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Endlich was Tropisches…



Endlich was Tropisches…

26 jähriger Patient…





Notfall-Ambulanz-Therapie



Dann…



Bilharziose?



Was ist Bilharziose?

Eine Fliegenlarveninfestation?
Eine romantische Trematodenerkrankung?
Ein Leberegelbefall?
Eine Fadenwurminfektion?
Eine tropische Stoffwechselerkrankung?



Schistosomiasis
„Pärchenegel“  


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Chronische Schistosomiasis Leber
S. mansoni, S. japonicum, S. mekongi, 

S. intercalatum

Hepatomegalie, portale Hypertension 

mit allen Komplikationen (Hypersplenismus, Aszites)



Chronische Schistosomiasis Urogenitaltrakt –
S. haematobium

Oft schmerzlose Hämaturie 10-12 
Wochen nach Infektion



Blutbild bei akuter Bilharziose 
„Katayama“-Fieber

6700 Eos/µl



Unser Patient:



Labor

Keine Eosinophilie, aber…



Labor



Labor





„Bierbrauner Harn“



DD: Schwarzwasserfieber nach Malaria



Hämolyse!



retikuloendotheliale Hyperaktivität Hypersplenismus

Immunologische Veränderungen Autoimmunhämolytische Anämien
•Kälteantikörper
•Paroxysmale Kältehämoglobinurie
•Wärmeantikörper

Infektionen Babesia sp.
Bartonella bacilliformis
Plasmodium falciparum
P. malariae
P. vivax

Toxinbildung durch Erreger Clostridium perfringens
α- und β-hämolytische Streptokokken
Meningokokken

Mechanisches Trauma Marschhämoglobinurie
Skeletttrauma
Thrombotisch-thrombozytopenische Purpura 
und hämolytisch-urämisches Syndrom
Herzklappenerkrankungen

Toxine Verbindungen mit oxidierenden Eigenschaften 
(z. B. Dapson, Phenazopyridin)
Kupfer (Morbus Wilson)
Blei
Insektengift
Schlangengift

Extraerythrozytäre Störungen



Kongenitale 
Erythrozytenmembrandefekte

Hereditäre Elliptozytose
Hereditäre Sphärozytose

Erworbene 
Erythrozytenmembrandefekte

Hypophosphatämie
Paroxysmale nächtliche 
Hämoglobinurie
Stomatozytose

Störungen des 
Erythrozytenstoffwechsels

Defekte des Embden-Meyerhof-
Zyklus (z. B. Pyruvatkinasemangel)
Defekte des Hexose-
Monophosphat-Shunts (z. B. 
Glukose-6-Phosphat-
Dehydrogenase-Mangel)

Störungen der 
Hämoglobinsynthese

Hämoglobin-C-Krankheit
Hämoglobin-S-C-Krankheit
Hämoglobin-E-Krankheit
Sichelzellkrankheit
Thalassämien

Intraerythrozytäre Störungen



Immuno I



Immuno II



Direkter und indirekter Coombs-Test negativ…



Er hat was gegessen!



Was hat er gegessen?

Burger mit Enterohämorrhagischem E. coli (EHEC)?
Dosenbohnen mit Botulismustoxin?
Thunfischsteak mit Staphylokokken-Enterotoxin?
Reis mit Toxin von Bacillus cereus?
Saubohnen mit Tamarindsauce?



Die Saubohne…(1Kg!)





Welches Enzym fehlt hier?

Pyruvatkinase?
Rasburicase?
Glucosephosphatisomerase?
6-Phosphogluconatdehydrogenase?
Glukose-6-Phosphatdehydrogenase?



Cave G6PD-Defizienz – Favismus!!!



Favismus …ist die häufigste Enzym-Krankheit des Menschen; ca. 
7,5 % der Weltbevölkerung tragen ein krankhaft verändertes 
G6PD-Gen, also ca. 400 Millionen Personen weltweit, 
vornehmlich im Mittelmeerraum, mittleren Osten, Afrika und 
Südostasien. Jedoch bei nur etwa jedem Vierten ist der Defekt so 
stark ausgeprägt, dass nennenswerte Symptome auftreten und 
man somit von Favismus sprechen kann.

Wikipedia…altmodisch

Durch das Fehlen funktionsfähiger Glucose-6-phosphat-
Dehydrogenase kann nicht ausreichend NADPH zur Regenerierung 
des Glutathions bereitgestellt werden, so 
dass Peroxide ungehindert die Membran und die SH-
Gruppen der Proteine des Erythrozyten angreifen können.

https://de.wikipedia.org/wiki/Enzym
https://de.wikipedia.org/wiki/Gen
https://de.wikipedia.org/wiki/Glucose-6-phosphat-Dehydrogenase
https://de.wikipedia.org/wiki/Glutathion
https://de.wikipedia.org/wiki/Peroxide
https://de.wikipedia.org/wiki/Membran_(Trennschicht)
https://de.wikipedia.org/wiki/SH-Gruppe
https://de.wikipedia.org/wiki/Protein




Mit welcher Erkrankung „matched“ sich die G6PD geographisch?

Tuberkulose?
Diabetes mellitus Typ I?
Malaria?
Hashimoto-Thyreoiditis?
EBV-assoziiertes Nasopharynxkarzinom?



Schutz vor schwerer Malaria!



34 jährige Patientin

unglaublich müde…



unglaublich müde…





Hämoglobinelektrophorese, Ery-Enzyme



Virus?



Jedenfalls nix Böses!

Knochenmark…



Verlauf



Doch Virus!



Wir bleiben beim Blut…



Labor



79 Jahre 

„Diff“





79 Jahre 

u.a. Fe-Haushalt



79 Jahre 

Chemie



Therapie historisch: ¼ kg rohe Leber täglich, ab 1930: Leberextrakt

Therapie?



79 Jahre 



79 Jahre 



Perniziöse Anämie: Auto-Antikörper

Parietalzell - erkennt H+/K+ - ATPase
Antikörper: Sensitivität = 80 - 90 %, 

geringe Spezifität (15% der Gesunden > 60a, 
30 - 40 gesunde Verwandte von PA-Patienten, 
andere AI-Erkrankungen: 30 - 40 %) 
Reaktion von Serum am Gefrierschnitt
(Magen von Affe, Maus oder Ratte) 

Intrinsic Faktor - Typ I: erkennt B12-Bindungstelle am IF, 
Antikörper: blockiert B12-Resorption funktionell, 

hohe Spezifität, Sensitiviät = 70 %

Typ II: bindet IF an anderer Stelle, Bedeutung
unbekannt, 35 %  



makrozytäre Anämien: 
------------------------------------------------------------------

Vitamin B12-Mangel / Folsäure-Mangel

myelodysplastisches Syndrom (MDS)

langdauernde Zytostatika-Medikation
( Hydroxyurea, MTX, Imurek, PN, … )

manifeste Hypothyreose

Äthylismus ( oft  ohne Anämie )

------------------------------------------------------------
hämolytische Anämien

 Retis sind sehr große Erys



MCV bei verschiedenen Anämien

mikrozytär                       normozytär                       makrozytär



29 jährige Patientin mit Fieber, Unwohlsein, 
Bauchschmerzen und Durchfall seit ein paar 
Tagen…

Keine klare Assoziation zu einer Mahlzeit

Wohnt mit Freund, ihm geht es gut

Keine rezente Auslandsreise

Haustier: Hund

Typisch…



Blutbild



Chemie













Therapie?

selbstlimitierend



trudelt dann auch langsam ein…

Warum wird hier nicht mehr auf Ciprofloxacin getestet?



!





Immundefekt…

…und sooo viele andere 
Diagnosen



Warum 3x?













Chlamydien=Viren???

?



 Kreuzreaktivität mit Umwelt-Stämmen

 Basistiter auf Grund von Kontakt mit Umweltstämmen 
sehr häufig

 Antikörperproduktion erst 6-8 Wochen nach der 
akuten Infektion

 Immer direkten Keimnachweis anstreben 
(Molekularbiologie, Kultur)!

 Keine Behandlung einer pos. Chlamydienserologie
OHNE Klinik

Chlamydienserologie macht krank

Chlamydien…



Klinik?



Borreliose?

Gottseidank nicht auch das noch!



Labor bei Übernahme



Labor bei Übernahme



Unauffällig,
auch RF und CCP-Ak
negativ





25mg Aprednislon



Polymyalgia rheumatica (PMR) Epidemiologie

 Altershäufung 60 – 75. LJ.

 Geschlecht (f : m) 2 : 1

 Inzidenz /Jahr (bei >50. LJ) 12 / 100.000

 Prävalenz (bei >50. LJ) 600 / 100.000

In Österreich gibt es mindestens 16000 
Patient:innen mit Polymyalgia rheumatica 

aus Duftner C 2009



Vitamin D…

…mal anders



Mein Leben mit Hamsterbacken... 



Labor



Hormone und so… 





Mandavilli A. Nat Med 2007

„The sunshine cure“



Ferdinand von Hebra (1816-1880)  



800 Patienten

56% Heilung

26% guter Erfolg

11% wenig gebessert

6% kein Erfolg

 1903 Nobel-Preis

Niels Finsen…



Zurück zu 
unserem Patienten:



Histologie 



Danke!


