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Eine umfassende Kenntnis der geo-
graphischen Medizin, Epidemiologie,
der klimatischen regionalen Bedin-
gungen, der Infektionswege und vor
allem aller wesentlichen pradisponie-
renden Faktoren ist essenziell, um die
Diagnose einer parasitaren Infektion
oder Infestation des Nervensystems
rechtzeitig zu stellen, differenzialdi-
agnostisch die Symptome einzuord-
nen und die entsprechende Therapie
einzuleiten [25, 26].

In @ Tab. 1 sind entsprechend der geo-
graphischen Verteilung die wichtigsten
Parasiten, die eine Infektion/Infestation
des Zentralnervensystems (ZNS) verur-
sachen konnen, aufgelistet. Einzelne Pa-
rasiten werden weltweit gefunden, ande-
re lediglich in speziellen tropischen Ge-
bieten, wiederum andere grundsitzlich in
tropischen Klimaregionen und einzelne
vorwiegend in Gegenden mit gemafligtem
Klima. Die Globalisierung der Welt, Ver-
anderung der klimatischen Rahmenbe-
dingungen und einschneidende iatrogene
Eingriffe in das immunologische Gleich-
gewicht des einzelnen Menschen machen
es unumganglich, dass sich europiische
Mediziner und - nicht zuletzt - europi-
ische Neurologen mit parasitiren Infek-
tionen und Infestationen des Nervensys-
tems auseinandersetzen. Zunehmender
Reiseverkehr, d. h. aus den Tropen oder
Subtropen zuriickkommende Menschen
sowie eine Zunahme von Fliichtlingen,
Asylanten, Einwanderern aus tropischen
Léandern, sind Teil dieser Globalisierung,
bringen zum Teil vollig unterschiedliche
Krankheitsbilder aus den tropischen Lan-
dern nach Europa und stellen somit die
européische Medizin vor Herausforde-
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rungen, die bisher in wenigen spezialisier-
ten Zentren zu bewéltigen waren.

Parasiten verursachen Krankheits-
symptome durch direkte Gewebsinvasi-
on, durch Raumforderung, Gewebshyp-
oxie und Blutung oder indirekt tiber im-
munmediierte Mechanismen.

Die Diagnose und antiparasitare Be-
handlung sind spezifisch fiir den je-
weiligen Erreger und die durch ihn be-
wirkten Krankheitsmechanismen. Pro-
gnostisch wichtig sind die direkte Betei-
ligung oder Mitbeteiligung des zentralen
und peripheren Nervensystems sowie ad-

juvante therapeutische Mafinahmen, die

von einer profunden Kenntnis der patho-
physiologischen Abliufe abgeleitet wer-
den kénnen.

Klinisch neurologische
Symptome/Syndrome

Die neurologische Symptomatik von ZNS-
Parasitosen ist breit gefachert, hangt vom

spezifischen Parasiten, der Infestations-/
Infektionslokalisation, dem Krankheits-
stadium, dem Alter, eventueller Vorthe-
rapien sowie dem Immunstatus des Pati-
enten ab. Unter antiparasitarer Therapie
konnen sich insbesondere ZNS-Mani-
festationen passager aggravieren und er-
fordern rechtzeitiges Erkennen und the-
rapeutisches Gegensteuern, beispielhaft
seien hier Infektionen mit Nematoden der
Filarienspezies bzw. Larven mit Tremato-
den (z. B. Neurozystizerkose) genannt:
Unter adidquater antihelminthischer The-
rapie kann es zu einer Aggravierung des
perifokalen Odems mit entsprechender
akuter, potenziell lebensbedrohlicher Ver-
schlechterung einer neurologischen Herd-
symptomatik bis hin zur Hirndrucksymp-
tomatik kommen [6, 8, 24]

Meningitis, Enzephalitis, sekundéar
hypoxische Enzephalopathie, Hirnabs-
zess, Radikulitis, Myelitis, intrakranielle
Blutung, raumfordernde Lisionen (Gra-
nulome, Zysten), obstruktiver Hydroze-

Tab. 1 Neurologisch bedeutsame Parasiten. (Adaptiert nach [25])

Geographische Verteilung Protozoen

Weltweit Acanthamoeba spp.
Naegleria spp.
Toxoplasma gondii

Tropische Gegenden Entamoeba histolytica
Plasmodium falciparum

Spezielle tropische Trypanosoma spp.

Gegenden

GemaBigte Klimazonen  Babesia spp.

Helminthen
Strongyloides stercoralis
Trichinella spiralis
Cysticercus cellulosae
Sparganum proliferum
Toxocara canis

Arthropoden

Schistosoma spp.
Paragonimus spp.
Angiostrongylus

Filarien

Gnathostoma spinigerum
Echinococcus granulosus
Coenurus cerebralis
Anisakis spp.
Bailisascaris procyonis
Echinococcus granulosus

Pentastomatidae
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Tab.2 Parasitare Protozoen des Nervensystems [7, 9, 10, 11, 14, 18, 25]

Pathogen Ubertragungsweg Klinisch neurologische Symptome Krankheitsverlauf
Acanthamoeba spp. Kontaktlinsen, Wasser Granulomatdse Enzephalitis, fokales neurologisches Defizit, Schleichend
Fieber und zerebrale Krampfanfalle
Babesia spp. Zecken, Blut Hamolyse, Hypox@mie, hypoxische Enzephalopathie, Fieber Fulminant
(hauptsachlich bei Splenektomierten)
Entamoeba histolytica ~ Wasser, Nahrung, fékooral Hirnabszess, fokales neurologisches Defizit, Anfélle, erhdhter Fulminant
intrakranieller Druck (vorausgehende Leberabszesse!)
Naegleria spp. Transnasal (Swimmingpool, Teich etc.)  Purulente Meningoenzephalitis Fulminant
Plasmodium falciparum  Anopheles-Moskitos Fieber, Koma, Anfélle, diffuse oder fokale Enzephalopathie Akut/fulminant
Bluttransfusion Multiorganversagen
Toxoplasma gondii Nahrungsmittel, kongenital Enzephalitis, fokale neurologische Lasionen, Anfalle, Enzepha-  Subakut/chronisch
lopathie (bei Immunkompromittierten)
Trypanosoma brucei Tsetse-Fliege (Glossina spp.) Meningoenzephalitis Chronisch
gambiense, rhodesiense
Trypanosoma cruzi Raubwanzen Meningitis/Meningoenzephalitis kardioembolische Ischamien  Akut/subakut
Laborinfektionen

Pathogen

Nematoden (Faden-, Spulwiirmer)
Angiostrongylus cantonensis
Anisakis spp.

Gnathostoma spinigerum

Strongyloides stercoralis

Toxocara canis/cati

Trichinella spiralis

Zestoden (Bandwiirmer)

Taenia solium)

Echinococcus granulosus
Sparganum proliferum (Adulte: Di-

phyllobothrium spp.)

Coenurus cerebralis (Adulte: Taenia
multiceps)

Trematoden (Saugwiirmer)
Paragonimus spp

Schistosoma spp.

Cysticercus cellulosae (adulte Wiirmer:

Ubertragungsweg

Genuss von rohen Schnecken
Genuss von rohem Hering

Genuss von ungekochtem Fisch,
Schnecken, Hiihner- und Entenfleisch

Penetration der intakten Haut

Zuféllige Ingestion von Toxocara-Eiern
(beim Spielen mit Hunden)

Genuss von ungekochtem/rohem
Schweinefleisch

Fakooral, Ingestion von Wurmeiern

Ingestion von Wurmeiern (von Hunden
ausgeschieden)

Ingestion von infizierten rohen Schne-
cken oder Froschfleisch

Ingestion von Eiern (von Hunden aus-
geschieden)

Ingestion von rohen StiBwasserkrab-
ben oder Krebsfleisch

Aktive Penetration der Haut (Zerkarien)

Tab. 3 Parasitdare Helminthen des Nervensystems [1, 6,8, 12, 13,15, 16, 17, 21, 23, 24, 26, 28, 30]

Klinisch neurologische Symptome

Meningitis
Diffuse und fokale Enzephalopathie

Enzephalomyelitis, Radikulitis, Subarachnoi-
dalblutung

Purulente Meningitis, Abszessbildung, haufig
mit gramnegativer Sepsis vergesellschaftet
(sog. Hyperinfektionssyndrom bei Immunkom-
promittierten)

Fokale zerebrale, spinale Lasionen

Diffuse und fokale Enzephalopathie

Raumfordernde Lasionen (Zysten), obstruktiver
Hydrozephalus, diffuse Enzephalopathie, Menin-
gitis, meningovaskuldre Erkrankung

Raumfordernde Ldsionen, Riesenzysten,
obstruktiver Hydrozephalus

Raumfordernde Lésionen, Zysten, obstruktiver
Hydrozephalus

s. Sparganum proliferum

Raumfordernde Lasionen, Zysten (teilweise ver-
kalkt), basale Meningitis

Granulome, raumfordernde Lasionen

Krankheitsverlauf

Akut/subakut
Akut/subakut
Akut/fulminant

Perakut

Subakut

Akut

Chronisch, gele-
gentlich akut
Chronisch
Chronisch

Chronisch

Schleichend

Chronisch

phalus, spinale raumfordernde Prozesse
sowie Myositis, alle diese Symptome und
Syndrome kénnen durch parasitire Er-
krankungen verursacht werden, eine de-
taillierte Beschreibung des jeweiligen erre-
gerspezifischen Krankheitsverlaufes tiber-
schreitet den Umfang dieser Ubersicht.
O Tab. 2 und 3 listen den erregerspezi-
fischen Ubertragungsweg, die typisch kli-
nisch neurologische Symptomatik und
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den Krankheitsverlauf. In @ Tab.4 und 5
sind die klinisch neurologischen Befunde,
im Einzelfall wesentliche systemische Be-
funde sowie die wichtigsten differenzial-
diagnostischen Uberlegungen erregerspe-
zifisch zusammengefasst.

Diagnose und Diagnostik
Bildgebung

Bildgebende Befunde sind héufig un-
spezifisch, ein fokales oder diffuses Hirn-
6dem kann beobachtet werden |2, 10, 13,
19, 24]. In Abhingigkeit vom Stadium der
Erkrankung kénnen die bildgebenden Be-
funde unauffillig sein, vor allem auch bei



Zusammenfassung - Summary

zererbraler Malaria, afrikanischer Trypa-
nosomiasis etc. Eine ZNS-Infektion mit
Naegleria spp. verursacht, im Sinne einer
akuten Meningitis, eine Kontrastmittelan-
speicherung der Meningen. Einzelne mul-
tiple parenchymatose Hypodensitéten oh-
ne Kontrastmittelanspeicherung werden
im CT bei Trichinose, im Frithstadium ei-
ner Zystizerkose, Acanthamoeba-Infekti-
on, Sparganose, Zonurose und bei der frii-
hen Toxoplasmose beobachtet. Ringfor-
mig kontrastmittelspeichernde Lésionen
werden bei Infektion/Infestation mit To-
xoplasma gondii, Entamoeba histolytica,
Acanthamoeba spp., Toxocara spp., Cysti-
cercus cellulosae, Schistosoma spp und Pa-
ragonimus spp. gesehen. Eine detailliertere
Beurteilung der bildgebenden Befunde ist
in den @ Tab. 4 und 5 aufgelistet.

In Schideliibersichtsrontgen, Ront-
gen des Thorax und der Muskeln kon-
nen Kalzifikationen und/oder Zystenbil-
dung bei Patienten mit Zestodeninfestati-
on (B Abb. 1), bestimmten Trematoden-
(Paragonimus spp.) oder Nematoden (Tri-
chinella spiralis) -Infestationen gesehen
werden. Ein obstruktiver Hydrozephalus
kann bei bestimmten Zestoden- und Tre-
matodenerkrankungen, aber auch bei Ne-
matoden (Larva migrans) wie Gnathosto-
ma-spinigerum-Infestation beobachtet
werden. Letztere kann auch Ursache einer
Subarachnoidalblutung und einer eosino-
philen Radikulomyelitis mit den entspre-
chenden bildgebenden Befunden sein. Ex-
trakranielle Manifestationen bestimmter
parasitdrer Erkrankungen (z. B. Amében-
leberabszess) konnen mittels Ultraschall-
untersuchung oder abdominaler CT-Un-
tersuchung visualisiert werden. Elektro-
physiologische Untersuchungstechniken
sind in der Diagnostik parasitarer Erkran-
kungen des zentralen Nervensystems nur
von sehr geringer Bedeutung, mit Aus-
nahme von epileptischen Anfillen, Epi-
lepsien oder Status epilepticus als Mani-
festation (z. B. Neurozystizerkose) oder
Folgezustand (z. B. zerebrale Malaria) ei-
ner ZNS-Parasitose.

Laborparameter, Liquor
cerebrospinalis

Die Ergebnisse der Liquor-cerebrospina-
lis-Untersuchung sind bei ZNS-Parasi-
tosen hochst unterschiedlich und in den
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Parasitdre Erkrankungen des Nervensystems

Zusammenfassung

Parasitare Erkrankungen des Nervensystems
sind weltweit verbreitet; sie kommen in kon-
tinentalen oder regionalen Schwerpunkten
vor. In Zeiten der Globalisierung der Medi-
zin, Migration und Tourismus sind sie ein we-
sentlicher Faktor auch in der mitteleuropa-
ischen Neurologie. Eine erhebliche Zahl von
Protozoen und Helminthen invadieren di-
rekt das zentrale Nervensystem, sie konnen
aber auch Uiber indirekte Mechanismen (z. B.
Mikrozirkulationsstérung, Inflammation, in-
trakranielle Blutung, raumfordernder Effekt
von Granulomen oder Zysten) neurologische
Symptome verursachen. Die Kenntnis der kli-
nischen Symptomatik bei entsprechender Ex-
positionsanamnese, insbesondere auch das
Wissen um die Zusammenhange zwischen
immunsuppressiven Therapiestrategien und
dem Auftreten von parasitdaren ZNS-Erkran-
kungen (z. B. Toxoplasma gondii, Strongylo-
ides stercoralis) ermdglicht die in diesen Fal-

len oft lebensnotwendige frithestmdgliche
Diagnose und Einleitung einer spezifischen
Therapie. In den letzten Jahren haben sich
sowohl im spezifischen antihelminthischen
bzw. antiprotozoalen Management wesent-
liche Neuerungen ergeben, aber auch adju-
vante therapeutische Strategien konnten im
letzten Jahrzehnt zur Verbesserung von Mor-
talitdt und Morbiditat von ZNS-Parasitosen
beitragen.

In dieser Zusammenfassung werden,
liberwiegend tabellarisch, alle wesentlichen
parasitdren Erkrankungen (Protozoen und
Helminthen) des ZNS dargestellt, ihre Epide-
miologie, Diagnostik, klinische Symptomatik
und Therapie aufgelistet und adjuvante the-
rapeutische Strategien diskutiert.

Schliisselworter
Zentrales Nervensystem - Helminthen - Pro-
tozoen

Parasitic diseases of the central nervous system

Summary

Central nervous system infections and infes-
tations by protozoa and helminths constitute
a problem of increasing importance through-
out all of central European and northern/
western countries. This is partially due to the
globalisation of our society, tourists and busi-
ness people being more frequently exposed
to parasitic infection/infestation in tropi-

cal countries than in moderate climate coun-
tries. On top of that, migrants may import
chronic infestations and infections with para-
sitic pathogens, eventually also — sometimes
exclusively — involving the nervous system.
Knowledge of epidemiology, initial clinical
signs and symptoms, diagnostic procedures
as well as specific chemotherapeutic thera-
pies and adjunctive therapeutic strategies is
of utmost important in all of these infections

and infestations of the nervous systems, be
it by protozoa or helminths. This review lists,
mainly in the form of tables, all possible in-
fections and infestations of the nervous sys-
tems by protozoa and by helminths. Besides
differentiating parasitic diseases of the ner-
vous system seen in migrants, tourists etc.,
it is very important to have in mind that dis-
ease-related (e.g. HIV) or iatrogenicimmuno-
suppression has led to the increased occur-
rence of a wide variety of parasitic infections
and infestations of the nervous system (e. g.
babesiosis, Chagas disease, Strongyloides
stercoralis infestation, toxoplasmosis, etc.).

Keywords
Central nervous system - Helminths - Protozoa
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Tab.4 ZNS-Parasitosen: Protozoen — Diagnostik und Differenzialdiagnose

Pathogen
Acanthamoeba spp.

Babesia spp. (haupt-
sachlich bovine)
Entamoeba histolytica
Naegleria spp.

Plasmodium falciparum

Toxoplasma gondii

Trypanosoma brucei
gambiense, rhodesiense

Trypanosoma cruzi

Klinische Befunde

Liquor cerebrospinalis und CCT: unspezifisch
Biopsie von begleitenden Haut-, Sinus- oder Lungenlasionen, Hirnbiopsie

Blutausstrich (Giemsa-Farbung): Ringformen intraerythrozytar

Abszessbildung im CCT

Serologie

Purulenter Liquor cerebrospinalis, neutrophile Pleozytose
Nativliquoruntersuchung: Amébentrophozoiten

Intraerythrozytare Ringformen im Blutausstrich (Giemsa-Farbung), Hamolyse,
Multiorganversagen, Retinopathie, normaler Liquor cerebrospinalis

Liquor cerebrospinalis: unspezifisch

CCT: anspeichernde Ringlasionen, Hypodensitdten
Serologie

Liquor cerebrospinalis: plasmazelluldre Pleozytose (Morulazellen)
Nativliquoruntersuchung: mobile Trypanosomen
Blutausstrich: Trypanosomen

Liquor cerebrospinalis: unspezifisch

Serologie

Konzentrationstechniken

Blutausstrich: Giemsa-Farbung

Xenodiagnose

Differenzialdiagnose

Chronische Meningitis, insbesondere granu-
lomat6se ZNS-Erkrankungen (Tuberkulose,

Sarkoidose, Mykose)
Malaria

Abszess anderer Pathogenese

Purulente Meningitis

Enzephalitis, Meningoenzephalitis Sepsissyn-

drom

Enzephalitis, Abszesse, Tumoren (z. B. Lym-

phom)

Chronische Meningitis (z. B. ZNS-Tuberkulose,

Mykose)

Akute/subakute Meningitis, bakterielle Endo-
karditis mit kardiogener Embolisierung

Tab.5 ZNS-Parasitosen: Helminthen - Diagnostik und Differenzialdiagnose

Pathogen
Nematoden

Angiostrongylus cantonensis

Anisakis spp.
Gnathostoma spinigerum

Strongyloides stercoralis
Toxocara canis/cati

Trichinella spiralis

Zestoden

Cysticercus cellulosae
(Adulte: Taenia solium)

Echinococcus granulosus

Sparganum proliferum
(Adulte: Diphyllobothrium
spp.)

Coenurus cerebralis
(Adulte: Taenia multiceps)

Trematoden
Paragonimus spp.

Schistosoma spp.

Klinische Befunde

Liquor cerebrospinalis: eosinophile Pleozytose, Larven

CCT: unspezifisch

Eosinophilie

CCT: fokale Lasionen, Subarachnoidalblutung

Liquor cerebrospinalis: hochgradige Eosinophilie, Xanthochromie, Larven
Liquor cerebrospinalis: eitrig, Larven

Liquor cerebrospinalis: Eosinophilie

CCT: granulomatdse Lasionen

Eosinophilie, vorausgehende gastrointestinale Beschwerden, periorbitale
Odeme, Larven in der Muskelbiopsie, erhéhte Muskelenzyme

CCT (oder MRI): unspezifische fokale Lasionen

Serologie, Wurmeier im Stuhl
Weichteilrontgen: Kalzifikationen/Zystizerken in der Muskulatur
Liquor cerebrospinalis: unspezifisch/normal, hdufig keine Eosinophilie

CCT/MRI: zystische Lasionen (haufig multipel), Kalzifikationen, Hydrocepha-

lus obstructivus (intraventrikuldre Zysten!), unscharf begrenzte
Hypodensitaten

Liquor cerebropsinalis: normal, nur sehr selten Eosinophilie

Differenzialdiagnose

Andere Meningitis
Enzephalitis

Meningitis, Radikulitis, Enzephalitis, Sub-
arachnoidalblutung, Myelitis
Purulente Meningitis, gramnegative Sepsis

Neoplasmen, chronisch/subakute granulo-
matdse entziindliche ZNS-Erkrankung

Enzephalitis

Zysten, chronische Meningitis, Enzephalitis,
meningovaskuldre Syndrome

Zysten anderer Ursache

CCT/MRI: zystische Lasionen (Skolizes kdnnen gelegentlich gesehen werden)

Liquor cerebrospinalis: unspezifisch/normal

CCT/MRI: multiple Zysten, Larva migrans visceralis/cutanea (gelegentlich
Larven in der Muskulatur)

Liquor cerebrospinalis: unspezifisch

CCT: multiple Zysten, selten Larven in der Muskulatur

CT: Seifenblasenzysten (sind teilweise verkalkte Zysten)

Liquor cerebrospinalis: unspezifisch, gelegentlich Eosinophilie
CCT/MRI: unspezifisch

s. Cysticercus cellulosae

s. Cysticercus cellulosae

Chronische Meningitis, andere raumfor-
dernde Lasionen, Zysten, raumfordernde

Lasionen, Granulome
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Tab. 6 Spezifische Chemotherapien bei ZNS-Protozoonosen [3, 7, 8,9, 11, 14, 18, 22, 25, 26, 29]
Erkrankung/chemotherapeutisches Agens
Zerebrale Malaria

Chinin-Dihydrochlorid

Chinidin-Gluconat

Arthemeter
Artesunate

Mogliche Kombinationen:
Artesunate + Mefloquin

Babesiose
Clindamycin plus
Chinin

Metronidazol
Dehydroemetin

Amphotericin B (AmB)
Kombiniert mit AmB intrathekal

Miconazol oder Tetrazyklin

Diamidin-Derivate (Pentamidine)
Amphotericin B

5 Fluorocytosine

Chagas-Erkrankung (Trypanosoma cruzi)
Nitrofuran Derivat (Nifurtimox)
Benznidazol (Radanil)

Schlafkrankheit (ostafrikanische)

Suramin gefolgt von
Melarsoprol

Schlafkrankheit (westafrikanische)
Difluormethylornithin (DFMO)

Dihydroartemisinin + Trimethoprim + Piperaquine

Dosis

Initialer Bolus 20 mg/kg KG, gefolgt von einer Erhaltungs-

dosis von 10 mg/kg KG alle 8 h

Initialer Bolus von 10 mg/kg KG, gefolgt von einer kons-

Dauer

Eine Woche

3Tage

tanten i.v. Infusion von 0,02 mg/kg KG/min, gefolgt von

oral Chinin-Sulfat (650 mg alle 8 h)

300 mg i.m.
150-200 mg i.m.

60 mg 2-mal taglich i.v.
1-mal taglich i.v

300-600 mg 4-mal taglich i.v.
650 mg 3-mal taglich p.o.

Sekundare zerebrale Amobiasis (Entamoeba histolytica)

750 mg 3-mal téglich (p.o. oderi.v.)
60-80 mg i.m.

Primdre Amobenmeningoenzephalitis (Naegleria fowleri)

1,0 mg/kg KG/tdglich i.v.

Tag 1
AndenTagen 2 und 3
Tag 1
AndenTagen 2 und 3

7-10Tage

5-10Tage
5-10Tage

Beginnend mit 1,0 mg, gefolgt von 0,1 mg an alternativen  ?

Tagen (via Reservoir)

Potenzielle Synergie: Kombination von AmB mit Rifampicin,

Granulomatése Amobenenzephalitis (Acanthamoeba spp.)

8-10 mg/kg/taglich
5 mg/kg/téglich

1 g taglich
200 mg Testdosis
3,6 mg/kg KG taglich i.v.

400 mg/kg KG taglich i.v.

dann 4-mal 75 mg/kg KG tdglich p.o.

Nicht bekannt

3-4 Monate
2 Monate

AndenTagen1,3,7,14,21
3 Tage, Wiederholung nach
1-2Wochen

1 Monat

meisten Fillen sehr unspezifisch. Pati-
enten, die mit Naegleria spp. oder Stron-
gyloides stercoralis infiziert/infestiert sind,
zeigen das typische Liquorbild einer puru-
lenten Meningitis mit granulozytirer Pleo-
zytose. Auch Acanthamoeba spp. und E.
histolytica kénnen eine eitrige Meningi-
tis verursachen, wenn die Abszessbildung
nahe des Subarachnoidalraums liegt. Li-
quoreiweiflkonzentrationen sind hau-
tig erhoht, Glukosekonzentrationen sind
unterschiedlich, gelegentlich erniedri-
gt. Patienten mit einer Trypanosomia-
sis, vereinzelt auch Patienten mit einer
ZNS-Toxoplasmose haben eine lympho-
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zytire und/oder plasmazellulire Pleozy-
tose. Bei der afrikanischen Trypanoso-
miasis (Schlatkrankheit) ist das Liquorei-
weifd frithzeitig und deutlich erhoht (ins-
besondere IgM). Eine eosinophile Pleo-
zytose ist typisch fiir eine Larva migrans
visceralis sowie eine Angiostrongylus-can-
tonensis-, eine Gnathostoma-spinigerum-
Infestation, eine ZNS-Filariose, Toxoka-
rose oder ZNS-Trichinose. Alle anderen
Wurmerkrankungen des Nervensystems
verursachen normalerweise keine Liquor-
eosinophilie. Der Liquor ist typischerwei-
se normal bei zerebraler Malaria, Babesi-
ose und bei Wurmerkrankungen des Ner-

vensystems, die einen chronischen Ver-
lauf nehmen. In Einzelféllen konnen le-
bende Parasiten im Nativliquorpraparat
gesehen werden: z. B. Naegleria spp., Try-
panosoma brucei, Strongyloides stercoralis,
Gnathostoma spinigerum, Angiostrongylus
cantonensis oder Toxocara spp.

Patienten mit zerebraler Malaria oder
Babesiose entwickeln nicht selten das kli-
nische Vollbild eines ,,Sepsissyndroms*
mit Multiorganmitbeteiligung im Sinne
einer Multiorganmalaria (Babesiose). Bei
der zerebralen Malaria wurde in den letz-
ten Jahren die Malariaretinopathie als
wesentliches diagnostisches Zusatzsyn-
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Abb. 1 A Aus Thailand stammender Patient mit,,chronischer Meningitis” —
razemdse Form einer spinal akzentuierten Neurozystizerkose. Spinales CT

CENT -388

auf Hohe HWK 1 mit intrathekaler Kontrastmittelapplikation

drom identifiziert. Neben einer massiven
Hochregulierung von Tumornekrosefak-
tor (TNF)a, Zytokinen und Adhésions-
molekiilen findet sich bei Patienten mit
einer Multiorganmalaria héufig initial
ein ausgepragter Verbrauch von AT 3 und
Protein C, aufSerdem eine Deregulierung
von Endothelin, Matrixmetalloproteina-
sen etc. Diese Situation macht das akut le-
bensbedrohliche Bild einer Multiorgan-
malaria/zerebralen Malaria tatsdchlich
einem Sepsissyndrom sehr ahnlich.

Eine Eosinophilie im peripheren Blut
kann, muss aber nicht, bei Wurminfestati-
on beobachtet werden. Alle Wurmerkran-
kungen, bei denen migrierende Larven
krankheitsmitbestimmend sind, haben
haufiger eine Eosinophilie im peripheren
Blut (z. B. Toxocara, Filarien, Trichinella
spiralis). Wurmerkrankungen mit Mus-
kelmitbeteiligung (Myositis) konnen eine
erhohte Kreatin-Phosphokinase (CK) im
peripheren Blut zeigen (Trichinella spira-
lis, Strongyloides stercoralis, Toxocara ca-
nis, Cysticercus cellulosae).

Mikrobiologie/Parasitologie

Plasmodium falciparum, Babesia spp.,
Trypanosoma spp., Mikrofilarien (inklu-
sive Onchocerca volvolus) kénnen im pe-
ripheren Blutausstrich (Giemsa-Farbung)
gesehen werden. Nativuntersuchungen
des Liquors, von anderen Korperfliissig-
keiten oder Biopsaten konnen bei Try-

Abb. 3 »Strongylo-
ides-stercoralis-Hyper-
infektionssyndrom (Pa-
tientin aus Abb. 2). Ko-
litis: kollabiertes Colon
transversum mit 6de-
matoser Wandauflo-
ckerung

panosomen, Naegleria spp., Strongylo-
ides stercoralis (B Abb. 2), Gnathostoma
spinigerum, Angiostrongylus cantonensis
und Toxocara spp. diagnostisch sein. Ei-
ne Muskelbiopsie fithrt bei Anisakiasis,
Sparganose, Zonurose, Trichinose und
Zystizerkose zur Diagnose. Serologische
Untersuchungstechniken kénnen das di-
agnostische Ergebnis verbessern, spielen
jedoch bei lebensbedrohenden, akuten
ZNS-Parasitosen eine eher untergeord-
nete Rolle.

Da bei vielen ZNS-Parasitosen eine
systemische Infestation vorhanden sein
kann, bis hin zur Multiorganmitbeteili-

Abb. 2 A Strongyloides-stercoralis-Hyperinfektionssyndrom: Nachweis mas-
senhaft beweglicher Nematoden in den Fazes bei einer bosnischen Immi-
grantin unter Zytostatikatherapie

gung (s. Malaria) ist eine interdisziplinare
Diagnostik essenziell. Patienten mit ame-
rikanischer Trypanosomiasis (Chagas-
Erkrankung) kénnen unspezifische EKG-
Verdnderungen inklusive Reizleitungs-
storungen oder Arrhythmien etc. haben.
Eine ZNS-Strongyloidiasis ist haufig mit
einer gramnegativen Sepsis — ausgehend
von einer Kolitis (8 Abb. 3) - und even-
tuell Meningitis vergesellschaftet. Nicht
wenige Patienten mit einer ZNS-Parasi-
tose leiden an fokalen und/oder generali-
sierten zerebralen Krampfanfillen.
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Tab. 7 Spezifische Chemotherapien bei ZNS-Helminthosen [4, 13, 17, 24, 27, 28]
Erkrankung/chemotherapeutisches Agens
Angiostrongyliasis, Anisakiasis

Ivermectin

Thiabendazol oder
Albendazol oder
Ivermectin
Toxokarose
Thiabendazol
Trichinose
Thiabendazol
Mebendazol
Flubendazol
Neurozystizerkose
Praziquantel und/oder
Albendazol

Zonurose, Sparganose, Paragonimiasis
Bithionil

Gnathostomiasis, Strongyloides-stercoralis-Hyperinfektionssyndrom

50 mg/kg KG/taglich p.o.

Dosis Dauer

15 mg/kg KG taglich 2 Wochen

25 mg/kg KG/2xtaglich p.o. 3Tage

15 mg/kg KG/taglich p.o. Bis zu 4 Wochen
15 mg/kg/téglich p.o. 2 Wochen

25 mg/kg KG/taglich p.o. 1Woche

25 mg/kg KG/tdglich p.o. 1Woche

5 mg/kg KG/taglich p.o. 2 Wochen

40 mg/kg KG/taglich p.o. 2 Wochen

50 mg/kg KG/taglich p.o. 2 Wochen

15 mg/kg KG/taglich p.o. Bis zu 4 Wochen

1 Monat an alter-
nierenden Tagen

Praziquantel 50 mg/kg p.o. Einzeldosis
Schistosomiasis(Schistosoma mansoni, S. haematobium)
Praziquantel 40-50 mg/kg KG p.o. Einzeldosis
Schistosoma japonicum
Praziquantel 20 mg/kg KG/3xtéglich Uber24 h
Therapie bei Multiorganmalaria publiziert, ohne je-

Spezifische Chemotherapie

Die spezifischen Chemotherapieemp-
fehlungen sind in @ Tab. 6 und 7 aufge-
listet. Viele Patienten mit parasitaren Er-
krankungen des ZNS kénnen auf norma-
len neurologischen Stationen behandelt
werden, Patienten mit zerebraler Mala-
ria, primédrer Amoébenmeningitis, Babesi-
ose, Gnathostomiasis, Strongyloides-Hy-
perinfektionssyndrom etc. sind allerdings
medizinische Notfélle und miissen inten-
sivmedizinisch {iberwacht und therapiert
werden. In Einzelfillen kénnen auch bei
anderen ZNS-Parasitosen erhohter intra-
kranieller Druck, Hydrozephalus, intra-
ventrikulire Zysten, perifokale Odem-
entwicklung, akute purulente Meningitis,
meningovaskuldre Syndrome, hypoxische
Enzephalopathien, Hirnstammsyndrome
sowie raumfordernde Prozesse der hin-
teren Schadelgrube und letztlich kardiale
Involvierung und Multiorganmitbeteili-
gung zur Intensivpflichtigkeit fithren. In
allerjiingster Vergangenheit wurden meh-
rere Fallserien tiber adjuvante Therapien

170 | Der Nervenarzt 2 - 2010

doch Level-A-Evidenz zu erreichen.

== Viele parasitare Erkrankungen des
Nervensystems sind unter den
Jneglected diseases” einzuordnen.

Dementsprechend gibt es in den letz-
ten Jahrzehnten teilweise keine wesent-
lichen Neuentwicklungen im chemothe-
rapeutischen Bereich, als Beispiel sei hier
die ostafrikanische Trypanosoma-brucei-
rhodesiense-Infektion genannt; allerdings
wurde kiirzlich eine neue Substanz erst-
mals seit 3 Jahrzehnten prospektiv in ei-
ner Phase-II-Studie bei dieser unbehan-
delt immer tédlichen Erkrankung unter-
sucht [3, 20, 29].

Adjuvante Therapie

Multiorganversagen bei Plasmodium-fal-
ciparum-Malaria oder Babesiose fiihrt
zur Beatmungspflichtigkeit, Himofiltra-
tions- und evtl. Gesamtblutaustauschnot-
wendigkeit. Solche Patienten profitieren
nicht von einer Antikoagulationsthera-
pie oder Kortikosteroiden, eventuell aber
von anderen neuroprotektiven Therapien

[5, 19, 29]. Allerdings sind Steroide als Be-
gleittherapie zu Beginn der antihelmin-
thischen Therapie bei Neurozystizerkose,
Trichinose oder Schistosomiasis unver-
zichtbar [6, 24, 25, 30].

Neurochirurgisches Management

Neurochirurgische Interventionen kon-
nen sowohl zu diagnostischen als auch
therapeutischen Zwecken angezeigt sein.
Ein akuter Hydrocephalus obstructivus
erfordert die schnellstmégliche Anlage
einer Liquordrainage. Intraventrikuldre
Zysten sollten aus therapeutischen und
diagnostischen Griinden exstirpiert wer-
den.

Prognose

Die Prognose von Patienten mit ZNS-Pa-
rasitosen ist vom auslosenden pathogenen
Agens abhingig. Bis zu 20% der Patienten
mit zerebraler Malaria versterben und bis
zu 10% tragen ein neurologisches Lang-
zeitdefizit (Paresen, Krampfanfille) da-
von. Die Mortalitdt ist hoch bei allen For-
men einer zerebralen Amobiasis (E. his-
tolytica, freilebende Amében). Ohne Be-
handlung fiihrt eine afrikanische Trypa-
nosomiasis auf jeden Fall zum Tod, ei-
ne ZNS-Infektion mit Trypansoma cru-
zi tragt bei Kindern eine Mortalitét bis
zu 12%. Eine Infektion mit Gnathostoma
spinigerum verursacht bei knapp 10% ei-
nen letalen Verlauf und bei knapp 40%
sind neurologische Langzeitfolgen zu er-
warten. Eine Toxokarose, eine Trichino-
se und andere Nematoden- und Trema-
todeninfestationen sind nur selten mit
einem tddlichen Verlauf assoziiert. Die
Mortalitdt bei einem Strongyloides-ster-
coralis-Hyperinfektionssyndrom betréigt
allerdings bis zu 75%.

Der klinische Verlauf, die Langzeit-
folgen und letztlich auch die Uberleben-
schancen sind bei ZNS-Parasitosen von
der frithzeitigen Diagnose und dem frii-
hestmoglichen spezifischen Therapiebe-
ginn sowie den adjuvanten bzw. suppor-
tiven MafSnahmen inklusive intensivme-
dizinische Betreuung abhingig.



Fachnachrichten

Fazit fiir die Praxis

ZNS-Parasitosen sind eine interdiszipli-
nare Herausforderung an mittlerweile
viele Neurologen Mitteleuropas. Friihest-
mogliche Diagnose erfordert eine ausrei-
chende Kenntnis der Epidemiologie und
klinischen Symptomatik.
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Wie das Gehirn Ruhe in rasende
Bilder bringt

Beim Lesen dieser Nachricht bewegen sich
Ihre Augen ruckartig von einem Punkt zum
anderen. Wahrend dieser Augenbewe-
gungen, bewegt sich das Bild des ruhenden
Textes mit fast 1000° pro Sekunde tiber lhre
Netzhaut. Wiirde man die heimische Videoka-
mera so schnell durch eine Szene bewegen,
wiirde man nur noch graue Streifen auf dem
Display sehen. Dass wir trotzdem eine stabile
Umwelt sehen, verdanken wir der Vorberei-
tung dieser Blickspriinge in unserem Gehirn.
In der Studie einer deutsch-amerikanische
Arbeitsgruppe unter Beteiligung von Bo-
chumer Neurowissenschaftlern konnte nun
mittels Einzelzellableitungen an wachen,
trainierten Affen gezeigt werden, dass in
bestimmten Regionen des Gehirns schon
vor Beginn der Augenbewegung die Ner-
venzellaktivitat systematisch reduziert wird.
Die Reduzierung erfolgt allerdings in den
Hirngebieten unterschiedlich. Dieses Resultat
widerspricht der bisher giiltigen Hypothese,
dass schon zu Beginn der visuellen Verar-
beitung an allen Stationen nach dem Auge
die Aktivitat reduziert wird und somit Sehin-
formation global nicht mehr zur Verfiigung
steht. Die von den Forschern vorgefundene
Modulation der Nervenzellaktivitdt entsprach
zeitlich genau derjenigen, die zuvor in psy-
chophysischen Experimenten am Menschen
beschrieben worden war. Die Forscher konn-
ten somit erstmals das neuronale Korrelat
dieser Verhaltensdaten nachweisen.

Literatur: Bremmer F, Kubischik M, Hoffmann
K-P et al (2009) Neural Dynamics of Saccadic
Suppression. J Neurosci, 29:12374-12383
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