, Schafe, Ziegen, aber auch nachts im Freien lagernde Menschen) an
der Haut ritzen und dann das austretende Blut auflecken. Dies ist v. a. bei Vertretern der Gat-
tungen Desmodus, Diaemus und Diphylla bekannt, die landldufig malerisch als ,,Chupacapras®
bezeichnet werden. Beim Lecken des Blutes kénnen diese Vampire die Erreger der Tollwut,
aber auch anderer Tierseuchen (Derringue bovine, Mal de Caderas) tibertragen. Die meisten
Fledermause jagen allerdings lediglich Insekten oder fressen Pflanzenfriichte.



Fragen zur Uberpriifung des Wissens

Nur jeweils eine Antwort ist richtig!

1. Wie kann sich der Mensch mit Trichomonas vaginalis infizieren?
a) diaplazentar
b) durch engen Kontakt mit Katzen
¢) durch orale Aufnahme von Zysten
d) beim Geschlechtsverkehr
e) durch Wasserschlucken beim Baden

2. Wie infiziert man sich mit dem Erreger der Chagas-Krankheit, Trypanosoma cruzi?
a) durch infiziertes Fleisch
b) direkt durch den Stich einer infizierten Miicke
c) direkt durch Stiche einer infizierten Bettwanze
d) durch infektiosen Kot einer Raubwanze
e) durch Aufnahme von Zysten

3. Wie infiziert sich der Mensch mit Sarcocystis-Arten?
a) durch Miickenstich
b) diaplazentar
¢) beim Geschlechtsverkehr
d) durch engen Kontakt mit Hunden
e) durch zystenhaltiges Fleisch

4. Die Vermehrungsvorginge in den im Gewebe vorhandenen Zysten von Toxoplasma und

Sarcocystis sind...
a) eine besondere Form der Sporogonie.

b) eine Sonderform der Schizogonie, bei der innerhalb der Zyste zahlreiche Schizogonien

stattfinden.

¢c) eine Sonderform der Schizogonie, bei der innerhalb der Zyste zahlreiche Endodyogo-

nien ablaufen.
d) eine sofort nach der Gamogonie beginnende Vermehrung an Stelle der Sporogonie.
e) Teil der Gamogonie.

5. Wie kann sich der Mensch nicht mit Toxoplasma infizieren?
a) konnatal = diaplazentar
b) durch zystenhaltiges Fleisch
¢) durch engen Kontakt mit Hunden
d) durch engen Kontakt mit Katzen
e) durch orale Aufnahme von Sporozysten in Oozysten

6. Die sog. Badedermatitis wird verursacht durch...
a) das ,Herauseitern“ von Schistosomeneiern.
b) Trichomonas.



_ 294 Fragen zur Uberpriifung des Wissens

10.

11.

12.

13.

¢) Ancylostoma.
d) das Eindringen von unspezifischen Schistosomenzerkarien.
e) das Einbohren von Mirazidien.

Welche Reihenfolge gilt fiir die Parchenegel?

a) Adult - Korazidium - Redie - Zerkarie

b) Adult - Mirazidium - Sporozysten — Zerkarie

¢) Adult - Mirazidium - Sporozysten - Redie — Zerkarie — Plerozerkoid
d) Adult - Mirazidium - Sporozysten — Redie — Zerkarie

e) Adult - Mirazidium - Sporozysten — Zerkarie — Metazerkarie

Welche der folgenden Aussagen tiber Schistosoma ist richtig?

a) Das Weibchen von Schistosorma umgibt das kleinere Mdnnchen mit seinen verbreiterten
Seitenteilen.

b) Die Schistosomula miissen in das Blut des Menschen gelangen.

c) Die Eier der Schistosomen miissen von Schnecken gefressen werden.

d) In Schnecken bilden die Redien von Schistosoma Zerkarien.

e) Die Schistosomen vereinigen sich in der Harnblase des Wirtes zu Paaren und legen
Eier.

Ein Patient hat Bilharziose; wie wurde er infiziert?

a) durch orale Aufnahme von Wurmeiern mit dem Trinkwasser

b) durch orale Aufnahme von Metazerkarien

¢) durch Aufnahme von Zystizerken aus rohem Schweinefleisch

d) beim Baden durch aktives Eindringen von Zerkarien in die Haut
e) beim Baden durch aktives Eindringen von Mirazidien in die Haut

Wie gelangt Opisthorchis (= Clonorchis) sinensis in den Korper des Menschen?
a) durch den Genuss von rohem Schweinefleisch (Mett)

b) durch Miickenstiche

¢) Die Zerkarien dringen durch die menschliche Haut aktiv ein.

d) im Eistadium mit verunreinigtem Trinkwasser

e) durch den Genuss von rohem Flussfisch (Fischsalat)

Wie gelangen die Eier von Schistosoma haematobium in die Harnblase?
a) durch den Urether

b) Sie durchbohren die Blasenwand mit den Eistacheln.

¢) durch den Darm

d) Sie werden in der Harnblase abgelegt.

e) Sie ,eitern durch die Blasenwand.

Welche Kombination ist richtig?

a) Diphyllobothrium - Fisch - Mensch
b) Taenia saginata — Schwein - Mensch
¢) Hymenolepsis - Mensch - Wanze

d) Dicrocoelium — Cyclops - Mensch

e) Ascaris — Schwein — Mensch

Welche der folgenden Aussagen iiber Bandwiirmer, die beim Menschen parasitieren, ist
falsch?

a) Echinococcus granulosus bildet Zysten in gut durchbluteten Organen.

b) Der Fischbandwurm kann perniziése Andmie hervorrufen.

c) Eine Proglottis kann iiber 50 000 Eier enthalten.
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d) Der Fischbandwurm muss immer paarweise auftreten, da er lebendgebdrend ist.
e) Abgeloste Proglottiden des Rinderbandwurms konnen aktiv den menschlichen Darm
verlassen.

14. Welche der folgenden Feststellungen ist falsch?

Echinococcus granulosus...

a) kommt in Europa nicht mehr vor.

b) gelangt im Eistadium durch sog. Schmutz- und Schmierinfektionen in den Menschen.

¢) kann sich im Menschen nur bis zur Finne, nicht aber zum geschlechtsreifen Wurm ent-
wickeln.

d) kommt als Finne in zahlreichen Pflanzenfressern vor.

e) gibt als ausgewachsener Wurm bewegliche Proglottiden ab, obwohl er nur 3-4 Glieder
zur Verfigung hat.

15. Welche der folgenden Aussagen iiber Taenia saginata ist falsch?
a) Taenia hat keinen Darm.
b) Proglottiden von Taenia kénnen aktiv den Darm des Menschen verlassen.
¢) Taenia kommt im Allgemeinen einzeln im Darm eines Wirtes vor.
d) Die Larven gelangen auf dem Blutweg in die Muskulatur.
e) In der Sprossungszone nimmt der Bandwurm in besonderem Mafle Vitamin B,, auf
und verursacht beim Wirt Vitamin-B,,-Mangel.

16. Welche der folgenden Aussagen iiber Echinococcus ist falsch?

a) Der Hundebandwurm Echinococcus hat nur 3-5 Proglottiden.

b) Der Hund infiziert sich durch Aufnahme von Eiern, die mindestens 10 Tage im Freien
gewesen sein miissen, damit die Larven sich entwickeln kénnen.

¢) Der Wurm tritt fast nie solitir auf.

d) In gut durchbluteten Organen des Menschen kénnen sich Zysten dieses Wurms entwi-
ckeln.

e) Der Mensch infiziert sich durch Eier aus dem Hundekot.

17. Welche der folgenden Angaben zur Biologie des Rinderbandwurms ist falsch?
a) Die Finne durchbohrt den menschlichen Darm.
b) Die mit Eiern gefiillten Proglottiden kénnen aktiv den Darm verlassen.
¢) Die dlteren Proglottiden werden von den jiingeren begattet.
d) Der Rinderbandwurm hat keinen Hakenkranz am Skolex.
e) Die Finne des Rinderbandwurms ist kleiner als 10 mm.

18. Womit/wodurch nehmen Cestoden ihre Nahrung auf?
a) mit dem Riissel
b) mithilfe des die Mundoffnung umgebenden Saugnapfs
¢) durch das Tegument
d) durch Phagozytose
e) durch die ventral gelegene Mundéffnung

19. Welche der folgenden Aussagen iiber die Trichine ist richtig?

a) Die Wiirmer werden durch Aufnahme von Muskeltrichinen von Fleischfressern auf
Fleischfresser tibertragen.

b) Die Wiirmer werden durch Aufnahme von Muskeltrichinen von Pflanzenfressern auf
Fleischfresser tibertragen.

¢) Die Eier werden von Pflanzenfressern mit dem Kot ausgeschieden.

d) Die Eier werden von Fleischfressern mit dem Kot ausgeschieden.

e) Die Ubertragung erfolgt durch orale Aufnahme von im Darm geschliipften Weibchen.
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20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Welche der folgenden Aussagen iiber den Spulwurm ist falsch?

a) Nachdem die Eier in den Mesenterien des Darms oder der Blase abgelegt sind, gelangen
sie durch entziindliche Prozesse in das Lumen des Darms oder der Blase.

b) Die Eier bediirfen eines Aufenthalts im Freien.

¢) Larven konnen sich noch im Ei hauten.

d) Die Larven passieren die Pfortader.

e) Die adulten Tiere besitzen Muskelzellen mit Auslaufern zu den Nerven.

Welche der folgenden Feststellungen ist richtig?

a) Ascaris-Larven dringen iiber die Haut in den Menschen ein.

b) Ein Befall mit Enterobius (Oxyuris) vermicularis kann sowohl durch orale Aufnahme
von Eiern als auch durch Einwandern von Larven in den Enddarm zustande kommen.

¢) Alle Filarienweibchen versuchen die Haut eines Patienten zu verlassen, um die Eier ins
Wasser abzulegen.

d) Man infiziert sich mit Ancylostoma durch orale Aufnahme von Eiern.

e) Nematodeninfektionen kommen stets nur dadurch zustande, dass mit Wurmeiern ver-
unreinigte Nahrung aufgenommen wird.

Die Infektion mit Hakenwiirmern erfolgt...

a) durch Eindringen von Zerkarien beim Baden.

b) durch den Stich von Kriebelmiicken.

¢) durch Aufnahme von fertilen Eiern mit der Nahrung.
d) durch Genuss rohen Fleisches.

e) durch aktives Eindringen filariformer Larven.

Welche der folgenden Aussagen tiber Trichinella spiralis ist richtig?

a) Geschlechtsreife Stadien von T. spiralis findet man nur im Menschen.

b) Die jungen Trichinen gelangen in der Regel {iber die Lymphgefifle des Darms in das
Blut des Menschen.

¢) T spiralis legt ihre Eier in die Darmschleimhaut des Menschen.

d) Der Mensch infiziert sich mit T. spiralis durch den Genuss rohen Rindfleisches.

e) Haustiere infizieren sich mit T. spiralis durch verunreinigte pflanzliche Nahrung.

Die Infektion von Rindern mit Trichinella spiralis erfolgt...
a) gar nicht.

b) durch Wurmeier mit verunreinigter Nahrung.

¢) durch Miickenstich.

d) durch Aufnahme von Metazerkarien am Grashalm.

e) durch ,lebend geborene“ Larven, die sich einbohren.

Kratzer sind...

a) darmlose Wiirmer.

b) Ektoparasiten von Amphibien.

¢) zu den Monogeneen gehorige Trematoden.
d) zu den Caryophyllidea gehorige Cestoden.
e) keine dieser Moglichkeiten

Elephantiasis wird hervorgerufen durch...
a) Wuchereria bancrofti.

b) Loa loa.

¢) Dracunculus medinensis.

d) Leishmania.

e) Furunculosa vitiosa.
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Die Pesterreger werden iibertragen durch...
a) Stich von Zecken.

b) Lausekot.

¢) Stich des Rattenflohs.

d) Wanzenstiche.

e) Kot von Sandflohen.

Welche der folgenden Aussagen ist richtig?

a) Léduse konnen nur mithilfe von Symbionten leben, die daher vom Weibchen auf die Eier
iibertragen werden miissen.

b) Die Trichobothrien der Pygdialplatte von Flohen dienen der Wahrnehmung von Lock-
stoffen, die vom Wirt abgegeben werden.

¢) Bei den Miicken bilden die 1. Maxillen ein Rohr fiir den Speichel und die 2. Maxillen
ein Rohr fir die Blutnahrung.

d) Miickenweibchen haben keine Fliigel.

e) Kleiderlduse tibertragen Fleckfieber ausschlieSlich beim Blutsaugen.

Was wird nicht beim Blutsaugen tibertragen?

a) Erreger der Chagas-Krankheit von Bettwanzen
b) Mikrofilarien von Bremsen oder Miicken

¢) Enzephalitis von Zecken

d) Rickettsien von Zecken

e) Pest von Flohen

Welche der folgenden Feststellungen ist richtig?

a) Die Kleiderlaus verdaut den beim Blutsaugen aufgenommenen Blutvorrat hinter losen
Tapeten, Bilderrahmen usw. (Tapentenflunder).

b) Die Bettwanze iibertragt das Fleckfieber.

c) Die zur Ubertragung der Malaria-Erreger erforderlichen Miickenarten kommen in
Deutschland nicht vor.

d) Flohe konnen Erreger des Gelbfiebers, der infektiosen Wassersucht, der Enzephalitis
sowie Filarien iibertragen.

e) Die Bettwanze iibertragt normalerweise keine Krankheitserreger.

Die Erreger der menschlichen Malaria werden tibertragen durch...
a) Weibchen der Kriebelmiicken.

b) etwa 3 Culex-Arten.

c) etwa 60 Anopheles-Arten.

d) ausschliefSlich Weibchen der Aedes-Arten.

e) Minnchen und Weibchen der Tsetsefliege.

Welche Kombinationen von Ubertrigern und Krankheiten sind richtig?
a) Floh: Pest, Kritze, Fleckfieber

b) Zecke: Texasfieber, Tularamie, Trichomoniasis

¢) Bettwanze: Typhus, Pest, Trichomoniasis

d) Miicken: Filariose, Gelbfieber, Malaria

e) Filzlaus: Typhus, Lues, Maroditis

Die Verbreitung der Kleiderliuse nimmt wieder zu.

An welcher Merkmalskombination erkennen Sie die Kleiderlaus?
a) maximal 3 Beinpaare und Haller’sches Organ

b) maximal 3 Paar Klammerbeine und Fliigellosigkeit

¢) stechende Mundwerkzeuge und Halteren




34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.
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d) Verpuppung in Tonnchen und Fliigellosigkeit
e) Mycetome mit Symbionten und Parthenogenese

Was versteht man unter Myiasis?

a) durch Miicken tibertragene Viruserkrankungen

b) durch Stechfliegen tibertragene Bakterienerkrankungen
¢) Rickettsiosen

d) Erkrankungen durch ,wandernde“ Fliegenlarven

e) Erkrankungen durch ,wandernde® Wurmlarven

Welche der angegebenen Merkmalskombinationen kommen bei adulten Zecken vor?
a) maximal 3 Beinpaare und Fliigellosigkeit

b) Fliigel vorhanden und stechende Mundwerkzeuge

¢) stechende Mundwerkzeuge und 4 Beinpaare

d) maximal 4 Beinpaare und 2 Paar Maxillen

e) Tracheen und Halteren

Welche der folgenden Kombinationen von Ubertriger und Krankheiten ist richtig?
a) Wanze - Pest — Kritze

b) Micke - Malaria - Filariose

¢) Floh - Trichinellose - Bilharziose

d) Laus - Rickettsiose — Gelbfieber

e) keine der genannten Moglichkeiten

Wie werden die Erreger des Flecktyphus tibertragen?
a) von Flohen beim Blutsaugen

b) durch Liusekot

¢) durch Kot von Wanzen

d) durch in der Haut minierende Milben

e) von Zecken beim Blutsaugen

Welche der folgenden Feststellungen ist falsch?

a) Minnliche Stechmiicken iibertragen beim Blutsaugen Malariaerreger.

b) Die Weibchen der Kopflaus kleben ihre Eier an die Kopthaare des Menschen.

¢) Weibliche und méannliche Zecken von Ixodes ricinus konnen Enzephalitis-Erreger tiber-
tragen.

d) Mannliche Flohe saugen ebenfalls Blut.

e) Weibliche Kleiderlduse iibertragen symbiontische Bakterien auf die Nachkommen.

Die Kritzmilbe ist in den letzten Jahren wieder hiufiger in Erscheinung getreten. Welche

der folgenden Aussagen ist richtig?

a) Sie lebt auf der Haut von Hautresten usw.

b) Sie hat stechende Mundwerkzeuge und saugt damit Blut.

c) Sie bohrt in der Haut Gange.

d) Sie wird ausschlieSlich bei der Saugtatigkeit von der Haut umwallt und verursacht Ei-
terbildung.

e) Sie lebt von Polstermaterial, Hausstaub und dergl.

Welche der folgenden Feststellungen ist richtig?

a) Die Bettwanze iibertrigt das Fleckfieber.

b) Die Bettwanze iibertragt keine Krankheitserreger.
¢) Kriebelmiicken iibertragen Leishmaniosen.
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d) Die zur Ubertragung der Malaria-Erreger erforderlichen Miicken kommen in Deutsch-
land nicht vor.
e) Flohe konnen Gelbfieber, infektiose Wassersucht, Enzephalitis und Filarien iibertragen.

41. Welche der folgenden Aussagen ist richtig?
Die Mehlmilbe iibertragt...
a) Toxoplasmose.
b) Typhus.
¢) Kritze.
d) Amobenruhr.
e) keine Krankheit.

42. Wie werden die Malaria-Erreger auf den Menschen iibertragen?
a) Weibchen der Gattung Anopheles tibertragen Sporozysten.
b) Minnchen der Gattung Anopheles ibertragen Sporozoiten.
c) Weibchen der Gattung Glossina tibertragen Merozoiten.
d) Weibchen der Gattung Anopheles ibertragen Gamonten.
e) keine dieser Moglichkeiten

43. Welche Aussage ist falsch?
a) Eine Hydatide ist die Larve des Schweinebandwurms Taenia solium.
b) Die Sporozyste ist ein Vermehrungsstadium von Trematoden in Schnecken.
c) Die Metazerkarie einiger Trematoden befindet sich in der Muskulatur von Fischen.
d) Die Larve 3 von Necator americanus lebt im Freien.
e) Echinococcus multilocularis-Wiirmer treten in Vielzahl im Darm von Fuchs, Hund und
Katze auf.

44. Welche Kombination von Parasitenstadien und befallenem Organ ist falsch?
a) Leber: Malaria-Schizonten und Schistosomeneier
b) Leber: Entamoeba-Zysten und Ascaris-Larven
¢) Leber: Clonorchis sinensis und Enterobius vermicularis
d) Auge: Adulte von Loa loa und Larven von Onchocerca volvulus
e) Haut: Sarcoptes scabiei und Larven von Onchocerca volvulus

45. Wie infiziert sich der Mensch mit dem Rinderbandwurm Taenia saginata?
a) gar nicht
b) durch Zystizerken in rohem Rindfleisch
¢) durch orale Aufnahme von Eiern
d) durch orale Aufnahme von Zystizerken in Kleinkrebsen
e) durch Hydatiden in rohem Rindfleisch

46. Welche Aussage ist falsch?
a) Cestoden erndhren sich mithilfe eines Mundsaugnapfes.
b) Trematoden haben einen blind geschlossenen, gegabelten Darm.
c) Pirchenegel leben im Venensystem ihrer Wirte.
d) Nematoden kénnen von Miicken {ibertragen werden.
e) Ancylostoma-Larven dringen aktiv in die Haut ihrer Wirte ein.

47. Der Cysticercus cellulosae ist...
a) die Larve des Hundebandwurms Echinococcus granulosa und kann bei Schafen in
der Muskulatur sitzen.
b) die Larve des Hundebandwurms Taenia pisiformis und kann bei Schafen in der Leber
sitzen.
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¢c) die Larve des Schweinebandwurms Taenia solium, sie kann sich in vielen Organen des
Menschen befinden.

d) die Larve des Parchenegels und kann in der Leber des Menschen sitzen.

e) die Larve des Chinesischen Leberegels und sitzt ausschliefSlich in der Muskulatur von
Fischen.

Die Infektion mit Spulwiirmern der Gattung Ascaris erfolgt durch...

a) orale Aufnahme von frisch abgesetzten Eiern mit Salat etc.

b) orale Aufnahme von Eiern, die ldngere Zeit im Freien gelagert haben miissen.

¢) orale Aufnahme von Larven, die sich in ungeniigend gekochtem Fleisch befinden.
d) perkutanes Eindringen von rhabditiformen Larven.

e) perkutanes Eindringen von filariformen Larven.

Welche Kombination ist falsch?

a) Rattenfloh - Yersinia pestis

b) Kleiderlaus - Rickettsia prowazeki

c) Bettwanze - Trypanosoma cruzi

d) Tsetsefliege — Trypanosoma brucei rhodesiense
e) Sandmicke — Leishmania donovani

Welche Aussage ist richtig?

a) Die Zerkarien von Clonorchis sinensis dringen direkt in den Menschen ein.

b) Die Zerkarien von Schistosoma japonicum dringen zunichst in Fische ein und werden
dort zu Metazerkarien.

¢) Die Zerkarien von Echinococcus granulosus dringen auf dem Blutweg in die Leber ein.

d) Die Zerkarien von Schistosoma dringen in die Haut des Menschen ein, und die Schisto-
somula wandern dann in die Pfortader.

e) Die Infektion mit Schistosoma erfolgt durch orale Aufnahme von Metazerkarienin roher
Fischmuskulatur.

Wie erkennen Sie in der Regel eine Schistosoma haematobium-Infektion?
a) durch Nachweis von Eiern mit einem Seitenstachel im Stuhl

b) durch Nachweis von Eiern mit einem Endstachel im Urin

¢) durch Nachweis von Eiern mit einem Endstachel im Sputum

d) durch Nachweis von Eiern mit einem Endstachel im Stuhl

e) durch Nachweis von Eiern mit einem Seitenstachel im Urin

Die Infektion mit Ascaris lumbricoides erfolgt...

a) durch Verzehr von larvenhaltigem Schweinefleisch.

b) durch aktives Einbohren von freien Larven in die Haut.

¢) durch orale Aufnahme von larvenhaltigen Eiern.

d) durch orale Aufnahme von freien Larven mit ungewaschenem Salat.
e) durch Trinkwasser, das larvenhaltige Kleinkrebse enthalt.

Welche Kombination von Organ und Sitz der adulten Wiirmer ist falsch?
a) Dracunculus medinensis - Unterhautbindegewebe

b) Schistosoma mansoni — Venen der Darmmesenterien

c) Clonorchis sinensis — Diinndarm

d) Ancylostoma duodenale - Diinndarm

e) Trichinella spiralis - Diinndarm
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Welche Aussage ist falsch?

a) Bettwanzen iibertragen keine Krankheitserreger.

b) Raubwanzen iibertragen Trypanosomen.

c) Sarcoptes scabiei-Milben tibertragen keine Krankheitserreger.

d) Die Backerkritze ist eine allergische Reaktion auf Kontakt mit der Kiichenschabe der
Gattung Blatta.

e) Zecken iibertragen die Erreger der Piroplasmosen der Haustiere.

Welche Aussage ist richtig?

a) Fliegen saugen niemals Blut - dies tun jedoch alle Miicken.

b) Nur weibliche Flohe saugen Blut, iibertragen aber die Erreger der Pest mit dem Kot.

¢) Minnchen und Weibchen der Kleiderlduse saugen, aber die Infektion des Menschen
mit den Erregern des Flecktyphus erfolgt durch Einatmung von Lausekot.

d) Beide Geschlechter von Anopheles-Miicken tibertragen die Erreger der Malaria.

e) Minnchen und Weibchen der Kleiderlduse tibertragen beim Saugakt Spirillen.

Welche Kombination ist richtig?

a) Leishmaniose — Schmetterlingsmiicke - Ile de France
b) Maroditis perniziosa — Laus - Stidostbayern

¢) Zystizerkose — Miicke — Venezuela

d) Leishmaniose — Sandmiicke — Balearen

e) Filariose — Zecke — Deutschland

Was ist das Leitsymptom bei der Lyme-Borreliose?
a) Rosacea migrans

b) Perpendula periodica

¢) Erythema irritans

d) Tunga penetrans

e) Urticaria molestans

Wer tibertrigt die Erreger der Lyme-Borreliose?
a) alle Schildzecken

b) die Taubenzecke

¢) der Holzbock

d) die Bettwanze

e) die Braune Hundezecke

Die Erreger der FSME sind...

a) Rickettsien, die mit dem Kot von Lausen iibertragen werden.
b) Viren, die von der Schildzecke Ixodes verbreitet werden.

¢) Mycoplasmen, die von Flohen iibertragen werden.

d) Protozoen, die von der Schildzecke Ixodes iibertragen werden.
e) Anaplasmen, die vom Holzbock tibertragen werden.

Zerebrale Malaria entsteht...

a) infolge Verstopfung von Blutkapillaren durch Adhdsion von Plasmodium-befallenen
roten Blutkorperchen.

b) infolge Verstopfung von Blutkapillaren durch ZNS-Stadien von Toxoplasma gondii.

¢) infolge Blockade der Gefifle durch Cysticercus neuronalis.

d) Lyse von roten Blutkérperchen, die mit Plasmodium falciparum oder P, vivax befallen
waren.

e) Komplexbildung von Makrophagen und T-Helfer-Zellen nach Hirnbefall durch
Trypanosoma brucei rhodesiense bzw. T. b. gambiense.




302 Fragen zur Uberpriifung des Wissens

Losungen:

1d; 2d; 3e; 4c; 5¢; 6d; 7b; 8b; 9d; 10e; 11e; 12a; 13d; 14a; 15e; 16b; 17a; 18¢; 19a; 20a; 21b; 22e;
23b; 24a; 25a; 26a; 27¢; 28a; 29a; 30e; 31¢; 32d; 33b; 34d; 35¢; 36b; 37b; 38a; 39¢; 40b; 41e; 42¢;
43a; 44c; 45b; 46a; 47¢; 48b; 49¢; 50d; 51b; 52¢; 53¢; 54d; 55¢; 56d; 57a; 58¢; 59b; 60a.
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1. Reiseempfehlungen des Auswirtigen Amts:
www.auswaertiges-amt.de/DE/Laenderinformationen/LaenderReiseinformationen_node.html

2. Empfehlungen zu Reiseimpfungen

Dt. Gesellschaft fiir Tropenmedizin und Internationale Gesundheit (DTG) e.V., Infoservice:
Georgenstr. 5

80799 Miinchen

www.dtg.org

Bernhard-Nocht-Institut

Bernhard-Nocht-Str. 74

20359 Hamburg
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Fax: 040/42818-400
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Spandauer Damm 130

14050 Berlin

Tel.: 030/30116-6
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Missionsdrztliche Klinik Wiirzburg, Gemeinniitzige Gesellschaft mbH
Salvatorstraf3e 7

97074 Wiirzburg (Postfach: 97967 Wiirzburg)

Tel.: 0931/791-0

Fax: 0931/791-2453
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Abteilung fiir Infektions- und Tropenmedizin der Ludwig-Maximilians-Universitdit
Leopoldstrasse 5

80802 Miinchen

Tel.: 0049-89-2180 13500

Fax: 0049-89-33 60 38 oder 33 61 12

tropinst@lrz.uni-muenchen.de
www.klinikum.uni-muenchen.de/Abteilung-fuer-Infektions-und-Tropenmedizin/de/
index.html

Tropenmedizinische Ambulanz der Eberhard Karls Universitdit
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72074 Tiibingen

Tel.: 07071/29-82365
www.medizin.uni-tuebingen.de/Zuweiser/Kliniken/Medizinische+Klinik/Tropenmedizin.
html
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® Tropenmedizinische Ambulanz der Heinrich-Heine-Universitdt
Moorenstr. 1
40225 Diisseldorf
Tel.: 0211/ 81-17031

3. Produzenten von Repellents

® Autan”:
SC Johnson GmbH
Mettmanner Str. 25
40699 Erkrath
www.scjohnson.de

® Doctan®:
Astellas Pharma GmbH
Postfach 50 01 66
80971 Miinchen
www.astellas.de

e Viticks Cool®:
Alpha-Biocare GmbH
Merowinger Platz 1a
40225 Diisseldorf
www.alphabiocare.de

4. Bestimmung von Ektoparasiten
Der Autor des Buches bestimmt mitgebrachte oder bei Thnen zu Hause angehdufte Schad-
linge. Einsendungen an:
Alpha-Biocare GmbH
Merowinger Platz 1a
40225 Diisseldorf

5. Gezeichnete Warnhinweise zum Selbstschutz
Diese Zeichnungen {ibergab mir vor ca. 25 Jahren ein Praktikumsteilnehmer an unserem
sechswochigen ,,Parasitenkurs® als Geschenk. Wer diesen Hinweisen folgt, dazu auch noch
den ,,Spruch* befolgt: »Boil it, peel it or forget it« und sich zudem die notwendigen Impfun-
gen verabreichen ldsst, nimmt ein massives Schutzschild mit auf Reisen.
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canis 87
divergens 87
microti 87
Bacillus 203
thuringensis 291
Balamuthia mandrillaris 46
Balantidium coli 89
Bartonella
bacilliformis 277
quintana 255
Bayliascaris procyonis 193
Bertiella 146
Blastocystis 93
hominis 93
Boophilus 87,219
microplus 220
Borrelia 224
burgdorferi 224-226
duttoni 220
Brugia 268

malayi 178, 182,185,193
timori 182
Buthus occitanus 206

c

Calliphora sp. 283f
Callitroga hominivorax 287
Candida 16
Capillaria

hepatica 161

philippinensis 161
Centruroides 207
Ceratophyllus

columbae 250

gallinae 245, 250
Ceratopogonidae 289
Cheyletiella 234

blakei 234

yasguri 234
Cheyletus 240
Chilomastix mesnili 17
Chiracanthium punctorium 210
Chlamydia trachomatis 282
Chorioptes 236
Chrysops spp. 178, 184, 287
Cimex

hemipterus 263

lectularius 260, 263

rotundatus 263
Cinchona 87
Clonorchis 108f

sinensis 102, 108, 112, 120,

125

Clostridium 203
Coenurus 147
Contracaecum sp. 169
Coquillettidia 181
Coxiella 203

burnetii 227
Cryptosporidium 52
Ctenocephalides

canis 245, 250

felis 244f, 249
Culex 178,181, 190, 265f, 268
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pipiens 269,271
pipiens fatigans 269

Culicoides 188,278
obsoletus 278

Culiseta 266, 268
annulata 268

Cyclops 191

Cyclospora cayetanensis 50

Cysticercus 146
cellulosae 127, 146
inermis 132
racemosae 146

D

Demodex 236

brevis 239

folliculorum 239
Dermacentor 215,219

andersoni 227

marginatus 218, 227

reticulatus 218f, 228
Dermanyssus gallinae 229
Dermatobia hominis 286
Dermatophagoides 240

farina 242

pteronyssinus  240-242
Desmodus 292
Diaemus 292
Dicrocoelium 109

dendriticum 112,117,119, 125

lanceolatum 119
Dictyophyme renale 176
Dientamoeba fragilis 17, 47
Dipetalonema 188, 193
Diphylla 292
Diphyllobothrium 133,135

latum 125
Dipylidium 135

caninum 144, 249f
Dirofilaria 189, 193

immitis 189f

repens 190

tenius 190
Dracunculus medinensis 191

E

Echidnophaga gallinacea 245,250
Echinochasmus sp. 122
Echinococcus 139, 147
granulosus  139f
multilocularis  139f
vogeli 139f
Echinostoma sp. 116, 121f, 125
ilocanum 122

Eimeria 59
Encephalitozoon cuniculi 95-97
Endolimax nana 49
Entamoeba
coli 49
dispar 39,49
gingivalis 19, 49
hartmanni 49
histolytica 39f
moshkovski 49
Enterobius vermicularis 47,
125, 149
Enterocytozoon bieneusi 94
Enteromonas hominis 17
Episthmium sp. 122
Escherichia coli 282
Euparyphium 122
Euroglyphus maynei 240
Euschongastia xerothermobia
231
Euscorpius
carpathicus 206
italicus 206
Eustoma 169

F

Fasciola 109

hepatica 112,117,125
Fasciolopsis 109

buski 102,115,125
Forcipomyia 278t
Francisella tularensis 227,287

G

Gastrodiscoides 123
Giardia
duodenalis 19
intestinalis 19
lamblia 191, 95
Glossina 22
morsitans 281
Glossinidae 289
Gnathostoma 172
spinigerum 173,193

H

Haemaphysalis 87,215,219

concinna 220

otophila 220

punctata 220
Haematobia irritans 287
Haematopinus suis 260

Haematopota 287
Haementeria officinalis 202
Haemopis sanguisuga 201
Harpactirella 211
Heterophyes 109, 120

heterophyes 125
Himasthia muehlensi 123
Hippobosca

camelina 279

equina 279
Hirudinaria granulosa 202
Hirudo medicinalis 201
Hyalomma 219
Hymenolepis 135, 137

diminuta 136, 145

microstoma 125

nana 136,139
Hypoderaeum conoideum 123
Hypoderma 287

Inermicapsifer madagascariensis
145

Isospora 59, 61
belli 49f

Ixodes 215,219
dammini 87,224
hexagonus 220
holocyclus 222
pacificus 224
persulcatus 222
ricinus 87,212, 216f. 220,

224

scapularis 224
-Weibchen 221

J

Jodamoeba biitschlii 49

K

Klebsiella 203

L

Lasiohelea 279

Latrodectus
curacaviensis 211
mactans 211
tredecimguttatus 208

Leishmania 31,277
aethiopica 31
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braziliensis 31
donovani 37
donovani donovani 37
donovani infantum 37
infantum 31
major 31
mexicana 31
tropica 31
Leiurus quinquestriatus 207
Leptocimex boueti 263
Leptoconops 278f
Leptopsylla segnis  250f
Leptotrombidium akamushi 233
Leucocytozoon 275
Limatis 202
nilotica 202
Linguatula serrata 195, 197
Linognathus setosus 260
Lipoptena cervi 279f
Loa loa 178,183,185, 188,
193, 287
Loxosceles 211
Lucilia 284
cuprina 287
sericata 284
Lutzomyia 32, 37,276
Lycosa tarantula 210

M

Macracanthorhychus
hirudinaceus 198
Macrobdella 202
Mansonella 188
ozzardi 188,193,275
perstans 188, 193
streptocerca 185, 189
Mansonia 181f, 266
richiardii 271
Margaropus 219
Melophagus ovinus 279
Mesocestoides 145
Metagonimus 109, 120
yokogawai 125
Metorchis conjunctus 112, 124
Micrococcus 203
Multiceps 147
multiceps 147
Musca sp. 289
domestica 280, 282, 287
Muscidae 290

N

Naegleria 44f
Nanophyetus 123

Necator 155

americanus 125, 155, 158
Neotrombicula autumnalis 231
Nosema connori 97
Nosopsyllus fasciatus 248, 250

o

Odagmia ornate 272
Oeciacus

hirundinis 263

vicarious 263
Onchocerca 187

volvulus 178, 180, 185, 275
Ophionyssus natricis 230
Opisthorchis 108

felineus 108, 111f

sinensis 108

viverrini 108, 110-112
Ornithodoros moubata 212,

220
Ornithodorus 227
Ornithonyssus

bacoti 230

sylviarum 230f
Otobius megnini 220

P

Panstrongylus megistus 263
Paragonimus 109, 113

westermani 102, 114, 125
Pasteurella tularensis 227,287
Pediculoides ventricosus 234
Pediculus

humanus capitis 253, 256

humanus corporis 253f
Pentatrichomonas hominis 17
Philophthalmus 124
Phlebotomidae 290
Phlebotomus 32,37, 276f

papatasii 276f
Phocanema sp. 169
Phoneutria 211
Phthirus 253

pubis 259
Plasmodium 74

falciparum 68,71, 73,79,

83

knowlesi 68

malariae 68, 71,79, 83

ovale 68,71,79, 83

vivax 68,71,79,83
Pneumocystis carinii 90
Polymorphus minutus 199
Porocephalus 195

Porrocaecum sp. 169
Pseudolynchia

canariensis 279

maura 279
Pseudomonas 202f
Pseudoterranova decipiens 169
Psoroptes 236
Psychoda 275
Pulex irritans 244f, 247-249
Pyemotes ventricosus 234

R

Railletina celebensis 145
Rattus norwegicus 250
Reduvius personatus 263f
Retortamonas intestinalis 17
Rhipicephalus 87,215,219

sanguineus 216,218, 227f
Rhodnius 31

prolixus 263

Rickettsia
burnetii 227
conori 227f

prowazeki 255
quintana 255
rickettsia 227
tsutsugamushi 233
typhi 248

S

Sarcocystis 56, 59f
suihominis 56
Sarcophaga 283
Sarcopsylla penetrans 251
Sarcoptes 236
scabiei 237
Schistocephalus sp. 134
Schistosoma
haematobium 101, 105, 108,
125
intercalatum 105, 108f
japonicum 105, 108f, 125
mansoni 101f, 105, 108f, 125
Septata intestinalis 95, 97
Sergentomyia 32,276
Simuliidae 289
Simulium spp. 178, 185, 188
amazonicum 275
damnosum 273
Spaniopsis 279
Stomoxys calcitrans 282,287,
289
Strongyloides
fiilleborni 160
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stercoralis 158
Symphoromyia 279

T

Tabanus 287
Taenia 125,135
asiatica 127
saginata 132
solium 127,131, 146
Taeniorhnychus 266, 271
Tegenaria domestica 210
Ternidens 155
deminutus 158,176
Terranova sp. 169
Thelazia 195
Theobaldia 266
annulata 268
Toxocara 173
canis 193
mystax 193
Toxoplasma 59
gondii 61
Triatoma

dimidiate 263
infestans 263f
maculate 263
Trichinella spiralis 162
Trichomonas
tenax 17
vaginalis 16
Trichostrongylus sp. 125, 155,
158,177
Trichuris trichiura 125, 154,
161
Trombicula toldti 231
Trypanosoma
brucei 22
brucei gambiense 22,24, 280
brucei rhodesiense 22
cruzi 26,263
rangeli 31
Tunga penetrans 245, 251
Tyroglyphus farina 241

U

Uncinaria stenocephala 193

\"
Vampirolepis 135

nana 125
Vibrio 203

W

Watsonius watsoni 123
Wolbachia 178, 187f
Wuchereria 268f
bancrofti 165, 1771, 180, 184f,
188, 193
bancrofti var. pacifica 178,181

X

Xenopsylla cheopis 245f, 248

Y

Yersinia pestis 248
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A

Abdomen 243

Abklatschklebestreifen 150

Abklatschverfahren 149

Abszess 42

Abszessbildung 39

ACA 224f

Acanthella 200

Acanthocephaliasis 198

Acanthopodien 44

Acanthor 199

Acanthorlarve 200

Acaridae 213

Acarol 231

accolé-Formen 83

Acrodermatitis chronica atrophi-
cans (ACA) 224

Adaptation 4

Adenitis 61

Adhisionsproteine 81

Advantix 228

Aeropylen 258

African colon worm 176

African horse sickness 279

African skin filaria 189

Afrikanische Hautfilarie 189

Afrikanischer Kolonwurm 176

Agyptische Augenkrankheit 282

Airport-Malaria 68

Albendazol 21,95, 971, 118, 143,
147, 151, 153, 155, 158, 160-
162, 165,172, 175, 184, 194

Aleppobeule 36

allergieverursachende Milbe
241

Allopurinol 38

Alveococcus 142

Alveolen 142

Amastigote 34

American body cavity filaria 188

American connective tissue 188

American dog fluke 123

American mesenterial worm 168

Amerikanische Bindegewebe-
filarie 188

Amerikanische Kérperhohlen-

filarie 188
Amerikanischer Eingeweide-

wurm 168
Amerikanischer Hundeegel 123
Amoben

apathogene bzw. schwach

pathogene 49
fakultativ pathogene 44
-Enzephalitis, granuloma-
tose 46

-Meningoenzephalitis 46
Amobenruhr 39, 282
Amoebiasis

extraintestinale 42

intestinale 39, 43

invasive 44
Amoxicillin 226, 256
amphistomal fluke 123
Amphotericin B 38,47
Andmie 133,158
anaphylaktische Reaktion 194
Anaplasmose 287
Ancylostomiasis 155
Angiostrongyliasis 165, 168
Anisakiasis 169

gastrische 170

intestinale 170
Annelida 200

Anreicherung
MIF- 21
SAF- 21

Antenne 266, 288f
Anthrax 287
Anthroponosen 6
Antidots 210

Antigen 6
Antihistaminika 147, 168, 182
Antikorper 4, 6,25
Antimon(Sb)-Priparate 38
Antimonpréiparate 38
Apicoplast 59, 64, 70
Appendizitis 44
Apterygota 242
Arboviren 222

Argasidae 212f, 220

Arista 288f

Artemether 86

Arthritis 225

Arthropoden 205

Asiatischer Lungenfadenwurm
165

Askariasis 151

Aspidobothrea 99

Astigmata 213

Atovaquon 86, 92

Auenwaldzecke 218

Augenegel 124

Augenfilarie 183

Augenschiden 173

Ausstrich 80

Autoinfektion 95, 137, 160, 194

Autoinvasion (Selbstinfektion)
159

Avermectine 172

Axostyl 17

Azithromycin 56

B

Babesiose 87,223,228

Bacitracin 47

Backerkritze 241

Balantidiasis 89

Balantidienruhr 89

Balantidiose 89

Bandwurm 126, 136

Bauchsaugnapf 112

bed bug 260

Bedornter Zwergdarmegel 120

beef tapeworm 131

Beifflaus 253, 260

Benznidazol (Radanil, Raganil)
31

Bephenium 158, 177

Bestimmungsschliissel 193,
213, 266

Bettwanze 260

Bettwanzenstich 262

Biltricide 108

biologische Bekdmpfung 287
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bird mite 230
Bisswirkung 208
biting midges 278
black flies 272
Blasenbilharziose 101
Blastozystose 93
Blaue Fleischfliege 284
Blaue Schmeif¥fliege 283
Blindheit 186
blue tongue disease 279
Blutausstrich 82
Blutegel 200
Blutformen
metazyklische 22
trypomastigote 22
Blutstuhl 157
body louse 254
Bohrginge 238
Bohrloch 286
Borkenkritze 238
Borreliose 223f
bosses 103
Bothrien 133
Boutonneuse 227
Brachycera 279, 288
Bradyzoit 64
Brandmaus 216, 225
Braune Hundezecke 216,218
Bremsen 225,287,291
Brill-Zinsser’sche Krankheit 255
broad tapeworm 133
Bruchsackpseudopodium 48
Brutfiirsorge 5
Brutkapsel 140
Bubonen 248
buffy coat 84
Buschmiicke 271

C

Calabarschwellung 184, 188
Canalis gynaecophorus 100
Candirufische 291
Capillariasis 161

capillary worm 161

Caput 243

Carnivoren 172

Carrion’s disease 277

cat flea 249
Ceratopogonidae 276, 278
Cestoda 126

Cestodaria 126
Chagas-Erreger 265
Chagas-Krankheit 26, 38
Chagom 28

Cheliceren 206f, 232
Cheyletiellidae 234

Chiclero-Geschwiir 35f
chigger 231
chigoe flea 251
Chinarindenbaum 87
Chinin 86, 89
-Entdeckung 87
Chininhydrochlorid 87
Chininsulfat 86
Chironomidae 265
Chloramphenicol 227,256
Chloroquin 86,97
Cholera 282
Chorioretinitis 61, 66f, 186
Chupacapras 292
Chylurie 178,181
Ciprofloxaxin 50
clegs 287
Clindamycin 67, 89, 92
Clitellum 201
Clotrimazol 47
Clypeus 289
cod worm 169
Coenuriasis 147
Conoid 59, 64f
Cornealulzera 46
Cortex 220
Cotrimoxazol 50, 52, 92, 94f
Coxa 243
creeping eruption 160, 172f, 193f
Cryptosporiasis 52
Cryptostigmata 213
cucumber tapeworm 144
Culicidae 265
Cyclorrhapha 288
Cyclosporiasis 50
Cyromazin 287
Cystacanth 200
Cysticerciasis 146
Cytochrom 22

D

Dapson 67,92
Darmbilharziose 105
Darmflagellaten 17
Dasselfliegenlarve 287
DAT 64
Dauernymphe 241
DEC (Diethylcarbamazin) 182,
184, 186
decacanth 126
deer flies 287
Defekte, T-Zell- 21
Demodicidae 213,239
Denguefieber 270
dense bodies 64
Depigmentierung 186

Dermanyssidae 213, 229
Derringue bovine 292
Deutonymphe 229
DHF 270
Diarrhé 79, 95
blutige 42
blutig-schleimige 154, 160
schleimige 21, 89
Dicker Tropfen 81f, 88
Diclazuril 50
Dicrocoeliasis 119
Dictyophymiasis 176
Diethylcarbamazin (DEC) 175,
182-184, 186, 188-191
Differenzialzentrifugation 28
Digenea 99
Diloxanidfuroat 44
Diphyllobothriasis 133
Dipylidiasis 144
disease, pelvic inflammatory 16
Diskusdarmegel 123
Doctan 233, 248, 291
dog roundworm 173
Dornfinger 210
Doxycyclin 48, 86, 182f, 187f,
226,233, 255f
DPKL 38
Dracunculiasis 191
dragon worm 191
Drakontiasis 191
Drehkrankheit 227
Dreitagefieber 277
DSIgM-ELISA 64
dwarf roundworm 158
dwarf tapeworm 137

E

Echinococciasis (Echinokokkose)
139, 141, 146

Echinostomiasis 121

Echte Fliege 280

ECM 224-226

Eflornithin 26, 92

EHEC 282

Ehrlichiosis 223

Ei 103,214

Eipaket 136

Eisensubstitution 158

Eiswasserbehandlung 207

Eklipase 4

Ektoparasit 1,205

Ektoparasitismus 1

Elephantiasis tropica 179

ELISA 7,64

Embryophore 136

Encepur 224
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Endoautoinvasion 52
Endodyogenie 62
Endoparasitismus 1
Endopolygenie 56
Endosymbiont 178
Endwirt 1, 167
primdrer 2
sekundérer 2
Entamoebiasis 39
Enteritis 151
Enterobiasis 149
Enterozytozoonose 94
Entflohen 145
Entwicklungsstadien 265
Entwicklungszeit 3
Enzephalitis 67
-Nephritis-Syndrom 97
EPEC 282
Epididymitis 16
Epimastigote 22
Epiroprim 67, 92
Erblindungsgefahr 67
Erntemilbe 213
Erysipeloid 248
Erythema chronicum migrans
(ECM) 224-226
Erythromycin 256
Eskazole 143
Espundia 35f
Eucestoda 126
Eukaryot 15
Exanthem 237
papuldses 227
Exophthalmus 147
Exspot 228
eye filaria 183
eye fluke 124

F

Fadenwurm 148
Fallen 280
Fascioliasis 117
Fasciolopsiasis 116
Fehlwirt 1f, 174
Femur 243
Fenbendazol 153
fever mosquito 266
Fieberkontinua 79
Fiebermiicke 266
Fil dAvicenne 191
Filaria conjunctivae 190
filarial worm 177
Filarien 193
Filarienarten 275
Filzlaus 253, 259
final host 1,138

Finnenlarve 127
Fischbandwurm 133
Flaviviridae 270
fleas 245
Fleckfieber 227,255
Flecktyphus 248, 255
Fledermaus 292
Fledermauswanze 263
Fliegen 279
Fliegenentwicklung 287
Fliegenschutz 291
flies 279
Floharten 245
Flohe 244
Flohstich 249
Flotation 55
Flubendazol 153
Flussblindheitsfilarie 185
Folinsdure 66f
follicle mite 239
Frontline 228
Frithsommer-Meningo-

enzephalitis (FSME) 222f
FSME 222f

-Immun 224
Funftagefieber 255
fur mite 234

G

GAE 46f
Gamogonie 49
Gastrodiscoidiasis 123
Gefliigelpest 230
Gelbfieber 270
Gelbhalsmaus 216, 225
Gemeiner Holzbock 215
Generation
freilebende 158
parthenogenetische 158
Generationswechsel 3, 100
Gesichtsfliege 287
Gesichtsddem 162
Gewebezysten 5
Gewebezystenbildung 62
giant fluke 116
Giardiasis 19
Gift 210f
Giftstachel 205
Gifttiere 205
Gliederkette 135
Globinabbau 86
Glossinidae 280
Glukose-6-phosphat-Dehydro-
genase 72
Glycyphagidae 213
Gnathobdellidae 202

Gnathostomiasis 172
Gnitzen 188,276,278
Golgi-Apparat 59
Granulom 106
Granulombildung 103
Graue Schmeif3fliege 283
Griine Schmeififliege 284
Gurkenkernbandwurm 144

H

Haarbalgmilbe 213, 239
Haarwurm 161
hair worm 161
Hakenkreuz 130
Haller’sches Organ 212
Haltere 288
Hiamaturie 104, 176
Hamorrhagie 275
Hamorrhagisches Denguefieber
270
Hampolymerase 86
hanging groins 186
hard ticks 215
harvest mite 231
Hausmausfloh 250
Hausmiicke 269
Hausspinne 210
Hausstaubmilbe 240f
Haustellum 289
Hautleishmaniose 35
Hautmaulwurf 194
Hautodeme 188
Hautonchozerkose 186
Hautreaktion 226
HbS 72
head louse 256
heart worm 189
Heartgard 190
hemimetabol 243,262
Herbstmilbe 232
Herbstmilbenbefall 234
hering worm 169
Heringswurm 169
Herz-Lungen-Schlund-Passage
160
Herz-Lungen-Trachea-Schlund-
Passage 174
Herzwurm 189
Heterogonie 3
Heterophyiasis 120
Heteroptera 260
heteroxen 1
Hetrazan 186, 189
hexacanth 126
Hexachlorcyclohexan 238
Hexapoda 242
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Hippoboscidae 279
Hirschlausfliege 279f
Hirudin 202
Hirudineen 201
Hoden 112
holometabol 244
holometabole Entwicklung
244
hookworm disease 155
Hornfliege 287
horse flies 287
host
final 63
intermediate 63
reservoir 23
house mosquito 269
Hithnermilbe 229
human botfly 286
human flea 249
human roundworm 151
human whipworm 154
Humanfilarien 178
Hundefloh 250
Hundelaus 260
Hundespulwurm 173f
Hundsfieber 277
Hydatide 140
Hydrogenosom 17
Hydrozephalus 62
internus 147
Hymenolepiasis 137
Hyperinfektionssyndrom 160
Hypnozoit 70
Hypopharynx 289
Hypostom 220, 222

Igelzecke 220

IHAT 7

IIFT 7,64

ILAT 6

Ileus verminosus 151
Imago 244
Immunblockade 4
Immunevasion 4
Immunitat 37
immunization, acquired 7
Immunsuppression 4
Imodium 200
Impfstoffe 224
Infektion, chronische 21
Infektionsimmunitat 8
Infektionsschutzgesetz 258
Inkubationszeit 4
Insekten 242
intermediate host 1

Internum 220
Invasionsmechanismen 4
Todopquinol 48
Tonenaustauschchromato-

graphie 25
Iridozyklitis 61, 186
ISAgA 64

Isosporiasis 49

Itraconazol 47

Ivermectin 158, 161, 168, 172,
182, 184, 187-191, 194, 239

Ivomec 239

Ixodidae 212f, 215

J

japanische Enzephalitis 271
jigger 251

K

Kamerunschwellung 184
Kammspinne 211
Karzinom 103
Katayama-Syndrom 107f
Katipo 211f

Katzenfloh 245,247,249
KBR 6, 64

keds 279

Keratitis 46f, 186, 195
kidney worm 176
Kieferegel 202
Kinderlihmung 282
kissing bug 263
Klammerbeine 253
Kleiderlaus 253f
Kleiner Leberegel 119
knob 79-81
Knopfspinne 211
Knoten 185

Knottsche Anreicherung 181
Kokonruhe 245
Kokzidiose 49, 55, 58
Kommensalismus 1
kongenitale Toxoplasmose 66
Konjunktivitis 162, 195
Kontinua 68
Kopthorerform 83
Kopflaus 256
Korazidium 133
Kotwanze 263

Kritze 237

Kratzer 198

Kritzmilbe 213,235
Kreuzspinne 209
Kriebelmiicke 185,272,276

Krustenbildung 237
Kurzschwanzkrebs 114
Kutikula 195

L

Labellum 289
Labium 289
Labrum 289
lancet fluke 119
Lariam 86
Larva
currens 194
migrans cutanea 194
migrans interna 173
migrans visceralis 173
Larve 214,229
filariforme 155f
rhabditiforme 155f
sheathed, gescheidet 155
Larvenmorphologie 285
Larvenwanderung 151, 155,
160, 177, 197
Laurer’scher Kanal 112
Lause 253
Lauseriickfallfieber 256
Lausfliege 279
LCB 224-226
Leberabszess 42
Leberegel 108
Lederzecke 212f, 220
leech 201
Legionellen 47
Leishmaniasis 35
amerikanische 31
Haut 31
Schleimhaut 31
viszerale 37
Leishmanoid, dermales Post-
Kala-Azar 38
Levamisol 153, 158, 168, 177
Linguatulida 195
Linicin 259
Preventive Spray 259
Liponyssidae 230
liver fluke 108
Loiasis 183
Loperamid 200
louping ill 227
louse borne spotted fever 255
Lumefantrin 86
lung fluke 113
Lungenpassage 153
Lungenpest 248
Lycosidae 210
Lyme-Borreliose 224
Lyme-Krankheit 224,226
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Lymphadenosis cutina benigna
(LCB) 224,226
Lymphangitis 178, 192

Lympbhatische Filariose 177, 182

Lymphe 233

Lymphfilarie 177,193

Lymphknotenschwellung 178,
228

Lymphvarizen 178

M

Macronyssidae 213
Maden 286
Madenwurm 149
Magnaform 39, 41
Makrogamont 71
Makronukleus 90
Makrophage 64
Mal de Caderas 292
Malaria 67

duplicata 79

komplizierte 86

konnatale 67

quartana 68,79

renale 79

tertiana 68,79

tropica 68,73,79

unkomplizierte 86

zerebrale 79
Malaria-Erreger 71

geographische Verbreitung

75

klinische Symptome 75
Malaria-Prophylaxe 85
Malayan filarial worm 182
Malayische Lymphfilarie 182
Mallophagen 260
Malmignatte 212
Malteserkreuz 88
Mandibeln 243, 289
Mansil 108
Mansonelliasis 188
Marseille-Fieber 227
Maurer’sche Flecken 83
Maxillar 289
Maxille 289

-1 243

-2 243
Mazzotti 186

-Test 184

Mebendazol 143,151, 153, 155,

158, 160, 162, 165, 168, 177,
184, 188, 194
Medinawurm 191
Medizinalprodukte 258
Medizinischer Blutegel 201

Mefloquin 86
Megluminantimonat 38
Mehrfachbefall 83
Melarsoprol 26
Meldepflicht 56
Membranfiltrationsmethode
181
Meningoenzephalitis 223
eosinophile 166
Meningopolyneuritis Garin-
Bujadous-Bannwarth
(MPGBB) 224
Menschenfloh 245, 247, 249
MESA 81
Mesosoma 206
Mesostigmata 213
Mesothorax 243
Metacestode 127
Metagenese 3
Metagonimiasis 120
Metamorphose 3
Metasoma 205f
Metastasenbildung 140
Metathorax 243
Metazerkarie 113,117
Metazoonose 6
metazyklisch 26
Methopren 287
Metorchiasis 124
Metrifonat 104

Metronidazol 16, 21, 44, 48, 90,

94f, 192
Miconazol 47
Microfilaria

diurna 183

nocturna 178,182
MIF 43
Mikrofilarimie 181, 184
Mikrofilarien 178, 180, 182,

193

gescheidete 178

ungescheidete 178
Mikrogamont 71
Mikrohidmatokritmethode 25,

28
Mikronemen 59
Mikronukleus 90
Mikropore 59
Mikrosporidien 94
Milben 228
Milbenallergie 242
Milbengang 236
Milbenkot-Test 242
Miltefosin (Impavido) 38
Milzbrand 287
Mimikry, molekulare 4
Miner’s disease 155
Minutaform 39, 41

Minzolum 175
Mirazidium 106
MiteStop 230, 234f, 242, 248,
251, 262, 265
molekulare Mimikry 4
Monogenea 99
monoxen 1
Moskito 265
moth flies 275
mouches 279
moving junction 70
moving skin filaria 190
MPGBB 224f
Miicken 265
Miickenarten 266
Miickenschutz 291
Mundwerkzeuge 289
murine typhus 248
murines Fleckfieber 248
Muscidae 280
Muskeltrichine 162f
Myelitiden 225
Myelitis 223
Myiasis 283, 285f
Myxomatoseviren 275

N

Nacktschnecken 168
Nagermilbe 213
Nahrungsgang 289
Nanophyetiasis 123
Natriumstiboglukonat 37f
negative staining 65
Nematocera 265, 288
Nematoda 148
Neomycin 47

Neotenie 3

Neurotoxine 210
Neurozystizerkose 127, 146f
Niclosamid 117,121, 138
Nierenwurm 176
Nifurtimox 31

Niridazol 192

Nisse 256

Nitazoxanid 56
Nitroimidazole 16,21, 44
nodule worm 185
NoLice 259

Nordische Vogelmilbe 231
northern fowl mite 230
noseeums 278

Notfall 84

Nuclosamid 131, 137
Nukleolus 59

Nukleus 59

Nymphe 214, 243
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OCR 7

Octreotid 56

Old and New world hookworm
155

Onchocerciasis 185

Onchocercum 185

Onchozerkose 186

Oncosphaera 133f, 136, 146

Oncosphaeralarve 128, 140

Ontogenie 3

Ookinet 69

Oozyste 49, 54, 58, 65

Operculum 109, 117, 134, 253

Opisthorchiasis 108

Opisthosoma 207

Opportunist 5, 55, 91, 94, 97

Opticusatrophie 186

Orientbeule 35f

Oroya-Fieber 277

Ovar 112

Oxamniquin 108

Oxytetrazykline 97

P

paludisme 67
PAME 46f
Pappataci-Fieber 277
Parabasalkorper 17
Paragonimiasis 113
abdominale 113
pulmonale 113
zerebrale 113
Parasitenbefall, Organe 10
parasitophore Vakuole 32, 62,
70
paratenischer Wirt 167
Parchenegel 101
Paromomycin 38, 44, 48
Patenz 4
Pathogenitit 5
Pedipalpen 206f, 221
Peitschenwurm 154
Pellikula 70
Pelzmilbe 234
Penetration 70
Penicillin 98, 226f, 256
Pentamidin 26, 38, 47, 92
Pentastomen 195
Pentastomiasis 195
Peritonitis 151
peritrophische Membran
243
Perniziosa-Typ 133
Pest 246, 248

Pferdeegel 201
Pferdelausfliege 279
Pfriemenwurm 47, 149
Phasmide 148
Philippinischer Haarwurm
161
Phlebotomidae 275f
Phoresie 286
Phthiraptera 253
Picksan 259
Pigment 72f
Pilz 93
pinworm 149
Piperazin 153
Pleozytose 25
Plerozerkoide 136
Plerozerkoidlarve 133
Pneumonie 91
Pneumozystose 90f
Polfaden 136
Polkappen 154
Polring 59
Polschlauch 96
Polyadenitis 24
Polyembryonie 3
Polymycin 47
Polyploidie 15
Ponazuril 61
pork tapeworm 127
postnatale Toxoplasmose 66
Pradilektionsstelle 236
Pripatenz 3
Praziquantel 104, 108, 115, 117f,
121, 132f, 1371, 147
Prednison 67
Primaquin 92
primdre Zystenwand 62
Primireffekt 26
Probeexzision 140
Proboscis  199f
Proglottiden 127
Proglottis 130
Proguanil 86
Promastigote 34
Pronotum 245
Prosoma 205, 207
Prostatitis 16
Prostigmata 213
Prothorax 243
Protista 15
Protonymphe 229
Protozoa 15
Prozerkoidlarve 133
Pseudopodien 44, 48
Pseudozysten 62
Psychodidae 275
Pterygota 242
Ptilinjum 281

puce 245

Pulmonary artery worm 165
punkies 278

Pygidialplatte 244

Pyrantel 151, 153,158, 177
Pyrethroide 248, 258, 265
Pyrimethamin 50, 66f
Pyrvinium 151

Q

Q-Fieber 227
Quaddelbildung 254

R

Radiculitis 223

raptor bug 263

Rattenfloh 246, 250

Rattenmilbe 230

Raubwanze 31,263

Receptaculum seminis 112

red bug 231

red poultry mite 229

Reduviidae 27,263

Regurgation 248

REIA 64

Rekrudeszenz 79

Repellentien 25, 371, 84, 88,
181f, 184, 187, 191, 228, 248,
259,291

RES-cells 33

Reservoir 31, 37,72

Reservoirwirt 2, 24, 26, 32

Resistenz 8, 85

Respirationsbeule 281

Restkorper 58

Rezidive 70,79

Rhagionidae 279

Rhoptrien 59, 64

Rhynchobdellidae 202

RIA 7

rice seed tapeworm 144

Rickettsiose 228

Riesenkratzer 200

Rifampicin 47

Rinderbandwurm 132

Ringelwiirmer 200

river blindness 186

Robles‘ disease 186

Rocky Mountains spotted fever
227

Rote Hithnermilbe 229

Rote Ruhr 39

Rotelmaus 225

Rotriickenspinne 211
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RTS,S 84 Sepsis 192 Superinfektion 8,237

Riickfallfieber Sequestration 4 Suramin 26, 187
endemisches 227, 256 SFT 64 surface coat 4,22, 32,70

europdisches 256
Zeckenriickfallfieber 227

S

SAF 43

Salizylate 182

Salmon poisoning disease 124

Salmonellose 282

Saltidin 233

sand flea 251

sand flies 275

Sandfloh 251

Sandmiicke 37,275,277

Sarcoptidae 213,235

Sarkosporidien 56

Sarkosporidiose 58

Sauglaus 253

Saugnapf 100, 202

Saugrohr 221

Saugwurm 99

scabies mite 235

Scabies norwegica 237f

Schafzecke 218

Schamlaus 259

Scheide 178, 180

Schildzecke 212f, 215

Schildzeckengattung 219

Schistosomulum 103

Schizogonie 49, 68

Schizontimie 83

Schlafkrankheit 280

Schlangenbiss 207

Schlangenmilbe 230

Schleimhautleishmaniose 35f

Schmetterlingsmiicke 275

Schnake 265

Schnepfenfliege 279

Schraubenwurm 287

Schropfen 202

Schiiffner’sches Anfangsfieber
68

Schiiffner’sche Tiipfelung 71, 83

Schiitzengrabenfieber 255

Schwarze Witwe 211f

Schweinebandwurm 127

Schweinelaus 260

screw worm 287

scrub-itch 233

scrub typhus 233

Sekundirxanthem 237

Selbstinfektion 149

Semiimmunitdt 72

Sensomed Liuseshampoo 259

sheath 178,180
sheep tick 279
Sichelzellenanidmie 72
Siegelringstadien 73
Simuliidae 272,276
Siphonaptera 245
Skin-snip-Verfahren 186
skin worm 185
Sklerodermie 186
Skolex 127, 130f
Skorpion 205
Skorpionstich 207
small liver fluke 119
soft ticks 220
Spaltlampe 186
Sparganum 133
spiders 207
spinal collar fluke 121
Spinne 207, 209
spiny bulbus worm 172
spiny intestinal fluke 120
Spiramycin 56, 66f
Spirochdten 224
Sporen 97
Sporogonie 70
Sporoplasma 95
Sporozoit 58
Sporozyste 58, 103
Spring Summer Encephalitis
223
Spulwurm 151
Stachelkragenegel 121
Stachelmundwurm 172
Stallfliege 282, 287
Standby 84
Stapelwirt 2
Staubmilbe 213
Staubwanze 263
Stechmiicke 265
sterile male technique 287
Stichosomzellen 154
Stichreaktion 271,274
Stichwirkung 206, 220, 248, 254
Stigmen 243
Stigmenplatte 212, 286
stouts 287
Strobila 135
Stromectol 239
Strongylidiasis 158
Stubenfliege 280, 282
Stylostom 233
Sulfadiazin 66f
Sulfamethoxazol 50, 52, 94
Sulfisoxazol 98
Sumpffieber 67

Procyclin- 22

VSG- 22
Stiflwasseregel 176
Stilwasserschnecke 166
System 9, 100, 126, 148, 198,

201, 242

T

Tabanidae 287
Tache
bleue 228,259
noir 228
Tachyzoit 64f
Taeniasis 127, 131
Taeniose 127
Tapetenflunder 260
Tarsus 243
Taubenzecke 212
Taubheitsgefithl 178
Tegument 112
Ternidens disease 176
Tetrachlorethylen 117,121
Tetrazykline 90,227, 233, 255f
Thalassimie 72
Thorax 243
thorny-headed worm 200
Tiabendazol 160, 165, 168, 175,
194
Tibia 243
Tierlaus 260
Tierreservoir 67
tiny dog dwarf worm 139
Tipulidae 265
Tollwut 292
Toltrazuril 61
Toxin 222
Toxocariasis 173
Toxoplasmose 61
kongenitale 62, 66
konnatale 62
postnatale 61, 66
Tracheen 243
Trachom 282
transovariale Ubertragung 225
Transportwirt 2
travellers disease 49
Trematoda 99
trench fever 255
Tre-san 242
trichinal worm 162
Trichine 162
Trichinellosis 162
Trichiniasis 162
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Trichinose 162
Trichobothrien 244
Trichoceridae 265
Trichomoniasis 16
Trichostrongyliasis 177
Trichuriasis 154
Triclabendazol 118
Trimethoprim 50, 52, 92, 94
Trimetrexat 92
Trochanter 243
Trombiculidae 213
Trombidiformes 234
Trophozoit 20, 90
Tropische Bettwanze 263
Tropische Lederzecke 212
Tropische Rattenmilbe 230
Trypanosomiasis 24
afrikanische 22
stidamerikanische 26
Trypanosomose 24
trypomastigot 26
Tsetsefliege 22, 280
Tsetse-fly 23
tsutsugamushi disease 233
Tsutsugamushi-Fieber 233
Tuberkel 106
Tularamie 227,287
Tunnelkrankheit 155
Tunnelwurm 155
Tipfelung 71, 83
Typhus 282
Tyroglyphidae 240
T-Zell-Defekte 21

u

Ubertragung
diaplazentare 62
transovariale 225
transovarielle 222
transstadiale 222

Ulzera 41

Unterhautfilariasis 190

Unterhautfilarie 190

Uta 36
-Geschwiir 35

\"

Vakzination 84

Vampire 292
Vampirfische 291
Vampirolepiasis 137

Vas efferens 112
Vektoren 1, 243
Verankerung 4
Verfarbung der Haut 254
Vergiftungssymptome 207
Vermox 143

Verruga peruana 277
Virulenzgrad 6
Vitellarium 112, 134
Viticks 224, 233f, 248, 291
Vogelfloh 250
Vogelmilbe 213
Vogelspinne 211
Vogelwanze 263
Vorratsmilbe 213

W

Waldmaus 216
Waldmiicke 270
Wanderfilarien 183
Wanderlarve 193, 195
wandernde Hautrétung 225
Wandernymphe 241
Wanderratte 250
Wanze 260
Wanzenarten 263
Wash-Away-

Hund 235

Laus 259

Wasserschnecke 103,111, 113,

116f, 121
Watsoniasis 123
Wechselfieber 67
Weil-Felix-Reaktion 255
Weiifuffmaus 225
Wiesenmiicke 269f
Wiesenwithlmaus 225
Wintermiicke 265
Wirtsspezifitit 2,5

Wirtswechsel 100
Wolbachien 182
Wolfspinne 210
Wolhyni'sches Fieber 255
Wurmeier 125

Wiirmer 99

X

Xenodiagnose 29, 31
Xerodermie 186

V4

Zecken 212
Zeckenarten 213
Zeckenbefall 228
Zeckenentfernung 222
Zeckenlihme 222
Zeckenparalyse 222
Zeckenriickfallfieber 220
Zeckenstich 222
zerebrale Schistosomiasis
108
Zerkarien 103,106, 117
Zerkariendermatitis 107
zibetcat fluke 110
Ziehl-Neelsen-Fiarbung 55
Ziliaten 89
Zooanthroponose 6
Zoonose 6,32, 55,270
Zuckmiicke 265
Zungenwurm 195
Zwergbandwurm 137
Zwergfadenwurm 158
Zwischenwirt 1, 167
Zyste 39, 64,90, 114
4-Kern 20
Sarcocystis 60
Zystenform 39
Zystenmerozoit 56, 59
Zystizerkoidlarve 137f
Zystizerkose 127f, 143, 146
Zystizerkus 127,131
Zytostom 59
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