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Neurologische Symptome:

Wirmer und Wurmlarven
im zentralen Nervensystem

Gerd D. Burchard

Jakob P. Cramer

Adulte Wiirmer oder Wurmlarven konnen ins zentrale Nervensystem (ZNS) gelangen und eine neuro-

logische Symptomatik hervorrufen: Meist sind dies fokale Symptome, inklusive Krampfanfalle, haufig

auch Zeichen einer (Meningo-)Enzephalitis oder Myelitis. Zunehmender internationaler Reiseverkehr

und Immigranten aus tropischen Landern bringen diese Krankheitsbilder auch nach Europa — nicht

nur in spezialisierte Zentren, sondern potenziell in jede neurologische Praxis.

von Gerd D. Burchard und Jakob P. Cramer

Kurze Helminthologie

er Mensch kann Endwirt der Helminthen sein,
D das heisst, er beherbergt die erwachsenen Wir-

mer oder ist Zwischenwirt flr die Larvenstadien.
Dabei ist er haufig als Fehl- oder Zufallswirt betroffen
und spielt keine Rolle bei der Verbreitung und Auf-
rechterhaltung des Infektionszyklus. Bei Infektionen
mit dem Schweinebandwurm Taenia solium kann der
Mensch sowohl Zwischen- als auch Endwirt sein.
Die Wirmer lassen sich grob einteilen in:
® Bandwirmer (Zestoden)
® Saugwulrmer (Trematoden)
® Fadenwurmer (Nematoden).
Die adulten Bandwdirmer besitzen einen Kopf (Skolex)
mit Saugnapfen und teilweise einem Hakenkranz (Ros-
tellum), sie bestehen aus einer Reihe von Proglottiden,
die aneinandergereiht (bis zu mehreren tausend) eine
Kette (Strobila) bilden. Die Korperform der Saugwiir-
mer ist meist flach und lang bis gedrungen, meist hef-
ten sie sich mit Saugnépfen an; Trematoden sind meist
zwittrig (Ausnahme: Schistosomen = Parchenegel). Ne-
matoden sind lange, schmale, getrenntgeschlechtliche
Wirmer, die beim Menschen als Darm- oder Gewebe-
nematoden (=Filarien) vorkommen. Wirmer (Helmin-
then) sind «Makroparasiten»: Sie vermehren sich meist
nicht innerhalb eines Wirtes, weil dann - teleologisch
betrachtet - die Belastung flr den Wirt zu gross wirde
und die Wirmer sich die eigene Lebensgrundlage ent-
ziehen wirden. Sie haben daher im Lauf der Evolution
teilweise komplizierte Lebenszyklen entwickelt, um
ihre Nachkommen (Eier, Larven) in neue Wirte zu brin-
gen. Einzelne Wirmer werden weltweit gefunden,
viele aber wegen der Abhdngigkeit von Zwischenwir-
ten nur in bestimmten tropischen Klimaregionen.

Epidemiologie

Eine wesentliche Entwicklung in der Reisemedizin der
letzten Jahre ist die Etablierung von internationalen
Surveillance-Netzwerken, ein Beispiel ist das GeoSenti-
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nel-Netzwerk. Damit stehen grosse Datenbanken zur
Verfligung, die Aussagen zur Haufigkeit importierter
Erkrankungen ermdglichen (1). So zeigt sich, dass
Wurmerkrankungen des ZNS von Touristen nur selten
mitgebracht werden, hingegen hdufiger von Immi-
granten. Deshalb muss heutzutage jeder Neurologe/
Psychiater im Zeitalter der Globalisierung mit diesen Er-
krankungen rechnen (2-4).

Intrazerebrale Raumforderungen

Eine Reihe von Helminthen kann zu intrazerebralen
Raumforderungen fuhren (Kasten 7). Klinisch stehen
dementsprechend fokale neurologische Symptome im
Vordergrund, oft Krampfanfélle (5). Vermutungen, dass
adulte Filarien (insbesondere Onchocerca volvulus, der
Erreger der Flussblindheit) direkt ins Gehirn einwan-
dern und zu Epilepsie flhren, haben sich nicht bestéati-
gen lassen (6).

Neurozystizerkose

Eine Zystizerkose ist die Infektion mit Larven des
Schweinebandwurms Taenia solium. Die Infektion er-
folgt durch Aufnahme von Wurmeiern mit verunreinig-
ter Nahrung. Ein sehr seltener Ubertragungswegq ist die
interne Autoinfektion: Durch Hochwirgen von Proglot-
tiden in den Magen werden Eier freigesetzt, aus denen
dann die Hakenlarven schltpfen kénnen.

Die Zystizerkose ist verbreitet in Gebieten mit niedri-
gem Hygienestandard, in denen haufig ungentgend
gekochtes Schweinefleisch verzehrt wird. Weltweit ist
die Neurozystizerkose die hdufigste Ursache flr eine im
Erwachsenenalter einsetzende Epilepsie.

Die Larven (Onkosphédren) durchdringen die Darm-
wand, gelangen in Muskulatur, Herz und Subkutis
sowie nicht selten ins Gehirn, wo sie sich innerhalb von
3 bis 4 Monaten zu 6 bis 15 mm grossen Zystizerken
(Finnenblase mit einem einzelnen eingestilpten Sko-
lex) entwickeln.

Die Klinik ist abhdngig von der Lokalisation der Zys-
ten (7). Die parenchymatdse Neurozystizerkose (Abbil-
dung 1) ist vor allem durch Krampfanfdlle, Ldhmungen
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Kasten 1:
Erkrankung Uibertragung
Echinococcus-granulosus- Ingestion von Wurmeiern

Infektion (von Hunden ausgeschieden)

Echinococcus-multilocularis- Ingestion von Wurmeiern

Infektion (von Fiichsen ausgeschieden)

Sparganose

(Infektion mit dem zweiten
Larvenstadium [= Sparganum]
von Bandwiirmern der
Gattung Spirometra) *

Schnecken oder Froschfleisch

Coenurose (Infektion Ingestion von Wurmeiern

mit Larvenstadium (von Hunden ausgeschieden)
[= Coenurus] verschiedener

Bandwiirmer von Hunden

und anderen Caniden,

z. B. Taenia multiceps) **

Paragonimiosis Ingestion von Krabben-

oder Krebsfleisch

* Vorkommen vorwiegend in Siidostasien, insgesamt selten
**Einzelfélle, vorwiegend in Afrika

CT: Computertomogramm

MR: Magnetresonanztomografie

Abbildung 1: Neurozystizerkose bei einer deutschen Touristin mit Krampfanfall

nach Philippinenreise

und kognitive Stoérungen gekennzeichnet. Eine Zysti-
zerkose-Enzephalitis mit zahlreichen parenchymat-
sen Herden ist klinisch nicht von einer Enzephalitis
anderer Genese zu unterscheiden. Bei der extraparen-

PSYCHIATRIE

Ingestion von infizierten rohen

Befunde in der Bildgebung

Singuldre, scharf begrenzte, diinnwandige, zystische,
intraparenchymale Raumforderung (hydatid cyst)
Kein wesentliches perifokales Odem

Perizystische Verkalkung selten

Traubendhnliche, multilokulare zystische Raumforderungen
mit definiertem Rand, haufig mit Verkalkungen
Haufig umgebendes Odem

CT: Hypodensitaten der weissen Substanz, multiple
irregulare Kontrastmittel-anreichernde Lasionen,
kleine punktformige Verkalkungen

Zystische Raumforderungen, Ventrikelobstruktion

CT und MR: zunéchst multilokulare Zysten («grape cluster»)
mit Odem der Umgebung, meist temporo-parietal oder
temporo-okzipital, mit Kontrastmittelanreicherung
Chronische Falle: multiple Verkalkungen («soap bubbles»)
Manchmal Atrophie oder Hydrozephalus, selten zerebrale
Blutungen

chymatdsen Neurozystizerkose steht der Hirndruck mit
der Entwicklung eines Hydrocephalus internus im
Vordergrund. Die Zystizerken treiben entweder frei im
Ventrikel oder fihren durch Anlagerung an die Ventri-
kelwand zur Ependymitis. Bei spinaler Lokalisation ist
die radikuldre Symptomatik fihrend, ein intramedulla-
rer Sitz kann zur Paraparese fihren (8).

Zerebrale Echinokokkose

Unter einer Echinokokkose versteht man die Infektion
mit Larven des Hundebandwurms (Echinococcus gra-
nulosus, Endwirte sind Hunde oder Wolfe, Zwischen-
wirt sind Schafe, Rinder und andere Huftiere) oder des
Fuchsbandwurms  (Echinococcus multilocularis, End-
wirte sind vorwiegend Fuchse, Zwischenwirte kleine
Nager). Der Mensch infiziert sich durch orale Aufnahme
der Eier. E. granulosus kommt weltweit vor, vor allem
aber in ldndlichen Regionen mit intensiver Schafhal-
tung. Besonders betroffen sind daher Stdamerika,
Nord- und Ostafrika, der Nahe Osten sowie Sud- und
Sldosteuropa. E. multilocularis ist auf die nérdliche He-
misphdre begrenzt. Endemiegebiete in Mitteleuropa
sind Stddeutschland, die Nordschweiz, Osterreich,
Stdostfrankreich und das Zentralmassiv, gelegentlich
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werden auch Félle von Russlanddeutschen mitge-
bracht (Abbildung 2).

Echinokokkus-Zysten sind meist in der Leber lokalisiert,
eine ZNS-Beteiligung findet sich in weniger als 5 Pro-
zent der Falle. Die Hakenlarve gelangt dann in die sub-
kortikalen Kapillaren und entwickelt sich dort zur Zyste.
Selten ist die Zyste infratentoriell oder in der Schadel-
kalotte lokalisiert. Auch der primdre Riickenmarksbefall
ist eine Raritat. Der E-multilocularis-Befall des Gehirns
ist selten (in weniger als 1% der Infektionen), die Erre-
ger breiten sich infiltrativ destruierend oder mittels
Metastasierung aus (9), der Hirnbefall ist oft differenzi-
aldiagnostisch schwer von Tumoren abgrenzbar (Abbil-
daung 2).

Enzephalitis, Meningoenzephalitis und
Myelitis

Einige Wurmlarven kénnen ins Gehirn gelangen und
zu einer diffusen oder fokalen Enzephalitis fihren (Kas-
ten 2). Bei manchen dieser Erkrankungen kommt es
auch zu einer eosinophilen Meningitis.

Neuroschistosomiasis

Bei der Bilharziose (= Schistosomiasis) dringen die in
Stsswasser vorkommenden Larven (Zerkarien) durch
die intakte Haut ein, machen eine Kérperwanderung
durch und gelangen in die Gefdsse des kleines Beckens
beziehungsweise in die Portalgefdsse der Leber, wo sie
sich zu den adulten Wirmern entwickeln. Die Weib-
chen produzieren Eier, die Uber die Harnblase bezie-
hungsweise Uber den Darm ausgeschieden werden.
Man unterscheidet die Blasenbilharziose durch Schisto-
soma haematobium und die Darmbilharziose durch S.
mansoni, S. japonicum und S. mekongi. S. haematobium
ist Uber den grossten Teil Afrikas und Gebiete in Vorder-
asien verbreitet, S. mansoni zusatzlich Gber Teile der Ka-
ribik und 6stliche Teile Stidamerikas. S. japonicum und
S. mekongi sind auf das stdliche Ostasien beschrankt.
Eine ZNS-Beteiligung beruht vor allem bei S.-japoni-
cum-Infektionen auf intrazerebralen Granulomen um
ein oder mehrere Eier. Bei S.-mansoni- und selten auch
bei S.-haematobium-Infektionen sind Granulome gele-
gentlich im Spinalkanal lokalisiert (12). Als mégliche
Wege, auf denen die Schistosomeneier das ZNS er-
reichen, werden arterielle Embolien und eine Ver-
schleppung Uber klappenlose Anastomosen des Ple-
xus vertebralis mit viszeralen Beckenvenen und Ha-
morrhoidalvenen angenommen. Dementsprechend
findet man klinisch eine Enzephalitis mit fokalen oder
generalisierten Krampfanfallen beziehungsweise ein
Cauda-equina- oder Conus-medullaris-Syndrom oder
eine transverse Myelitis. Neurologische Symptome
konnen auch bereits im frihen Stadium der Infektion
meist 2 bis 6 Wochen nach Stsswasserkontakt (Kata-
yama-Syndrom) auftreten, bedingt durch eine zere-
brale Vaskulitis (13).

Angiostrongyliasis cantonensis

Larven von Angiostrongylus cantonensis (Rattenlungen-
wurm) sind die haufigste Ursache einer eosinophilen
Meningitis oder Meningoenzephalitis, die meist spon-
tan wieder abklingt, gelegentlich aber bedrohliche
Komplikationen verursacht (14). Die vor allem in Ost-
asien vorkommende Infektion erfolgt durch den Ver-
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zehr larvenhaltiger Schnecken, Fische, Krabben und
Krebse. Die Larven sterben im Gehirn des Menschen
ab. Haufigstes Symptom sind Kopfschmerzen, die zum
Teil extrem ausgeprdgt sein konnen. Meningismus,
Nausea und Erbrechen k&nnen dazutreten. Ein typi-
sches Krankheitszeichen sind asymmetrische Pardsthe-
sien an den Extremitaten und am Rumpf mit brennen-

Abbildung 2: MRT eines Russlanddeutschen mit zerebraler Echinococcus-multilo-
cularis-Infektion

den Schmerzen und ausgepragter Berlihrungsemp-
findlichkeit. In einigen Gebieten treten gehauft eine
Fazialisparese sowie andere Hirnnervenldahmungen
(N. opticus, N. abducens) auf.

Gnathostomiasis

Die Adulten von G. spinigerum parasitieren in der Ma-
genwand von Kaniden, Feliden und anderen fischfres-
senden Tieren. Die Infektion des Menschen erfolgt durch
die orale Aufnahme der Larven in rohen oder ungent-
gend gekochten Susswasserfischen oder Froschen,
diese Larven kénnen sich nicht weiterentwickeln und
wandern umbher (15). Bei einer Invasion des ZNS kommt
es zu einer eosinophilen Enzephalitis oder Myelitis mit
Blutungen und Nekrosen. Klinisch treten heftige Kopf-
schmerzen, Meningismus und Eintribung bis zum
Koma auf, nicht selten sind Subarachnoidalblutungen.
Todesfélle kommen vor. Bei der spinalen Form findet
sich eine aufsteigende oder transverse Myelitis mit
haufig ausgepragten segmentalen Schmerzen, Sensi-
bilitatsstorungen und Lahmungen (18).

Diagnostik

Bei Raumforderungen: Bei intrazerebralen zystischen
Raumforderungen ist bei entsprechender geografi-
scher Anamnese an eine Helminthose zu denken. Die
Diagnose beruht auf dem Nachweis spezifischer Anti-
korper. Die Interpretation der Ergebnisse wird einer-
seits oft durch mogliche Kreuzreaktionen erschwert —
andererseits werden aufgrund der Kreuzreaktionen im
Allgemeinen auch diejenigen Wirmer erfasst, gegen
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Kasten 2:
Meningoenzephalitis und Myelitis bei Wurminfektionen

Erkrankung Ubertragung

Befunde in der Bildgebung

Trematoden

Neuroschistosomiasis Penetration der Haut durch

Zerkarien bei Siisswasserkontakt

CCT und MRI unspezifisch, oft KM-anreichernde Lasionen
mit Odem

Nematoden

Angiostrongyloidiasis Genuss von rohen Schnecken

CT: normal oder Odem, enhancing ring oder disc lesions
MR: T1: leptomeningeales Enhancement,

hohe Signalintensitaten im Globus pallidus, punktformiges
Enhancement in den Hemispharen nach Gadolinium

Gnathostomiasis Genuss von ungekochtem Fisch,

Schnecken, Hiihnern

Hamorrhagische Gange und vereinzelte Blutungsherde,
fuzzy white matter lesions, Riickenmarksschwellung
mit diffuser Signalverstarkung

Strongyloidiasis * Penetration der Haut durch
die Larven, z.B. beim Barfuss-

laufen auf feuchten Boden

Hyperintensitaten im MRI, die sich als Embolien durch
Strongyloideslarven interpretieren lassen

Toxokariasis ** Ingestion von Eiern

(von Hunden ausgeschieden)

Granulomatdse Lasionen im CCT

Trichinose Genuss von ungekochtem Fleisch
von Schweinen, Wildschweinen,
gelegentlich auch Baren,

Walrossen u.a.

Diffuse und fokale Enzephalopathie

Aufnahme von Eiern aus
Waschbarkot
(z.B. Kinder mit Geophagie)

Baylisascaris-procyonis-Infektion
(Spulwurm des Waschbaren) ***

Diffuse Veranderungen der weissen Substanz im MRT

* Bei Patienten mit Inmundefizienz kdnnen Larven ins ZNS gelangen und zu neurologischen Symptomen fiihren, die von Kopfschmerzen, psychischen Auffallig-
keiten, Meningismus, Krampfen und Paralysen bis zum Koma reichen. Mdglich sind begleitende bakterielle Infektionen, insbesondere mit Escherichia coli und

Klebsiellen (purulente Meningitis).

** Neurologische Beteiligung bei Toxokariasis insgesamt eher selten (10)
*** Bisher nur Félle in Nordamerika (11)

CCT: kranielle Computertomografie

MRI: Magnetresonanztomografie

die keine spezifische Serologie zur Verfligung steht.
Man wird also bei entsprechendem Verdacht zu-
nachst einen serologischen Test auf je einen Vertreter
der Zestoden, der Trematoden und der Nematoden
veranlassen. In Einzelfdllen sind falschnegative Tests
maoglich, so liegt die Sensitivitat bei solitdren Zystizer-
kose-Zysten bei nur 50 Prozent. Antigentests sind in
Erprobung.

Zum Teil finden sich pathognomonische Befunde in
der Bildgebung: In friihen Stadien der Zystikerkose ist
der Skolex innerhalb der Zyste nachweisbar: kleine
dinnwandige Zyste mit exzentrischer Hyperintensitat.
Bei zerebraler Paragonimiasis sind meist auch pulmo-
nale Verdanderungen im Rontgenthorax nachweisbar
(16).

Bei Enzephalitis, Meningoenzephalitis und Myelitis: Bei
einigen Wurminfektionen des ZNS kann typischer-
weise eine eosinophile Liquorpleozytose auftreten
(17-19), insbesondere bei Angiostrongyloidiasis canto-
nensis, Gnathostomiasis, Toxokariasis, Schistosomiasis
und ZNS-Trichinose. Die Diagnose beruht auf der ent-
sprechenden Anamnese und dem Nachweis spezifi-
scher Antikorper, eventuell auch im Liquor. Manchmal
sind Wurmlarven im Liquor zu finden.
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Bei diffuser oder fokaler Enzephalitits sind die Befunde
in der Bildgebung haufig unspezifisch (z.B. bei Neuro-
schistosomiasis), manchmal sind granulomatose Lasio-
nen nachweisbar. Auch hier beruht die Diagnose also
wesentlich auf der entsprechenden Anamnese und
dem Nachweis spezifischer Antikorper. Eine Eosinophi-
lie im Blutbild kann ein unspezifischer Hinweis sein,
muss aber nicht nachweisbar sein.

Bei transverser Myelitis ist in erster Linie an eine Schis-
tosomiasis zu denken (meist untere thorakale oder
obere lumbale Segmente), ausserdem an Gnathosto-
miasis, Angiostrongyloidiasis, Strongyloidiasis und spi-
nale Zystizerkose.

Bei der Neuroschistosomiasis sind haufig Schistoso-
men-Eier im Urin (bei S. haematobium) beziehungs-
weise im Stuhl (bei S. mansoniund S. japonicum) mittels
Anreicherungsverfahren in spezialisierten Labors nach-
weisbar. Im Liquor finden sich keine Schistosomen-Eier.
In der Bildgebung sind bei spinaler Schistosomiasis in
etwa 75 Prozent intramedulldre Granulome darstellbar.
Hinweise auf eine zerebrale Trichinose (20) kdnnen
sein: vorausgehende gastrointestinale Beschwerden,
periorbitale Odeme, erhdhte Muskelenzymwerte.

(2011
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Merkpunkte:

© Bei neu aufgetretener Epilepsie bei Tropenriickkehrern und Immigranten
immer auch an Neurozystizerkose und an Bilharziose denken.

® Bei eosinophiler Meningitis denken an: Gnathostomiasis, Angiostrongyloi-
diasis, Zystizerkose und Bilharziose.

® Bei transverser Myelitis denken an Schistosomiasis und Gnathostomiasis.

PSYCHIATRIE

NEUROLOGIE



