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Viele parasitare Infektionen bleiben iiber langere Zeit
undiagnostiziert, weil sie oft unspezifische Symptome
verursachen, aber auch weil nicht daran gedacht wird.
Parasitdre Darmerkrankungen sind bei uns selten, was
ein Grund fiir eine oft verzdgerte Diagnosestellung sein
kann. Zudem werden parasitdre Erkrankungen in der
Regel mit subtropischen oder tropischen Regionen
assoziiert. Die heutige Mobilitdt mit hdufigen Aus-
landsreisen, globale Migration sowie Import von tropi-
schen Friichten erzeugen jedoch neue Rahmenbedin-
gungen, sodass parasitdre Krankheiten auch bei uns
hdufiger vorkommen. Nicht alle parasitdren Erkran-
kungen des Gastrointestinaltraktes sind importiert,
sondern sie konnen auch direkt durch engen Tierkon-
takt vom Tier auf den Menschen iibertragen werden.
Die wichtigsten parasitdren Erkrankungen des Gas-
trointestinaltraktes und der Leber werden im Folgen-
den vorgestellt.

Unterschiedliche Lebenszyklen. Im Gastrointestinal-
trakt und im Gallengangsystem nisten sich Protozoen
(Einzeller), Fadenwiirmer (Nematoden), Bandwiirmer
(Cestoden) und Saugwiirmer (Trematoden) ein. Band-
wiirmer und Saugwiirmer gehoren zu den Platt-
wiirmern. Die Fortpflanzung der Bandwiirmer ist
zweigeschlechtlich; sie produzieren durch gegenseitige
Befruchtung zahllose Nachkommen. Es kommt aber
auch hdufig zu einer Selbstbefruchtung, bei der
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Samenzellen aus Proglottiden des vorderen Kérperab-
schnittes die Eizellen in den Eierstocken der Proglotti-
den des hinteren Korperabschnittes befruchten. Nach-
dem die befruchteten Eier in den Darm des Wirtes
gelangen, werden sie in den Faeces nach auSen befor-
dert. Hier verbleiben sie, bis sie von einem geeigneten
Zwischenwirt aufgenommen werden. Aus den Eiern
schliipfen die Larven der Bandwiirmer [1-3].

Die Saugwiirmer sind durchgehend Endoparasiten mit
komplexen Lebenszyklen; sie gehéren zu einer Klasse
von parasitdr lebenden Plattwiirmern. Die als Adern-
egel bekannten Saugwiirmer befallen das Blut von
Menschen und verursachen das in tropischen Klima-
zonen verbreitete Bild der Schistosomiasis bzw.
Bilharziose [3,4].

Epidemiologie und Nachweis. Wie bereits erwdhnt,
sind parasitdre Erkrankungen generell viel hdufiger in
tropischen und subtropischen Landern zu finden und
weniger in Europa und den industrialisierten Lindern.
Die verstadrkte Reisetdtigkeit und die Immigrations-
bewegungen haben aber dazu gefiihrt, dass auch bei
uns vermehrt parasitdre Krankheiten auftreten. Die
Haufigkeit von parasitdren Erkrankungen ist bei uns
unklar, da es keine genauen Register zu den verschie-
denen Krankheiten gibt und fiir die meisten Erreger
keine Meldepflicht besteht [2].
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Die Anzahl der nicht oder erst verzogert diagnostizier-
ten Fdlle ist relativ hoch, weil nicht daran gedacht wird.
Der Verdacht muss sich aus der Anamnese ergeben:
Aufenthalt in den Tropen oder Subtropen, chronisch
rezidivierende StuhlunregelmadRigkeiten oder eine
unerkldrte Eosinophilie sind Hinweise fiir eine Parasi-
tose. Die Diagnose ist in der Regel relativ einfach: In den
meisten Féllen geniigt es, 3 Stuhlproben in einer SAF-
(sodium acetate acetic acid formalin) Losung aufbe-
wabhrt zu analysieren. Der Stuhl sollte aber untersucht
werden, bevor Medikamente (Antibiotika, Medika-
mente gegen Parasiten, Wismut etc.) verabreicht wer-
den, weil sonst falsch negative Testergebnisse erzeugt
werden kénnen [9,10].

Ubertragung. Parasiten gelangen iiber unsauberes
Trinkwasser oder kontaminierte Lebensmittel in den
Korper oder werden direkt fakal-oral {ibertragen. In
Tab. 1 sind wichtige Risiken und entsprechende Erreger
zusammengestellt. Bei Immigranten aus Entwick-
lungsldndern kdnnen Parasiten in bis zu 60% nachge-
wiesen werden, wobei Asylsuchende aus Subsahara-
Afrika und aus Siidostasien am stdrksten betroffen sind.

Die Parasiten gelangen vor allem iiber kontami-
niertes Wasser oder Nahrungsmittel in den Gas-
trointestinaltrakt, doch kommen auch Tier-zu-
Mensch- oder Mensch-zu-Mensch-Ubertragungen
vor, vor allem bei Giardia lamblia, Oxyuren oder

Risiken durch unsauberes Wasser oder kontaminierte Nahrungsmittel
(modifiziert nach [10]).

Risikofaktoren

Unsauberes Wasser

Parasiten

Giardia lamblia, Cryptosporidia, Toxoplasmose etc.

StiBwasserkontakt (Tropen)  Schistosomiasis

Rohe Friichte, Gemdise,

Salat

Fleisch

StiBwasserfisch

Salzwasserfisch

Schnecken

Flusskrebse

Wasserpflanzen

Giardia lamblia, Cryptosporidia, Ascaris, Trichuris,
Taenia

Taenia, Trichinella

Fischbandwurm, Darm- und Leberegel

Fischbandwurm, Anisakis

kleine Trematoden

Lungenegel

Darm- und Leberegel, Trematoden
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I Kryptosporidien. Auch eine sexuelle Ubertragung
ist moglich, insbesondere durch anale Praktiken.

Wann muss man daran denken? Die Risikoanamnese
(Herkunft, Auslandsaufenthalt, Erndhrung, Trinkwas-
ser etc.) gibt wichtige Informationen. Aufgrund der
geografischen Ausbreitung konnen bestimmte Parasi-
tosen schon anhand der Anamnese ausgeschlossen
werden. Klinisch sind unspezifische gastrointestinale
Symptome im Vordergrund, oft verbunden mit Stuhl-
unregelmadRigkeiten (s. ,Hinweise auf eine Parasitose*)
[8,10].

Hinweise auf eine Parasitose

® Anamnese: vermehrte Stuhlfrequenz, unspezifi-
sche Symptome wie Ubelkeit, Erbrechen, unspezifi-
sche Bauchschmerzen, Reiseanamnese, Aufenthalt
in tropischen und subtropischen Landern

m Laborchemisch: Eosinophilie, unerklarte Anamie

® Alarmsymptome: blutige Diarrho, starkes Erbre-
chen, Fieber, akutes Abdomen

m Abklarungsbediirftig: chronische Diarrhd, uner-
kldrter Eisenmangel

Protozoen
Giardiose

Epidemiologie und Ubertragung. Die Giardiose wird
durch einen weltweit verbreiteten Parasiten Giardia
lamblia oder Lamblia intestinalis verursacht, der vor
allem den oberen Diinndarm des Menschen besiedelt.
Die Inzidenz ist bei Kindern hoéher als bei Erwachsenen.
Ungeniigende sanitdre Einrichtungen und Hygiene for-
dern die Infektionsrate. Epidemien kénnen vorkom-
men. Die Ubertragung erfolgt fakal-oral, wobei konta-
miniertes Trinkwasser und Nahrungsmittel die wich-
tigsten Infektionsquellen darstellen. Das Infektionsrisi-
ko wird durch die Lebens- und Trinkwasserhygiene und
die Abwasser- und Fakalienbeseitigung bestimmt.
Nicht behandelte Zystentrager bilden ein Infektions-
risiko (Immigranten und Reisende aus Endemiegebie-
ten). Lamblienzysten sind in der Regel resistent gegen
iibliche WasseraufbereitungsmaRnahmen. Die Uber-
tragung der Lamblienzysten erfolgt durch Zysten in
kontaminiertem Trinkwasser oder kontaminierter
Nahrung. Kinder und Immunsupprimierte sind in der
Regel starker betroffen.
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Darm|/Anorektum

multifaktoriell und wird durch eine verminderte Moti-
litdt, durch IgA- und IgG-Mangel und durch mukosale
Defekte gefordert. Die Mehrheit der Giardiosen verlduft
asymptomtisch.

Klinik. Die Klinik der Giardiose ist sehr variabel und
reicht, wie erwdhnt, vom symptomlosen Trager (hdufig
in endemischen Gebieten) bis zur schweren Durchfall-
erkrankung mit Malabsorption. Die wesentlichen
Symptome sind in Tab.2 zusammengefasst. Fliissige bis
wadssrige, {ibelriechende Stuhlentleerungen (bis 10-mal
pro Tag) kénnen vorkommen. Gewichtsverlust, Nausea,
AufstoRBen und Bauchkrampfe sind hdufige Symptome,
manchmal assoziiert mit Miidigkeit und Leistungsver-
minderung. AufstoRen mit einem Geruch nach faulen
Eiern ist beschrieben worden. Giardia lamblia werden
selten auch in den Gallenwegen und in der Lunge
gefunden.

I Etwa die Halfte der mit Giardia lamblia infizierten
Personen entwickelt gastrointestinale Symptome.

Labordiagnostik. Die Diagnose wird durch den Nach-
weis von Zysten oder Trophozoiten im Stuhl gestellt,
wobei ein spezifischer ELISA-Test zur Verfiigung steht,
der den Nachweis eines Giardia-Antigens im Stuhl
erlaubt (Sensitivitdt des Tests >90%, Spezifitit 98 %). In
der Regel werden 3 Stuhlproben untersucht. Damit ist
nur noch selten ein histologischer Nachweis aus Diinn-
darmbiopsien notwendig. Giardia lamblia kann auch im
Duodenalsaft oder in der Galle nachgewiesen werden,
doch ist dieser Nachweis in der Klinik nicht notwendig.
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Abb.1 Intestinale Protozoen. a Giardia-Zyste (ungefarbt im
Duodenalsekret). b Erythrozytophager Trophozoit von Entamoeba
histolytica. ¢ Cryptosporidium parvum (modifizierte Ziehl-Neel-
son-Farbung) (aus Riemann, Fischbach, Galle, M&ssner: Gastro-
enterologie in Klinik und Praxis. Stuttgart: Thieme).

Pathogenese. Nach der Aufnahme von Zysten (Abb.1a)
entwickeln sich diese zu Trophozoiten und vermehren : . ) g : _
sich im Duodenum und Diinndarm (Abb. 2). Die Inku- N . % wlig. i P s

bationszeit betrdgt in der Regel 1-2 Wochen, kann Abb.2 Giardiasis-Enteritis. Auf der Zottenoberfldche sind zahlreiche sichelférmige
aber auch sehr viel langer sein. Die Pathogenese ist Trophozoiten erkennbar.
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Tabelle 2

Typische Symptome bei Giardiose.

m Durchfall (dtinn bis wassrig)
m Abdominalschmerzen
m Ubelkeit und Erbrechen (im Akutstadium)

m Malabsorptionssymptome

Serologische Untersuchungen sind aufgrund des einfa-
chen Stuhltests nicht notwendig (und auch nicht sinn-
voll). Eine Bluteosinophilie tritt nicht auf.

Therapie. Sowohl symptomatische als auch exponierte

asymptomatische Personen sollten behandelt werden.

= Asymptomatische Zystentrdger: Es sollten nur Perso-
nen, die in der Lebensmittelbranche tétig sind,
behandelt werden. Die Behandlung asymptomati-
scher Trager ist sonst dulRerst umstritten. Kontrol-
lierte Daten fehlen.

= Symptomatische Patienten sollten mit oralen
5-Nitroimidazol-Prdparaten {iber 5-7 Tage hinweg
behandelt werden (Metronidazol 3 x 500 mg/Tag fiir
7 Tage oder Tinidazol 2 g oral als Einzeldosis oder
Ornidazol 2 x500 mg/Tag fiir 5 Tage).

Die Wirksamkeit von Tinidazol betrdgt 90 - 98%; Resis-
tenzen sind sehr selten. Bei immunkompromittierten
Patienten sollte die Therapie 6 -8 Wochen verabreicht

werden. Nach der Behandlung sollte der Therapieerfolg
mittels Stuhltest iberpriift werden [5,10].

Die Giardiose kann durch Antigennachweis im Stuhl
diagnostiziert werden. Symptomatische Patienten
und asymptomatische Zystentrdger, die in der
Lebensmittelbranche beschaftigt sind, sollten mit
5-Nitroimidazol-Praparaten behandelt werden.

Amobiasis (E. histolytica und E. dispar)

Epidemiologie. Es gibt zwei morphologisch sehr dhn-
liche Spezies, die frither generell als E. histolytica
bezeichnet wurden. Heute wird nur die pathogene
Spezies E. histolytica genannt, die nichtpathogene
Form E. dispar. Beide Formen werden weltweit hdufig
nachgewiesen; es wurde geschatzt, dass 10% der Welt-
bevolkerung mit E. histolytica infiziert sind. Die hochs-
te Inzidenz (bis zu 80%) findet sich in den Tropen und
Subtropen, insbesondere in Zentral- und Siidamerika,
in Indien und im tropischen Asien sowie in Afrika. Wie
erwdhnt, sind nicht alle Amében pathogen und thera-
piebedyirftig. Klinisch relevant und im Vordergrund des
Interesses ist die invasive Form E. histolytica. Auch
wenn sie im Allgemeinen als einzige pathogene Spezies
gilt, gibt es Case Reports von anderen Amobenspezies,
die mit einer gastrointestinalen Erkrankung assoziiert
worden sind: E. dispar, E. hartmanni, E. coli und andere.

Ubertragung. Die Ubertragung erfolgt fikal-oral durch
infektiose Zysten, wobei kontaminiertes Trinkwasser
und Nahrungsmittel die wichtigste Infektionsquelle
darstellen. Das Infektionsrisiko wird durch die Lebens-
und Trinkwasserhygiene und die Abwasser- und Fédka-
lienbeseitigung bestimmt. In Europa sind vor allem
Immigranten und Reisende betroffen.

Pathogenese. Die Inkubationszeit betrdgt wenige Tage,
kann aber auch wesentlich linger (Monate) dauern.
Nach ihrer Ausscheidung kénnen die Zysten aufSerhalb
des Kérpers mehrere Wochen tiberleben, die Tropho-
zoiten (Abb. 1b) hingegen {iberleben nicht auSerhalb
des Wirtes. Die Amdben produzieren Toxine, die im
Wirt zu Destruktion der Mukosa fithren mit unspezi-
fischer Entziindungsreaktion sowie Ulzerationen
(Abb.3). Die Parasiten kénnen so in den Kérper ein-
dringen, wo sie iiber das Portalsystem in die Leber
gelangen oder in andere Organe. Viele Infizierte sind
asymptomatische Trdger, die den Parasiten innerhalb
von Monaten wieder spontan eliminieren.
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Abb.3  Amadbenkolitis. Die Amdben haben eine umschriebene Nekrose der Mukosa in
Form eines Ulkus (Pfeile) verursacht.
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Klinik. Etwa jeder zehnte Infizierte wird symptoma-
tisch. Die Klinik ist variabel und reicht vom asympto-
matischen Zystenausscheider iiber milden Durchfall bis
zu blutiger Dysenterie und toxischem Megakolon. Das
klinische Bild wird durch die Ausdehnung der Infektion
im Gastrointestinaltrakt bestimmt. Bei Patienten, die
eine Amobenkolitis entwickeln, treten die typischen
Symptome auf (Tab.3), wobei eine intermittierende,
blutige Diarrhé verbunden mit Bauchkrampfen und
Tenesmen im Vordergrund steht. Dieses Krankheitsbild
ist klinisch von einer Colitis ulcerosa nur schwer zu
unterscheiden. Bei schwerem Verlauf kann es (wie bei
der Colitis ulcerosa) zu einer Perforation kommen, ein
toxisches Megakolon entwickelt sich in weniger als 1%
der Patienten mit Amdbenkolitis. Die wichtigste Kom-
plikation ist der Amo6benabszess (s. ,Leberabszess bei
Amobiasis*).

Tabelle 3

Typische Symptome bei Patienten mit
Amobenkolitis.

m Abdominalschmerzen
m ntermittierende blutige Durchfalle
m Allgemeines Krankheitsgefiihl (Malaise)

= Anorexie

Die Amobenkolitis ist gekennzeichnet durch inter-
mittierende blutige Durchfélle und abdominelle
Schmerzen je nach Ausdehnung der Infektion. Die
wichtigste extraintestinale Manifestation der Amo-
biasis ist der Leberabszess.

Labordiagnostik. Die mikroskopische Unterscheidung
von Entamoeba histolytica und Entamoeba dispar ist
nicht moéglich; hingegen konnen die beiden Formen
durch den Nachweis von spezifischen Antigenen diffe-
renziert werden. Die Diagnosestellung erfolgt durch
Amoben- bzw. Zystennachweis im Stuhl, wofiir ein
spezifischer ELISA-Test zur Verfiigung steht, der den
Nachweis eines spezifischen Entamoeba-hystolytica-
Antigens im Stuhl erlaubt (Sensitivitdt des Testes 85 -
90%, Spezifitdt >90%). Bei schwerer Kolitis ist eine
rasche Diagnose auch durch Endoskopie und Biopsie-
entnahme moglich. Neu sind PCR-Methoden, die den
Nachweis spezifischer Amdbensequenzen im Stuhl
ermoglichen; die PCR-Methode ist duBerst empfind-
lich, aber wesentlich teurer als ein ELISA-Test.

Komplikationen

Leberabszess bei Amabiasis

Eine Dissemination in fast alle
Organe ist moglich (Abb.4). Am
hdufigsten ist eine Dissemination
in die Leber (in etwa 1% aller Félle),
wobei Manner von dieser Kompli-
kation 6fter betroffen sind als
Frauen. Leberabszesse sind in der
Regel solitdr und in der rechten
Leberhalfte lokalisiert. Sie treten
wdhrend der akuten enteritischen
Phase auf, kénnen aber auch |ahre
nach der Primarinfektion noch vor-
kommen. Die Klinik des Leberabs-
zesses ist charakterisiert durch
Fieber, Schiittelfrost und allgemei-
nes Unwohlsein, eventuell verbun-
den mit Nausea und Erbrechen.
Schmerzen im rechten Oberbauch

sind moglich, wobei die Schmerzen
durch Husten oder Atmen ver-
starkt werden kénnen.

Der Abszess wird sonografisch
diagnostiziert, punktiert und drai-
niert. Typischerweise wird eine
dicke, braune Fliissigkeit drainiert
(»Schokoladensauce®). Die Diag-
nose ,Amobenabszess“ kann aller-
dings sonografisch nur vermutet
werden und in der Regel auch aus
dem Punktat nicht gestellt werden
(die Parasiten befinden sich in der
Wand des Abszesses und nicht in
der Flissigkeit). Die Leukozyten
und das C-reaktive Protein sind
erhoht, eine Bluteosinophilie ist
nicht vorhanden.

Amobeninfektion - Manifestation

Hirnabszess ———~4<€)

(selten) | oA Oy

Pleura-
empyem ——+——
Leber-

abszess

Amdbom ——g ;

A {

Perikarditis

i Peritonitis

chronische
Kolitis
Perforation

- akute Kolitis

—— perianale
Geschwiire

Abb.4 Intestinale und extraintestinale Manifestationen der Amébiasis.

Gastroenterologie up2date 11 | 2015

S
Q
=
2
=
o
o
o
>
=
8
2
]
]
0
c
9
2
>
2
=
0
o
e}
()
N
2
o
=
£
>
]
c
)
=
c
o
[}
[%2]
S
I
c
o
D)
2
[0}
o
o
o
S
o)
[0}
he)
©
I}
c
=
o
o
)]
©
2
2z
c
(3]
S
>
[5)
o
o
0
=
[



Serologische Untersuchungen sind bei intestinaler
Krankheit wenig hilfreich, weil die Sensitivitdt der
Tests ungeniigend ist. Bei extraintestinaler Krankheit
(z.B. Leberabszess) sind die serologischen Tests aber
sehr empfindlich und verlasslich (hohe Sensitivitdt und
Spezifitdt). Ein Problem der serologischen Tests ist
jedoch, dass sie noch jahrelang positiv bleiben konnen;
damit kann nicht zwischen akutem Infekt und ausge-
heilter Erkrankung unterschieden werden. Dies ist in
unseren Breitengraden vor allem bei Immigranten mit
entsprechenden Symptomen ein Problem, ist doch bis
ein Drittel dieser Personen serologisch gegen Amoben
positiv. Bei dieser Patientengruppe sollte deshalb pri-
mdr ein Stuhltest durchgefiihrt werden.

Die Diagnose einer Amdbenkolitis wird mittels
Antigennachweis im Stuhl gestellt, wahrend sero-
logische Untersuchungen bei extraintestinaler
Krankheit sehr empfindlich und verlasslich sind.

Differenzialdiagnose. Die Leitsymptome der Amdben-
kolitis definieren die differenzialdiagnostischen Uber-
legungen: Andere infektiése und nicht infektidse
inflammatorische Ursachen miissen ausgeschlossen
werden. Differenzialdiagnostisch muss deshalb auch an
einen Morbus Crohn oder eine Colitis ulcerosa gedacht
werden. Beide Krankheiten werden oft mit Steroiden
behandelt, wofiir eine akute Amdbenerkrankung eine
klare Kontraindikation darstellt, da eine Behandlung
mit Steroiden eine Dissemination der Infektion fordern
und zum Tode fithren kann.

Therapie. Die akute, invasive Amdbiasis wird durch
Metronidazol behandelt (3 x 750 mg per os fiir 7-10
Tage; alternativ Tinidazol per os 2 g/Tag fiir 5- 10 Tage).
Metronidazol ist vor allem systemisch wirksam, aber
weniger im Darmlumen. Es sollte deshalb mit einem
oralen Kontaktamobizid kombiniert werden: Paromo-
mycin 3 x500mg/Tag fiir 7- 10 Tage oder Diloxanid-
furoat 3x500mg/Tag fiir 10 Tage. Asymptomatische
Amobentrager werden mit luminalen Kontaktamdbizi-
den therapiert [5,10].

Die medikamentdse Behandlung der Leberabszesse ist

ausreichend; die Punktion und Entleerung von Abszes-
sen fiihrt jedoch zu einer raschen Abheilung und kann
Komplikationen verhindern.
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Blastozystose

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger Blasto-
cystis hominis kommt weltweit vor und vermehrt sich
sowohl sexuell als auch asexuell. In den Subtropen und
Tropen tritt er gehauft auf. Die Ubertragung erfolgt
durch infektiose Zysten in kontaminiertem Trinkwasser
oder kontaminierter Nahrung. Die Pathogenitét des
Erregers ist unklar.

Klinik. Etwa ein Drittel aller mit Blastocystis hominis
infizierter Personen ist vollig asymptomatisch. Die
anderen zwei Drittel zeigen eine wechselnde Klinik.
Durchfall, Nausea, Erbrechen oder unangenehme Bla-
hungen, verbunden mit Abdominalschmerzen, sind
beschrieben. Die Krankheit ist in der Regel selbstlimi-
tierend; chronische Verldufe sind aber bekannt.

Labordiagnostik. Die Diagnose wird durch den Nach-
weis von Blastocystis hominis in frischem Stuhl
gestellt. Die Menge der Erreger sollte vom Labor mit-
geteilt werden, da die klinische Symptomatik mit der
Erregermenge korreliert.

Therapie. Metronidazol 3 x 750 mg/Tag per os wahrend
10 Tagen oder Ornidazol 2 g als Einzeldosis gelten als
Therapie der Wahl.

Trypanosomiasis (Chagas-Erkrankung)

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger Trypano-
soma cruzi ist ein grof3es Gesundheitsproblem: Vor
allem in Siid- und Zentralamerika sind mehrere Millio-
nen Menschen von der Infektion betroffen; in gewissen
Gegenden sind 10% aller Todesfdlle durch die Chagas-
Krankheit verursacht. Die Ubertagung der Parasiten
erfolgt durch Insektenstiche.

Pathogenese. Der Parasit wird durch Kratzen in die
Haut gerieben, wo er sich in Histiozyten und anderen
Zellen einnistet und vermehrt. Nach ein paar Tagen
platzen die infizierten Zellen, wobei Trypomastigoten
in die Blutbahn gelangen. Dadurch kénnen alle Organe
des Korpers befallen werden; bevorzugt vermehrt sich
der Parasit jedoch im retikuloendothelialen System, in
Muskelzellen und in der Glia.

Klinik. An der Stichstelle entwickelt sich eine lokale

Entziindung mit subkutanen Knoten (Chagom). Lokale
Lymphknoten kénnen geschwollen sein. Vor allem bei
Kindern kénnen schwere Infektionen vorkommen mit
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erythematdsem Exanthem, hohem Fieber, Hepato-
splenomegalie und Myokarditis.

Eine chronische Erkrankung erfolgt in der Regel Jahre
nach der Primdrinfektion: Autoimmunantikdrper
gegen Myokardzellen, Muskelzellen und Nervenzellen
verursachen irreversible Defekte. Als Folge kénnen sich
eine Kardiomyopathie und Rhythmusstérungen entwi-
ckeln, die in einer Herzinsuffizienz enden. Eine Dener-
vierung der myenterischen Plexus kann zu Achalasie,
Megakolon mit Obstipation und anderen Darmstérun-
gen fithren. Infizierte Miitter kénnen den Parasiten auf
den Fetus iibertragen.

Die chronische Trypanosomiasis fiihrt durch Auto-
antikérper gegen Myokardzellen, Muskelzellen und
Nervenzellen zu irreversiblen Defekten.

Labordiagnostik. Die Diagnose wird durch den Nach-
weis im Blutausstrich erbracht oder histologisch im
Knochenmark oder in Lymphknoten durch eine Giem-
safarbung. Neuerdings werden PCR-Methoden ver-
wendet, um den Erreger nachzuweisen. Der Antikor-
pernachweis ist unzuverldssig, da eine aktive Erkran-
kung nicht von einer durchgemachten Krankheit
unterschieden werden kann.

Therapie. Nifurtimox 2 mg/kg KG 4-mal tdglich wdh-
rend 4 Monaten gilt als erfolgreiche Therapie, um die
Menge der Parasiten, die Symptome und in Einzelfdllen
die Mortalitdt zu senken [5,10].

Kryptosporidiose

Epidemiologie und Ubertragung. Cryptosporidium
parvum (Abb. 1 c) gilt als einzige humanpathogene
Spezies in der Gruppe der Kryptosporidien. C. parvum
ist eine seltene Ursache fiir eine akute infektiése Diar-
rho bei immunkompetenten Personen. Bei immun-
kompromittierten Patienten (insbesondere AIDS) kann
es aber zu einem chronischen Infekt mit dem Haupt-
symptom Durchfall kommen. Die Ubertragung erfolgt
fdkal-oral durch infizierte Patienten oder kontaminier-
tes Trinkwasser und Nahrungsmittel. C. parvum ist in
Schwimmbdder und anderem oberfldachlichem Wasser
nachweisbar; der Erreger ist relativ resistent gegen
Desinfektionsmittel.

Klinik. Die Inkubationszeit betrdgt etwa eine Woche.
Akut wdssrige Durchfille, verbunden mit Bauch-
krampfen, sind die Hauptsymptome. Der klinische Ver-
lauf ist sehr variabel und kann sehr milde sein bis hin

zu heftigen Durchfillen mit ausgepragtem Fliissigkeits-
und Elektrolytverlust. Die schweren Verldufe werden
vorwiegend bei immunkompromittierten Patienten
oder bei Kindern beobachtet. Bei diesen Patienten kann
die Krankheit auch das bilidre System befallen mit Ent-
wicklung einer akuten Cholezystitis und einer sklero-
sierenden Cholangitis.

Labordiagnostik. Die Diagnose wird im Stuhl gestellt,
wobei ein spezifischer ELISA-Test zur Verfiigung steht,
der den Nachweis eines Cryptosporidium-Antigens im
Stuhl erlaubt (Sensitivitdt des Testes >90%, Spezifitdt
98%). Alternativ ist ein Nachweis mit PCR moglich
(teurer als ELISA).

Therapie. Eine zuverldssige Therapie gegen Cryptospo-
ridium parvum existiert nicht. Eine orale Behandlung
mit Paromomycin 3 x 500 mg/Tag fiir 7- 10 Tage wird
empfohlen; bei Immunsuppression oder HIV ist eine
lingere Therapiedauer notwendig. Bei immunkompro-
mittierten Patienten ist vor allem eine Rekonstitution
der Immunkompetenz die beste Strategie (z.B. anti-
retrovirale Kombinationsbehandlung bei HIV) [5,10].

Cryptosporidium parvum kann vor allem bei
immunkompromittierten Patienten zu heftigen
Durchféllen mit ausgepragtem Fliissigkeits- und
Elektrolytverlust fiihren.

Andere intestinale pathogene
Protozoonosen

Isospora belli, Mikrosporidien. Mikrosporidien sind
eine seltene Ursache fiir eine akute infektiose Diarrho
bei immunkompetenten Personen. Bei immunkompro-
mittierten Patienten kann es aber zu einem chroni-
schen Infekt kommen mit dem Hauptsymptom Durch-
fall. Die Ubertragung erfolgt fikal-oral durch infizierte
Patienten oder kontaminiertes Trinkwasser und Nah-
rungsmittel.

Klinik. Die Inkubationszeit betrdgt etwa eine Woche.
Wassrige Durchfille, verbunden mit Bauchkrampfen,
sind die Hauptsymptome. Der klinische Verlauf ist sehr
variabel und kann sehr milde sein bis zu heftigen
Durchféllen verbunden mit Ubelkeit und Gewichts-
verlust. Schwere Verldufe werden insbesondere bei
immunkompromittierten Patienten beobachtet. Hier
kann die Krankheit auch das bilidre System befallen
und zur Entwicklung einer akuten Cholezystitis und
einer sklerosierenden Cholangitis fiihren.
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Gastrointestinale und

re Parasitosen - Update

Abb.5 Helmintheneier. a Ascaris lumbricoides. b Enterobius vermicularis. ¢ Taenia spec. d Trichuris trichiura. e Hakenwurm. f Schistosoma mansoni
(aus Riemann, Fischbach, Galle, Mdssner: Gastroenterologie in Klinik und Praxis. Stuttgart: Thieme).

Abb.6 Spulwurm.

Labordiagnostik. Die Diagnose wird im Stuhl gestellt,
wobei ein spezifischer ELISA-Test sowie ein PCR-Nach-
weis zur Verfiigung stehen. Selten gelingt ein histologi-
scher Nachweis aus Diinndarmbiopsien.

Therapie. Die Therapie von Mikrosporidien erfolgt mit-
tels Albendazol 2 x400 mg/Tag per os fiir 3 Wochen; bei
HIV-Positivitdt muss die Therapie langer verabreicht
werden.

Die Therapie von Isospora belli erfolgt mittels Trime-
thoprim-Sulfamethoxazol 160/800 mg 2-mal taglich
per os fiir 7 Tage; alternativ Ciprofloxacin 2 x 500 mg/
Tag per os fiir 7 Tage [5,10].
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Helminthen

Fadenwiirmer (Nematoden)

= Askariasis

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger (Ascaris
lumbricoides oder Spulwurm) kommt weltweit vor,
wobei die Inzidenz in warmen, feuchten Gegenden
(Tropen, Subtropen) deutlich héher ist. Das Infektions-
risiko wird durch die Lebensmittel- und Trinkwasser-
hygiene und die Abwasser- und Fikalienbeseitigung
bestimmt. In Europa sind vor allem Immigranten und
Reisende aus Endemiegebieten betroffen. Die Ubertra-
gung erfolgt durch Schlucken von Eiern (Abb.5a) in
kontaminiertem Trinkwasser oder kontaminierter
Nahrung.

Pathogenese. Im Duodenum entstehen Larven aus den
geschluckten Eiern, welche die Wand penetrieren und
ins portalvendse System gelangen. Die Larven werden
tiber den Blutweg in die Lungen transportiert, wo sie
eine Pneumonitis verursachen. Sie migrieren anschlie-
Bend ins Bronchialsystem, gelangen in den Rachen und
werden wieder geschluckt. Im Diinndarm reifen sie zu
erwachsenen Wiirmern (Abb.6).

Klinik. Asymptomatische Verldufe sind nicht unge-
wohnlich. Die Klinik wird bestimmt durch die Menge
der Parasiten; chronische Darmbeschwerden mit Mal-
absorption und Gewichtsverlust und Andmie sind
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moglich. Diese Verldufe werden vor allem in Entwick-
lungslandern beobachtet, sind aber auch bei Migranten
mit chronischen gastrointestinalen Symptomen vor-
handen. Bei uns sind gastrointestinale Symptome sehr
selten. 1-2 Wochen nach Aufnahme entsteht in der
Regel durch lokale Entziindung und Hypersensitivitat
eine Pneumonitis mit Fieber, Husten, Dyspnoe, Blut-
eosinophilie sowie Infiltraten im Thoraxréntgenbild
(Loffler-Syndrom). Die Uberlebenszeit der Wiirmer im
Darm betrdgt 6 - 18 Monate. Die Diagnose einer Aska-
riasis ist oft eine Zufallsdiagnose bei Routinestuhlun-
tersuchungen [6].

Labordiagnostik. Ein weiblicher Wurm produziert
mehrere 100000 Eier pro Tag; die mikroskopische
Untersuchung einer Stuhlprobe geniigt deshalb, um
den Wurm nachzuweisen.

Therapie. Die Therapie der Wahl sind Benzoimidazole;
diese haben eine hohe Wirksamkeit (nahe 100%) bei
einer sehr guten Vertrdglichkeit. Therapieoptionen
sind: Albendazol 400 mg, einmalig; Mebendazol
2x100mg/Tag tiber 3 Tage [5,10].

Da gastrointestinale Symptome im Rahmen einer
Askariasis bei uns eher selten sind, erfolgt die
Diagnosestellung meist zuféllig bei einer Routine-
stuhluntersuchung.

Trichuriasis

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger (Trichuris
trichiura oder Peitschenwurm) kommt weltweit vor,
bei uns sind vorwiegend Migranten aus den Tropen und
Subtropen betroffen. Die Ubertragung erfolgt fikal-
oral, oft durch Schlucken der Eier (Abb.5d) mit dem
Essen, speziell beim Verzehr von rohem Gemiise. Die
Eier des Wurmes gelangen ins terminale [leum und das
Kolon, wo sie den Darm besiedeln. Der Peitschenwurm
bohrt sich mit seinem Kopf in die Wand von termina-
lem Ileum und Zdakum, was zu blutigem Durchfall und
Andmie fiihren kann.

Klinik. Der Verlauf ist meist symptomlos. Unspezifische
Abdominalbeschwerden wie Nausea, Erbrechen,
Meteorismus und Durchfall kénnen vorkommen. Das
Auftreten einer Andmie und Eosinophilie ist nicht
ungewdhnlich, wie oben erwdhnt. Vor allem bei Kin-
dern sind Symptome vorhanden: Durchfall, Andmie
und Wachstumsstérungen stehen dabei im Vorder-
grund. Die Diagnose einer Trichuriasis ist aber in der
Regel eine Zufallsdiagnose bei Routinestuhluntersu-
chungen.

Labordiagnostik. Die mikroskopische Untersuchung
einer Stuhlprobe geniigt, um die Wurmeier nachzu-
weisen. Es besteht oft eine Bluteosinophilie.

Therapie. Mebendazol 1x500 mg/Tag per os wdhrend
3 Tagen; alternativ: Albendazol 400 mg als Einmaldosis
per os (bei schweren Infektionen 400 mg per os wah-
rend 3 Tagen) [10].

Symptome einer Trichuriasis treten vor allem bei
Kindern auf: Durchfall, Andmie und Wachstums-
storungen sind die haufigsten.

Oxyuriasis
Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger (Entero-
bius vermicularis, auch Oxyuris genannt, oder Maden-
wurm) kommt weltweit vor; iiberwiegend sind Kinder
betroffen, doch kénnen auch ganze Familien betroffen
sein. Die Ubertragung erfolgt fakal-oral, oft durch kon-
taminierte Nahrung oder Gegenstiande, speziell auch
durch fdkal-orale Autoinfektion (Hindehygiene!). Die
Eier (Abb.5b) des Wurmes gelangen ins Kolon, wo sie
die lleozdkalgegend besiedeln (Kolon, Appendix). Die
weiblichen Wiirmer wandern nachts zum Anus und
legen dort Eier an der perianalen Haut ab.

Klinik. Der Verlauf ist meist symptomlos; Symptome
kommen vorwiegend bei Kindern in Form von peria-
nalem Juckreiz vor, bei Mddchen auch als Pruritus vul-
vae oder eine Vulvovaginitis. Sehr selten sind eine
Appendizitis oder eine Appetitlosigkeit mit Gewichts-
verlust.

Labordiagnostik. Die mikroskopische Untersuchung
der Eier, die durch einen perianalen Klebestreifen
gewonnen werden (Scotch-Tape-Methode: Abklatsch
von der perianalen Haut mit Hilfe eines Klebestreifens
direkt morgens nach dem Aufstehen), ist diagnostisch.
Eine Bluteosinophilie besteht nicht.

Therapie. Mebendazol, 300 mg per os als Einmaldosis;
alternativ: Albendazol 400 mg als Einmaldosis per os.
Wiederholung der Therapie nach 10-14 Tagen [10].

Bei Verdacht auf Oxyuriasis wird direkt morgens
nach dem Aufstehen von der perianalen Haut mit-
hilfe eines Klebestreifens ein Abklatsch gewonnen,
mit dem der Nachweis der nachts perianal abge-
legten Eier gelingt.
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Strongyloidiasis

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger (Strongy-
loides stercoralis oder Zwergfadenwurm) kommt welt-
weit vor, wobei die Inzidenz in warmen, feuchten
Gegenden (Tropen, Subtropen) markant héher ist. Bei
uns sind vor allem Migranten aus Siidostasien oder der
Subsahara betroffen. Inmunkompromittierte Patien-
ten sind anfalliger fiir eine Strongyloides-Infektion;
HIV und AIDS haben deshalb zu einer Zunahme der
Erkrankungen gefiihrt.

Nach dem Schliipfen aus dem Ei entwickelt sich die
Larve in der Erde entweder in einen freilebenden adul-
ten Wurm oder in eine filariforme Larve, welche die
menschliche Haut durchdringt und via Blutstrom in die
Lunge gelangt. Eine Besonderheit des Zwergfaden-
wurmes ist seine Fahigkeit zur Autoinfektion. Dies
bedeutet, dass die Larven des Wurms die Duodenal-
mukosa durchbrechen kénnen und die chronische
Infektion so ohne eine auf3erhalb des Wirtes stattfin-
dende Entwicklung unterhalten kénnen [7].

Pathogenese. Die Larven migrieren anschlieBend ins
Bronchialsystem, gelangen in den Rachen und werden
geschluckt. In der Mukosa des Diinndarms werden Eier
abgelegt. Diese Form der Larven gelangt von der
Mukosa ins Darmlumen und in den Stuhl, wo der
Zyklus nach Ausscheidung von vorne beginnt.

Klinik. Die Strongyloidiasis kann asymptomatisch ver-
laufen, manifestiert sich aber in der Regel als chroni-
sche oder rezidivierende Infektion mit wiederholten
Bauchschmerzen, Durchfall und Eosinophilie. Die
wesentlichen Symptome sind in Tab.4 zusammenge-
fasst. Am Ort der Hautpenetration kann ein Erythem
mit Papeln entstehen, die Haut juckt. 1-2 Wochen
nach dem Eindringen entsteht durch lokale Entziin-
dung und Hypersensitivitdt eine Pneumonitis mit Fie-
ber, Husten, Dyspnoe, Bluteosinophilie sowie Infiltra-
ten im Thoraxrontgenbild (Léffler-Syndrom) wie beim

Komplikationen

Arthritiden und Dissemination bei Strongyloidiasis
Falls die Diagnose (iber Idngere Zeit nicht gestellt
wird, konnen auch reaktive Arthritiden auftreten.

Die Uberlebenszeit der Wiirmer im Menschen kann
30 Jahre dauern. Eine Dissemination ist vor allem bei
immunkompromittierten Patienten beschrieben
worden (Achtung: eine Steroidtherapie kann eine
Dissemination fordern), wobei alle Organe des
menschlichen Kérpers befallen werden kénnen, teil-
weise mit letalem Ausgang.

Gastroenterologie up2date 11 | 2015

Tabelle 4

Typische Symptome bei Strongyloides-Infektion.

Organe Symptome

Haut juckende Exantheme

Lunge Hypersensitivitdtsreaktion,
Pneumonitis

Gastrointestinaltrakt ~ Bauchschmerzen (Krampfe),
Durchfall, Erbrechen, Gewichts-
verlust

Askarisbefall. Gastrointestinale Symptome werden
bestimmt durch die Menge der Parasiten: abdominale
Schmerzen, vor allem im Epigastrium, Erbrechen,
Durchfall (manchmal blutig) und Gewichtsverlust.

Labordiagnostik. Screening ist durch Serologien mog-
lich. Die Diagnosestellung erfolgt durch Nachweis der
Larven im Duodenalsaft oder im Stuhl. Eine Bluteo-
sinophilie ist in der Regel vorhanden, in fortgeschrit-
tenem Stadium kénnen eine Eisenmangelandmie und
eine Hypalbumindmie auftreten.

Therapie. Therapieoptionen sind: Ivermectin
200 mg/kg KG/Tag wahrend 3 Tagen; alternativ:
Albendazol 2 x400 mg/Tag wdhrend 7-10 Tagen [10].

Immunsupprimierte Patienten sind anfalliger fir
eine Strongyloidiasis. Die Intensitat der gastro-
intestinalen Symptome hédngt von der Parasiten-
menge ab. Die Diagnose wird durch den Nachweis
von Larven in Duodenalsaft oder Stuhl gestellt.

Ankylostomiasis

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger (Ancylo-
stoma duodenale, auch Necator americanus oder
Hakenwurm genannt) kommt vor allem in der Land-
bevdlkerung in den Tropen und Subtropen vor. Die
Ubertragung erfolgt perkutan, meist iiber die FiiRBe,
indem die Larve die menschliche Haut durchbohrt und
via Blutstrom in die Lunge gelangt.

Pathogenese. Die Larven migrieren anschlieSend ins
Bronchialsystem, gelangen in den Rachen und werden
geschluckt, woraufhin sie den Diinndarm besiedeln,
der Mukosa anhaften und zu Wiirmern auswachsen.
Die an der Diinndarmwand haftenden Parasiten (Wiir-
mer und Larven) saugen Blut aus den Darmzotten,
wobei adulte Wiirmer 20 - 30 ml Blut pro Tag aufneh-
men koénnen. Durch diesen Blutverlust entsteht die
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Andmie. Die vom Weibchen im Diinndarm abgelegten
Eier (Abb.5e) gelangen iiber den Stuhl in die Erde, wo
sie sich zu Larven entwickeln.

Klinik. Am Ort des Eindringens entstehen juckende
Papeln und Ulzerationen; eine bakterielle Superinfek-
tion an der Eintrittsstelle kann vorkommen. Lungen-
symptome sind selten, hingegen entwickeln sich in der
Folge gastrointestinale Symptome, deren Ausmaf von
der Wurmmenge bestimmt wird. Unwohlsein, Nausea,
Erbrechen und Bauchschmerzen, oft verbunden mit
Gewichtsverlust, sind die hdufigsten Symptome. Blu-
tiger Durchfall oder Meldna kénnen vorkommen. Die
Folge des Blutverlusts ist eine Andmie.

Labordiagnostik. Die mikroskopische Untersuchung
einer Stuhlprobe geniigt, um die Wurmeier nachzu-
weisen. Es bestehen Bluteosinophilie und eine Eisen-
mangelandmie.

Therapie. Mebendazol 1x300mg/Tag per os wahrend
3 Tagen; alternativ: Albendazol 400 mg als Einmaldosis
per os [10].

Die Erreger der Ankylostomiasis besiedeln den
Diinndarm und saugen dort Blut aus der Mukosa.
Die Wurmeier konnen mikroskopisch in einer
Stuhlprobe nachgewiesen werden.

Trichinose

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger (Trichi-
nella spiralis) kommt weltweit vor, ist aber in Mittel-
europa (Deutschland, Schweiz, Osterreich) selten. Die
Infektion erfolgt in der Regel durch infiziertes und nicht
ausreichend erhitztes Wildfleisch (Wildschwein, Bar).
Der Mensch ist ein Fehlwirt, da er nicht zur weiteren
Fortpflanzung der Trichinen beitrdgt. Akute Infektio-
nen des Menschen mit Trichinella spiralis sind melde-
pflichtig.

Pathogenese. Die in Zysten verkapselten Larven wer-
den im Magen oder Diinndarm freigesetzt, bohren sich
in die Diinndarmmukosa und wachsen innerhalb von
wenigen Tagen zu adulten Wiirmern, wonach die
Paarung stattfindet. Im Diinndarm entsteht durch die
Wiirmer eine starke Entziindung der Mukosa. Das
Weibchen produziert eine Menge Larven, die durch die
Mukosa des Diinndarms in den Kérper penetrieren und
via lymphatisches System oder Blutstrom in die Mus-
keln (Skelettmuskeln, Herzmuskel) und ins ZNS gelan-
gen. Durch Abwehrreaktionen des Koérpers (inklusive
Verkalkungen) gelingt es den Larven, Jahre zu iiber-
leben.

Klinik. Die Krankheit verlduft in 3 Stadien:

m akute Gastroenteritis durch Schlucken der Larven
(Hauptsymptome: Durchfall, Erbrechen, Abdominal-
krampfe)

= Larvenmigration: Kopfschmerzen, Myalgien, Fieber
mit Lymphknotenschwellungen

m Zystenstadium: abhdngig vom Ausmal$ des Befalls
(Muskeldysfunktionen, Myokarditis, Meningo-
enzephalitis, Schwindel)

Labordiagnostik. Die Diagnose erfolgt durch Larven-
nachweis in Muskelbiopsien. Serologische Tests sind
hilfreich, bleiben aber nach Therapie noch monatelang
positiv.

Therapie. Mebendazol 3 %500 mg/Tag per os wdhrend
10-14 Tagen; alternativ: Albendazol 2 x400 mg/Tag
per os wahrend 10-14 Tagen [10].

Die Trichinose verlduft in 3 Stadien: akute Gastro-
enteritis, Larvenmigration und Zystenstadium. Der
Larvennachweis erfolgt in Muskelbiopsien.

Saugwiirmer (Trematoden)

Fasciola hepatica

Epidemiologie und Ubertragung. Der Erreger Fasciola
hepatica oder Leberegel kommt weltweit vor und wird
bis zu 3 cm lang. Er befdllt vorwiegend Schafe und Rin-
der, wurde aber auch schon bei Hunden nachgewiesen.
Die Infektion erfolgt wahrend des Sommers und im
Herbst auf der Weide. Seltene Infektionen beim Men-
schen werden durch infizierte Brunnenkresse, Lowen-
zahn oder selten durch befallenes Fallobst verursacht.

Nach Aufnahme nisten sich die infektiésen Larven im
Diinndarm ein, durchwandern die Mukosa und gelan-
gen in die Bauchhdohle. Von dort migrieren sie zur
Leber, durchdringen die Leberkapsel und entwickeln
sich im Lebergewebe zu geschlechtsreifen Wiirmern.
Sie wandern dann in die Gallenwege ein, wo die Ei-
ablage beginnt. Die Eier werden dann {iber den Stuhl
wieder ausgeschieden. Sie wachsen im Wasser, werden
von Schnecken aufgenommen, wo sie {iber mehrere
Zwischenstufen zur infektiésen Larve heranwachsen
und die Pflanzen besiedeln, worauf der Zyklus von
Neuem beginnen kann.

Klinik. Die Hélfte der Infektionen verlduft subklinisch.
Die wichtigsten Symptome sind abdominale Schmer-
zen, intermittierendes Fieber, allgemeines Unwohlsein
und Gewichtsverlust. Cholangitiden sind méglich. Ein
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typischer klinischer Befund ist eine Hepatomegalie.
Laborchemisch findet man Zeichen der Cholestase.

Labordiagnostik. Die Diagnose erfolgt durch Wurm-
eiernachweis im Nativstuhl oder in der Galle. Oft sind
mehrere Proben notwendig. Es bestehen Eosinophilie
und schwere Andmieformen (vor allem bei Kindern).

Therapie. Triclabendazol 10 - 12 mg/kg KG/Tag per os
wahrend 2 Tagen [10].

Fasciola hepatica entwickeln sich im Lebergewebe
zu geschlechtsreifen Wiirmern. Die Halfte der
Infektionen verlauft asymptomatisch, typische
Befunde sind Hepatomegalie und Cholestase-
zeichen.

Schistosomiasis

Epidemiologie und Ubertragung. Die Erreger (Schisto-
soma mansoni und Schistosoma japonicum oder Pér-
chenegel) sind in den Tropen und Subtropen lebende,
zu den Saugwiirmern gehorende Parasiten. Weltweit
sind {iber 80 verschiedene Arten bekannt. Urspriinglich
wurde die Erkrankung nach dem Entdecker Theodor
Bilharz als Bilharziose benannt, doch wird heute nur
noch der Name Schistosomiasis verwendet. Schistoso-
ma sind die einzigen Saugwiirmer, die getrennt-
geschlechtlich vorkommen, wobei sich Mdnnchen und
Weibchen morphologisch klar unterscheiden. Schisto-
soma mansoni, der wichtigste Erreger der Infektion
(Abb.5f), kommt auf dem ganzen afrikanischen Konti-
nent vor, wahrend Schistosoma japonicum vor allem in
China und Japan nachgewiesen wird.

Lebenszyklus. Schistosoma befallen Saugetiere, Vogel
und Krokodile, wobei insbesondere das Gefdf8system
betroffen ist. Die Ausscheidung von Eiern erfolgt iiber
Harn und Stuhl des befallenen Tieres. Die Eier entwi-
ckeln sich zu Larven und dringen in einen Zwischen-
wirt ein (in der Regel eine Schnecke). In den Schnecken
entwickeln sich die Parasiten zu Sporozysten und
gelangen dann ins Wasser, wo sie einen geeigneten
Endwirt finden miissen. Bei Kontakt mit einem geeig-
neten Wirt durchdringen die Sporozysten die Haut und
gelangen in die Blutbahn, wo sie sich zum geschlechts-
reifen Wurm entwickeln. Zur Paarung wandern die
Wiirmer in die Pfortader.

Pathogenese. Die adulten Wiirmer erndhren sich von
Blutbestandteilen, sind aber fiir den Wirt unschadlich.
Die klinischen Konsequenzen werden durch die
Wurmeiner verursacht. Diese rufen eine Entziindungs-
reaktion in den Venen hervor (hdufig sind die Splanch-
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nikusvenen betroffen), die Gefd8e werden durchlassig
und die Eier konnen in Darm und Harnblase gelangen.
Beim Gewebedurchtritt bewirken die Eier eine ent-
zlindliche Reaktion und nisten sich zundchst in der
Blasenwand oder in der Darmwand ein. Sie kénnen das
Gewebe dann in Richtung Blasen- oder Darmlumen
durchdringen und werden mit dem Urin oder dem
Stuhl ausgeschieden. Andere betroffene Systeme sind
Leber, Niere und Gehirn, wodurch die entsprechenden
klinischen Symptome verursacht werden.

Klinik. Die ersten Symptome sind Juckreiz an der
Eintrittspforte mit Bildung eines Hautausschlages.
Der Erreger wandert dann durch das Gewebe und
gelangt in die Lunge, was 4 -8 Wochen spater eine
allergische Reaktion mit Husten und Fieber auslésen
kann (Katayama-Fieber). Da die Schistosomen {iber
Jahre hinweg {iberleben kénnen und fortlaufend Eier
legen, kann es in der Blase zu einer chronischen
Entziindung kommen, was Grundlage fiir die Ent-
wicklung eines Blasenkrebses sein kann. Schisto-
somiasis gilt deshalb als Prakanzerose. Schistosomen-
arten, die primdr Leber und Milz befallen, fithren zu
Leberzirrhose und Splenomegalie mit den entspre-
chenden potenziellen Komplikationen. ZNS-Befall ist
selten.

Labordiagnostik. Die Diagnose erfolgt durch Wurm-
eiernachweis im Nativstuhl. Ein serologischer Test ist
vorhanden, doch bleibt dieser auch nach Therapie noch
langere Zeit positiv.

Therapie. Praziquantel 60 - 75 mg/kg KG per os als
Einzelgabe, aufgeteilt in 2 -3 Dosen; Therapie nach

2 Monaten evtl. wiederholen. 20 mg Prednison per os
pro Tag bei Katayama-Fieber [10].

Schistosomen kdnnen zu einer chronischen Ent-
ziindung der Blase fiihren, weshalb die Schisto-
somiasis als Prakanzerose fiir Blasenkrebs gilt.

Cestoden

Taeniasis saginata

Epidemiologie und Ubertragung. Der Rinderbandwurm
(Erreger Taenia saginata) ist ein Parasit im Darm des
Menschen; als Zwischenwirt dienen Rinder. Die welt-
weite Inzidenz des Rinderbandwurms wurde durch die
Rinderzucht hervorgerufen und ist grof3er als diejenige
des Schweinebandwurms [8].
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Lebenszyklus. Die Infektion kommt zustande, wenn
eine geniigend grofSe Menge an ungekochtem oder zu
wenig gekochtem infiziertem Rindfleisch konsumiert
wird. Die Larven lagern sich an die Mukosa des Diinn-
darms an, wo sie sich zu adulten Wiirmern entwickeln.
Der adulte Wurm kann bis 25 m lang werden und
2000 Proglottiden (Abb.7) enthalten. Die Proglottiden
werden mitsamt den Eiern (Abb.5c¢) im Stuhl ausge-
schieden und von den Rindern aufgenommen, bei
denen sie sich im Muskelgewebe (Zwerchfell, Herz)
ansiedeln. Sie bleiben im Rind, und diese Form der
Erkrankung wird Zystizerkose genannt. In vielen Ldn-
dern wird Rindfleisch in einer gesetzlich vorgeschrie-
benen Fleischbeschau durch einen Tierarzt kontrolliert,
sodass Krankheitsfdlle bei uns sehr selten vorkommen.
Eine humane Zystizerkose mit T. saginata ist eine
Raritdt.

Klinik. Die intestinale Form mit adultem Wurm ist in
der Regel asymptomatisch. Selten entstehen Kompli-
kationen: Appendizitis oder intestinale Obstruktionen.

Labordiagnostik. Die Diagnose wird durch den mikro-
skopischen Nachweis von Eiern oder Proglottitiden im
Stuhl gestellt. Eine Bluteosinophilie ist in der Regel
vorhanden.

Therapie. Praziquantel 10-20mg/kg per os als Einmal-
dosis; alternativ: Niclosamid 2 g per os als Einmaldosis.
2 Stunden nach Tabletteneinnahme wird ein Laxa-
tivum empfohlen (Magnesiumsulfat), um den Wurm
moglichst rasch und vollstdndig zu eliminieren [10].

Taeniasis solium

Epidemiologie und Ubertragung. Der Schweineband-
wurm (Taenia solium) ist ein Parasit des Darmes des
Menschen, als Zwischenwirt dienen Schweine. Der
Schweinebandwurm kann zwei verschiedene Infek-
tionsformen beim Menschen hervorrufen: eine intesti-
nale Infektionsform mit dem adulten Wurm und die
Zystizerkose, eine Gewebserkrankung, verursacht von
den Larven des Wurmes.

Lebenszyklus. Eine intestinale Infektion kann ent-
stehen, wenn ungekochtes oder zu wenig gekochtes
Schweinefleisch konsumiert wird, das mit Larven
infiziert ist. Die Larven lagern sich an die Mukosa des
Diinndarms an, wo sie sich zu adulten Wiirmern ent-
wickeln. Der adulte Wurm kann bis 7m lang werden
und 1000 Proglottiden enthalten. Die Proglottiden
werden mitsamt den Eiern im Stuhl ausgeschieden, die
Eier in der Folge von den Schweinen gefressen, bei
denen sie sich im Muskelgewebe zu Larven entwickeln

und zur Zystizerkose fiihren. Anders als beim Rinder-
bandwurm kann der Mensch auch als Zwischenwirt
dienen: Wenn vom Menschen Eier geschluckt werden,
entwickeln sich diese im Darm zu Larven, penetrieren
die Mukosa und kénnen in der Folge alle Organe befal-
len und dort Zysten bilden. Am héufigsten betroffen
sind die Subkutis, Muskeln, Gehirn, Augen, Herz, Lunge
und Leber.

Klinik der intestinalen Form. Die intestinale Form mit
adultem Wurm ist in der Regel asymptomatisch. Selten
entstehen Komplikationen: Toxische Metabolite des
Wurms kénnen neurologische Symptome erzeugen
oder der Wurm perforiert den Diinndarm, was zu einer
Peritonitis fithren kann. Falls der Mensch als Zwi-
schenwirt dient, siedeln sich die Finnen in Muskeln
(Skelettmuskeln, Zwerchfell, Herz), aber auch im
Gehirn an. Seitens des ZNS entstehen unspezifische
Symptome (Kopfschmerzen), neurologische Ausfille
und entziindliche Reaktionen (s. unten).

Labordiagnostik der intestinalen Form. Die Diagnose
wird durch den mikroskopischen Nachweis von Eiern
oder Proglottitiden im Stuhl gestellt. Neuerdings steht
auch ein spezifischer ELISA-Test zur Verfiigung, der den
Nachweis eines spezifischen Antigens im Stuhl erlaubt.
Bluteosinophilie ist in der Regel vorhanden.
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Abb.7 Taenia
saginata. Patient
nach Abgang eines
Rinderbandwurmes
(aus Riemann,
Fischbach, Galle,
Mdossner: Gastro-
enterologie in Klinik
und Praxis. Stutt-
gart: Thieme).
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Therapie der intestinalen Form. Praziquantel
10-20mg/kg KG per os als Einmaldosis; alternativ:
Niclosamid 2 g per os als Einmaldosis. 2 Stunden nach
Tabletteneinnahme wird ein Laxativum empfohlen
(Magnesiumsulfat), um den Wurm moglichst rasch und
vollstdndig zu eliminieren.

Klinik der Zystizerkose. Die Zystizerkose hat einen
anderen klinischen Verlauf. Solange die Larven leben,
liegen keine oder nur minimale Symptome vor. Sobald
die Larven aber absterben, entwickelt sich eine starke
Abwehrreaktion des Wirtorganismus mit Fibrose und
Sklerosierung. Dadurch kénnen extensive Gewebs-
destruktionen entstehen. Seitens des ZNS kommt es zu
neurologischen Defiziten mit epileptischen Anfillen,
Synkopen und Ausbildung eines Hydrozephalus. Die
Symptome sind primar abhdngig vom befallenen
Organ.

Diagnostik der Zystizerkose. Die verkalkten Zysten
kénnen durch bildgebende Verfahren dokumentiert
werden: Je nach Organ bieten sich Ultraschall, Compu-
tertomografie oder eine MRT-Untersuchung an. Die
genaue Diagnose erfolgt histologisch. Seit Kurzem steht
ein hochspezifischer und sensitiver enzymgebundener
Elektrotransfer-Immunoblot-Assay zur Verfiigung, der
eine genaue Diagnose ermoglicht. Eine Bluteosinophi-
lie ist wie bei der intestinalen Form in der Regel vor-
handen.

Therapie der Zystizerkose. Die Therapie ist, wenn
immer mdglich, operativ durch chirurgische Entfer-
nung der Zysten, gefolgt von einer medikamentdsen
Behandlung mit Albendazol 2 x400 mg/Tag per os fiir
14 Tage. Praziquantel 3 x50 mg/kg KG per os wahrend
14 Tagen wird auch verwendet, scheint aber weniger
wirksam zu sein als Albendazol [10].

Je nachdem, ob Larven oder Eier des Schweine-
bandwurms vom Menschen aufgenommen werden,
entwickelt sich eine meist asymptomatische intes-
tinale Form oder eine Zystizerkose, die moglichst
chirurgisch und im Anschluss medikamentos
behandelt werden sollte.
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Diphyllobothriasis

Epidemiologie und Ubertragung. Der Fischbandwurm
(Diphyllobothrium latum) ist ein Parasit des Darmes
des Hundes, sehr selten der Hauskatze und des Men-
schen. Als Zwischenwirt dienen Krebse oder Fische, die
sich von Plankton erndhren. Der Erreger kommt vor
allem in Nord- und Stidamerika, in Europa und Teilen
Asiens vor. Die Infektion tritt vorwiegend in Gegenden
auf, wo roher oder nicht ausreichend erhitzter mit Lar-
ven verseuchter Fisch konsumiert wird.

Lebenszyklus. Die Larven lagern sich an die Mukosa des
Diinndarms an, wo sie sich zu adulten Wiirmern ent-
wickeln. Der adulte Wurm kann bis 20 m lang werden
und 4000 Proglottiden enthalten. Die Proglottiden
werden mitsamt den Eiern im Stuhl ins Wasser ausge-
schieden; im frischen Wasser entwickeln sich die Eier
innerhalb von 2 Wochen zu Larven. Diese werden von
geeigneten Zwischenwirten gefressen. Die infizierten
Zwischenwirte werden in der Folge von den Fischen
gefressen, womit der Lebenszyklus komplett ist.

Klinik. Die Infektion ist in der Regel asymptomatisch.
Selten konnen unspezifische Bauchschmerzen und
Durchfall auftreten. In gewissen Gegenden (z.B. Finn-
land) sind perniziése Andmien beschrieben worden
(Kompetition zwischen Wirt und Wurm um das vor-
handene Vitamin B,).

Diagnostik. Die Diagnose wird durch den mikroskopi-
schen Nachweis von Eiern oder Proglottiden im Stuhl
gestellt. Eine Bluteosinophilie ist wie bei der intestina-
len Form in der Regel vorhanden.

Therapie. Praziquantel 10-20mg/kg KG per os als Ein-
maldosis; alternativ: Niclosamid 2 g per os als Einmal-
dosis [10].

Interessenkonflikt: Der Autor erkldrt, dass kein
Interessenkonflikt vorliegt.
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Kernaussagen

® Parasitosen des Gastrointestinal-
traktes werden durch Protozoen
(Einzeller) und Helminthen ver-
ursacht.

m Viele Parasitosen werden verzo-
gert erkannt und diagnostiziert,
weil nicht an sie gedacht wird.

m Die Ubertragung erfolgt in der
Regel durch kontaminierte Nah-
rungsmittel oder verseuchtes
Wasser, aber auch von Mensch zu
Mensch oder von Tier zu Mensch.
Speziell Kinder und immunsup-
primierte Personen sind ver-
mehrt betroffen.

Protozoen

m Es gibt zwei Formen der Amo-
beninfektion: die pathogene
Form mit E. histolytica und die
nicht pathogene Form mit E. dis-
par. Mikroskopisch kénnen die
beiden Formen nicht unterschie-

den werden, nur durch spezifi-
sche ELISA-Methoden.

m Kokzidien (Cryptosporidium par-
vum, Isospora belli, Mikrospori-
dien) sind Protozoen, die sowohl
beim Tier als auch beim Men-
schen verschiedene Krankheiten
erzeugen kénnen.

Helminthen

m Nematoden, die eine Lungenpas-
sage durchmachen, sind Ascaris
lumbricoides, Ancylostoma duo-
denale und Strongyloides sterco-
ralis. Keine Lungenpassage brau-
chen Enterobius vermicularis,
Trichuris trichiura und Trichinella
spiralis.

® [abordiagnostik ist notwendig
zum Erregernachweis (in der
Regel im Stuhl).

m Die Therapie ist abhangig vom
Erreger.
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Wie werden Askariden (Ascaris lumbricoides) nachgewiesen?

moNnw>

Blutserologie

Endoskopie mit Histologie
PCR-Methode

Stuhl nativ; Mikroskopie

durch keine der genannten Methoden

Welche Behandlung ist geeignet fiir Patienten mit akuter Amobenkolitis?

monNnw >

Amoxicillin

Probiotika

Loperamid
5-Nitroimidazol-Prdparate

keines der genannten Medikamente

Wodurch erfolgt die Ubertragung der Chagas-Erkrankung?

mogNnw>

verschmutztes Wasser
ungeniigende Analhygiene
Tropfcheninfektion
Insektenstiche

Schwimmen in tropischen Flissen

Welches der genannten Charakteristika trifft nicht fir Giardia lamblia zu?

A
B
C
D
E

Fiir welchen der folgenden parasitdren Infekte sind rohe Friichte und Gemiise kein Risiko?

A
B
C
D
E

Gewichtsverlust

Bauchschmerzen

asymptomatische Verldufe

resistent gegen Uibliche Wasseraufbereitung
Bluteosinophilie

Giardiose
Askariasis
Schistosomiasis
Trichuriasis
Kryptosporidiose

AE
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n Welche parasitdre Infektion gilt als Prakanzerose?

mgogNnm™>

Oxyuriasis

Blastozystose

Trichuriasis

Schistosomiasis

keine der genannten Infektionen

Welche der folgenden Aussagen zur Amébiasis ist falsch?

mgogNn W >

Obwohl die Trophozoiten den Dickdarm kolonisieren, ist eine invasive Amdbenerkrankung relativ selten.

Die Amoben produzieren Toxine, die im Wirt zu Destruktion der Mukosa fiihren.

Amgbenabszesse entwickeln sich in der Regel durch Penetration der Amdben vom Darm in die Leber via Portalsystem.
Eine invasive Amobiasis entsteht haufig nach erfolgreicher Therapie eines Leberabszesses.

Eine akute Amdbenerkrankung ist charakterisiert durch blutige Durchfalle und Bauchschmerzen.

n Welche der folgenden Aussagen zu Strongyloides stercoralis ist falsch?

mgogNnwm>

Strongyloides stercoralis kommt in der gesamten tropischen und subtropischen Region vor.
Die Penetration infektioser Larven erfolgt durch die Haut.

Bei Strongyloides stercoralis hdngen die intestinalen Komplikationen von der Parasitenmenge und dem Immunstatus ab.

Die disseminierte Strongyloidose kommt vermehrt nach Steroidtherapie vor.
Strongyloides stercoralis kann oral-fékal Gibertragen werden.

n Was gilt nicht fiir Strongyloides stercoralis?

mgonNn W >

Eiablage in der Mukosa des Diinndarms

vor allem bei Migranten aus Slidostasien oder Afrika
asymptomatischer Verlauf maoglich

reaktive Arthritiden bei langer bestehenden Infektionen
Uberlebenszeit der Wiirmer im Menschen maximal 2 Jahre

Welche Aussage zu Mikrosporidien ist falsch?

mgogNm >

Die Diagnose erfolgt durch Stuhluntersuchung.

Die Ubertragung erfolgt fikal-oral durch infizierte Patienten oder kontaminiertes Trinkwasser und Nahrungsmittel.
Es kommt zu einem schweren Verlauf bei Immunsuppression.

Bei Immunsupprimierten kénnen eine akute Cholezystitis und eine sklerosierende Cholangitis auftreten.

Die Therapie besteht in Albendazol 400 mg als Einmaldosis.

S
Q
=
2
=
o
o
o
>
=
8
2
]
]
0
c
9
2
>
2
=
0
o
e}
()
N
2
o
=
£
>
]
c
)
=
c
o
[}
[%2]
S
I
c
o
D)
2
[0}
o
o
o
S
o)
[0}
he)
©
I}
c
=
o
o
)]
©
2
2z
c
(3]
S
>
[5)
o
o
0
=
[



