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Urtikaria ist eines der hdufigsten
Krankheitsbilder in der Dermatolo-
gie. Parasitdre Infektionen sind ein
maglicher Ausloser der Beschwerden.
Auch in Industrienationen nimmt ih-
re Pravalenz durch vermehrte Migra-
tion und Reisetitigkeit stetig zu. Kli-
nik und Diagnostik dieser Erkran-
kungen sind oft komplex, ihre Grund-
ziige sollten aber jedem klinisch tati-
gen Dermatologen vertraut sein.

Urtikaria ist ein haufiges Krankheitsbild.
Schitzungen zufolge kommt es bei bis zu
25% der Bevolkerung im Laufe des Lebens
mindestens 1-mal zu Urtikaria. Vor allem
chronische Urtikaria stellt fiir die Be-
troffenen eine erhebliche Einschrankung
im Alltag dar. Die akute Urtikaria kann
meist symptomatisch behandelt werden;
umfangreiche Diagnostik zur Ursachen-
findung ist in der Regel nicht nétig. Bei
der chronischen Urtikaria ist eine solche
allerdings sinnvoll, da durch die Beseiti-
gung des auslosenden Faktors eine Hei-
lung méglich ist [32].

Bei der Suche nach Auslésern einer
Urtikaria wird in Regionen, in denen pa-
rasitdre Erkrankungen nur selten vorkom-
men, oft iibersehen, dass sowohl intesti-
nale als auch Gewebsparasiten akute oder
chronische Urtikaria verursachen kon-
nen [8]. Erschwerend kommt hinzu, dass
v. a. intestinale Parasiten manchmal weni-
ge oder keine weiteren Krankheitssymp-
tome verursachen. Auf der pathophysiolo-
gischen Ebene gibt es Hinweise, dass v. a.
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Parasiten als Ursache

von Urtikaria

Helminthen und Protozooen als
Ausloser der Nesselsucht?

Helminthen im Wirt eine Induktion von
IgE- und Mastzellenaktivierung auslosen,
was zu urtikariellen Beschwerden fiithren
kann. Verschiedene Zytokine (z. B. Inter-
leukin-3 und ,,platelet activating factor)
spielen sowohl in der Immunantwort ge-
gen Parasiten als auch in der Pathogene-
se der Urtikaria eine Rolle [16, 22] und
konnten eine pathophysiologische Brii-
cke darstellen. Epidemiologische Daten
stiitzen diese Hypothese. Eine italienische
Studie zeigt, dass bei Patienten mit aller-
gischen Symptomen (chronische Urtika-
ria, atopische Dermatitis, Pruritus unbe-
kannter Genese) signifikant haufiger In-
fektionen mit Darmparasiten bestehen
als bei Kontrollen ohne solche Symptome
(B Tab. 1, [12]). Des Weiteren gibt es viele
Fallberichte, die einen Zusammenhang
zwischen Parasitosen und Urtikaria na-
he legen. Hierbei ist allerdings zu beach-
ten, dass sowohl Urtikaria als auch para-
sitire Infektionen héufig sind und es sich
somit um eine Koinzidenz ohne kausalen
Zusammenhang handeln konnte.

Da immer mehr Menschen aus Indus-
trienationen in Linder mit hoher Ende-
mizitat fiir Parasiten reisen, und gleichzei-
tig die Zahl der in Endemiegebieten aufge-
wachsenen Migranten rapide ansteigt, ge-
winnen Parasiten in diesem Zusammen-
hang auch hier zunehmend an Bedeutung.
Im Folgenden sollen die wichtigsten pa-
rasitdren Ursachen von akuter und chro-
nischer Urtikaria mit entsprechendem dia-
gnostischen Vorgehen und Therapie vor-
gestellt werden. Obwohl die akute Urtika-

ria per se meist nicht behandlungsbediirf-
tig ist, werden ihre Ausloser bewusst pra-
sentiert, da diese Erstsymptom einer the-
rapiebediirftigen chronischen parasitiren
Infektion sein kann.

Chronische Urtikaria
Blastocystis hominis

Blastocystis hominis ist ein weltweit vor-
kommendes intestinales Protozoon. Man
geht davon aus, dass der Erreger fakulta-
tiv pathogen ist. Die Infektion erfolgt auf
fakal-oralem Weg oder tiber Wasser und
Lebensmittel [28].

In der Literatur gibt es mehrere Be-
richte tiber Blastocystis hominis als
wahrscheinlichen Ausldser einer chro-
nischen Urtikaria. Die bereits zitierte
italienische Studie konnte bei Patienten
mit Urtikaria und anderen allergischen
Hautsymptomen signifikant haufiger ei-
ne hohe Dichte dieses Einzellers im Stuhl
nachweisen als bei gesunden Kontrollen
(B Tab. 1, [12]). Fiir Probanden mit ei-
ner niedrigen Parasitenlast konnte jedoch
kein Zusammenhang beobachtet werden,
was sich gut mit der Hypothese verein-
baren lasst, dass die Pathogenizitit von
Blastocystis hominis mit der Schwere des
Befalls korreliert [28]. Des Weiteren gibt
es mehrere Fallberichte von insgesamt
13 Patienten mit chronischer Urtikaria,
bei denen Blastocystis hominis im Stuhl
nachgewiesen werden konnte und deren
Symptome nach koprologisch bestitigt
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Tab. 1

kungen. (Adaptiert aus [12])

Erreger

Blastocystis hominis

Patienten mit allergischen
Hautsymptomen

Anzahl (%)

<5 Parasiten pro Gesichtsfeld 6(2,75%)

>5 Parasiten pro Gesichtsfeld* 6 (2,75%)
Giardia lamblia* 9(4,13%)
Sonstige Parasiten® 27 (12,39%)
Kein Erreger nachweisbar* 170 (77,98%)
Gesamt 218(100%)

*Statistisch signifikanter Zusammenhang (p<0,05).

Pravalenz von Parasiten im Stuhl von Patienten mit allergischen Hauterkran-

Kontrollen ohne Haut-
symptome
Anzahl (%)

10 (4,81%)
1(0,48%)
1(0,48%)

11 (5,28%)
185 (88,94%)
208 (100%)

erfolgreicher Behandlung verschwanden
[5, 25].

Klinische Hinweise auf eine Infekti-
on mit Blastocystis hominis kénnen gas-
trointestinale Beschwerden (Durchfille,
krampfartige Bauchschmerzen, Ubelkeit
und Flatulenz) oder eine periphere Eo-
sinophilie sein. Die meisten Infizierten
sind aber beschwerdefrei. Die Diagnostik
erfolgt mittels Stuhluntersuchungen. Die
Therapie kann entweder mit 5-Nitroimi-
dazolen wie Metronidazol (Flagyl', Clont’)
oder Ornidazol (Tiberal’) oder Co-tri-
moxazol (z. B. Bactrim forte”) erfolgen
(8 Tab. 2, [28]). Generell sollte die In-
dikation zur Therapie zuriickhaltend ge-
stellt werden. Eine chronische Urtikaria
mit Nachweis des Protozoons stellt jedoch
eine Therapieindikation dar.

Giardia lamblia

Giardia lamblia verursacht weltweit die
meisten Infektionen durch Darmprotozo-
en beim Menschen. Der Erreger kommt
v. a. unter schlechter Hygiene vor, ist aber
keinesfalls auf Entwicklungslander be-
schrinkt. So werden die jéhrlich neu auf-
getretenen Infektionen allein in den USA
auf2 Mio. geschitzt [23]. Die Infektion er-
folgt iiber kontaminiertes Wasser und Le-
bensmittel. Eine Studie in England zeigte,
dass Schlucken von Wasser beim Schwim-
men, Trinken von kontaminiertem Lei-
tungswasser sowie Essen von Salat Risiko-
faktoren fiir eine Infektion darstellen [1].
Fiir einen kausalen Zusammenhang
zwischen Lamblieninfektion und chro-
nischer Urtikaria gibt es deutliche Hinwei-
se. Die bereits mehrfach zitierte italienische
Fall-Kontroll-Studie sowie eine Studie aus
Venezuela fanden einen signifikanten Zu-
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sammenhang zwischen dem Auftreten
von Giardia lamblia im Stuhl sowie dem
Vorhandensein von Urtikaria und anderen
allergischen Hautsymptomen [9, 12]. Eine
deutsche Arbeit beschreibt das Vorliegen
von Lamblien bei 2 Patienten mit chro-
nischer Urtikaria und 1 Patienten mit Pru-
ritus ohne Exanthem. Bei diesen Patienten
kam es nach einer entsprechenden antimi-
krobiellen Therapie mit konsekutiv nega-
tiven Stuhlbefunden zu einem Verschwin-
den der Symptome [24].

Eine Giardiasis kann klinisch sowohl
asymptomatisch verlaufen als auch mit
Diarrh6, krampfartigen abdominellen
Schmerzen und Malabsorption einher-
gehen. Vor allem in Entwicklungsldndern
kann die Malabsorption bei Kindern zu
Gedeihstorungen und Einschrankung
kognitiver Funktionen fithren [1]. Die
Diagnose des intestinalen Befalls erfolgt
im Stuhl. Obwohl mittlerweile Antigen-
tests mit sehr hoher Sensitivitdt und Spe-
zifitit auf dem Markt sind, sollte zunéchst
eine mikroskopische Untersuchung des
Nativ- und angereicherten Stuhles erfol-
gen, da die Beschwerden auch durch ei-
ne Vielzahl anderer intestinaler Para-
siten verursacht sein konnten. Bei nega-
tiven mikroskopischen Befunden und
weiterhin bestehendem Verdacht auf eine
Lamblieninfektion sollten dann Antigen-
tests zum Einsatz kommen. Weitere dia-
gnostische Moglichkeiten sind der Nach-
weis von Lamblien in Duodenalaspirat
oder -biopsien. Diese Techniken sollten
jedoch aufgrund ihrer Invasivitit Ausnah-
mefillen vorbehalten bleiben. Die Thera-
pie basiert auf 5-Nitroimidazolen, wie z. B.
Metronidazol oder Ornidazol; als Reser-
vemittel kann Albendazol (Zentel') einge-
setzt werden (8 Tab. 2, [1]).

Toxocariasis

Die Toxocariasis ist weltweit verbreitet
und vermutlich die héufigste Helminthi-
ase in Industrienationen. Sie wird von
den Nematoden Toxocara canis und To-
Xocara cati verursacht, deren natiirlicher
Wirt Hund und Katze sind. Sie leben im
Verdauungstrakt der Tiere und scheiden
Eier iiber deren Kot aus. Menschen infi-
zieren sich durch die Ingestion von Ei-
ern, was v. a. bei Kindern typischerwei-
se beim Spielen in mit Tierkot verun-
reinigten Sandkésten geschieht. Neuin-
fektionen bei Erwachsenen sind seltener
und konnen durch mit Tierkot kontami-
nierte rohe Speisen oder in Ausnahmefl-
len auch durch Essen von rohem Fleisch
eines Zwischenwirtes (Lamm, Kanin-
chen, Rind, Huhn) verursacht werden.
Der Mensch ist Fehlwirt im Lebenszyk-
lus des Parasiten, weshalb die Larven ziel-
los durch den Kérper wandern. Toxoca-
rainfektionen beim Menschen sind weit
verbreitet. Die Rate der Seropositivitit als
Zeichen stattgehabter Infektion liegt in In-
dustrienationen bei 2-5% in Stddten und
14-37% in landlichen Gebieten. In tro-
pischen Landern reichten die Raten von
63% in Bali bis 93% in La Réunion. Vor
allem Kinder sowie Personen in Haushal-
ten mit engem Tierkontakt haben ein ho-
heres Infektionsrisiko [18].

Die Toxocariasis hat verschiedene kli-
nische Manifestationsformen. Hauptsyn-
drome sind die viszerale und die oku-
lare Larva migrans. Wahrend bei der ers-
ten Form durch das Wandern der Wiir-
mer verschiedene Organe befallen wer-
den und sich Organsymptome mit Fieber
und ausgesprochener Eosinophilie mani-
festieren, kommt es bei der zweiten Form
zu einem Wurmbefall des Auges, der kli-
nisch ein Retinoblastom imitieren kann.
Die Diskrepanz zwischen hoher Seroposi-
tivitat und geringer Anzahl der bekannten
Fille von Larva migrans visceralis fithrte
zur Definition der ,,common® bzw. ,,co-
vert toxocariasis“ [18]. Hierbei stehen
schwach ausgeprigte unspezifische All-
gemeinsymptome im Vordergrund. Eines
dieser Symptome ist Urtikaria. Dies wird
durch Ergebnisse mehrerer Studien ge-
stiitzt. So ergab sich in 2 franzosischen
Fall-Kontroll-Studien, die 134 bzw. 51 Pati-
enten mit chronischer Urtikaria einschlos-
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Tab.2 Ubersicht potenzieller parasitirer Erreger einer chronischen Urtikaria

Parasit

Blastocystis
hominis

Giardia lamblia

Toxocara canis/
cati

Strongyloides
stercoralis

Vorkommen

Weltweit, v. a. in Ent-

wicklungsldndern und
unter schlechten hygi-
enischen Bedingungen

Weltweit, v. a. in Ent-

wicklungslandern und
unter schlechten hygi-
enischen Bedingungen

Weltweit

Weltweit, v. a. in Ent-

wicklungslandern und
unter schlechten hygi-
enischen Bedingungen

Ubertragung

Fakal-oral, evtl. auch
iber Wasser und
Lebensmittel

Uber kontaminiertes
Wasser, auch fakal-
oral

Orale Aufnahme von
mit Tierkot kontami-
niertem Sand/Erde
sowie Speisen, Essen
von rohem Fleisch
eines Zwischenwirtes

Primoinfektion
durch BarfuBlaufen
auf kontaminierter
Erde, Autoinfektion
moglich

Nichturtikarielle Symp-
tome

Asymptomatisch oder
Durchfélle, Bauch-
schmerzen, Ubelkeit,

Flatulenz, evtl. Eosinophilie,

Hepatosplenomegalie

Asymptomatisch oder

Diarrho, Bauchschmerzen,

Malabsorption

Viszerale Larva migrans:
Organsymptome, Fieber,
periphere Eosinophilie
Okulare Larva migrans:
Augentumor

Lcovert toxocariasis”:
unspezifische Allgemein-

symptome (Miidigkeit etc.)

Periphere Eosinophilie

Pulmonale Symptome:
Husten, asthmatische Be-
schwerden, Infiltrat

Abdominelle Symptome:

Diagnostik

Direktnachweis im
nativen bzw. konzent-
rierten Stuhl

Direktnachweis im
nativen bzw. kon-
zentrierten Stuhl,
Antigentest im Stuhl,

Therapie

«In der Regel keine Be-
handlung

» Metronidazol (3-mal
250 mg/Tag liber
5-10Tage)

« Ornidazol (2-mal 500 mg/
Tag Uber 5 Tage)

« Cotrimoxazol (2-mal
160/800 mg tiber 7 Tage)

» Ornidazol (2-mal 500 mg/
Tag Uber 5 Tage)

» Metronidazol (3-mal
250 mg/Tag tiber 5-7 Ta-

Duodenalaspirat bzw. ge)
Duodenalbiopsie » Albendazol (2-mal

400 mg/Tag tiber 5 Tage)
Serologie (ELISA), Dif- -« Albendazol (2-mal 10-
ferenzialblutbild, Ge- 15 mg/kg KG/Tag tiber
samt-IgE-Bestimmung ~ 5-10Tage)

Direktnachweis im

« lvermectin (1-mal

krampfartige Schmerzen,
Diarrhd, Malabsorption

Hyperinfektionssyndrom:
lebensbedrohliche Sepsis

nativen oder konzent- 200 pg/kg KG tiber
rierten Stuhl bzw. mit- 2Tage)
tels Baermann-Technik, - Thiabendazol (50 mg/kg
Serologie (ELISA), Dif- KG liber 2 Tage)
ferenzialblutbild » Albendazol (2-mal
400 mg/Tag tiber 3 Tage)
» Anstieg der Eosinophilie
zeigt Therapieerfolg an

» Serologische Kontrolle al-
lenfalls nach 1-2 Jahren

sen, eine statistisch signifikante Odds Ra-
tio von 2,23 bzw. 6,9 fiir Seropositivitat
gegeniiber Toxocara [17 31]. In einer der
Studien zeigte sich eine deutliche Besse-
rung der urtikariellen Symptome bei an-
tihelminthisch behandelten im Vergleich
zu unbehandelten Patienten, was zusitz-
lich fiir eine Kausalitét spricht.

Das sensitivste (ca. 78%) und spezi-
fischste (ca. 92%) Verfahren zur Diagnose
der Toxocariasis ist die Serologie. Eosino-
philie und erhohtes Gesamt-IgE sind wei-
tere wegweisende Befunde, die aber ge-
rade bei der ,,covert toxocariasis“ langst
nicht immer vorhanden sind. Die Serolo-
gie kann allerdings nicht zwischen aktu-
eller und durchgemachter Infektion un-
terscheiden. Eine Behandlungsindikation
ist daher nur gegeben, wenn neben posi-
tiver Serologie entweder eine typische Kli-
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nik oder Eosinophilie besteht. Mittel der
Wabhl ist Albendazol (8 Tab. 2, [18]).

Strongyloidiasis

Die Strongyloidiasis wird durch den
Zwergfadenwurm Strongyloides ster-
coralis verursacht, von dem weltweit et-
wa 100 Mio. Menschen befallen sind. Pra-
valenzraten der Infektion sind in Ent-
wicklungsldndern hoch, aber auch in In-
dustrienationen kommen sowohl ende-
mische als auch importierte Fille vor. Die
Primoinfektion erfolgt durch Barfuf3lau-
fen tiber mit Larven kontaminierte Er-
de. Nach Hautpenetration migrieren die
Larven durch den Korper, bis sie schlief3-
lich den Diinndarm erreichen. Dort legt
der Wurm Eier, welche sich im Darm zu
infektiosen Larven entwickeln kénnen.
Dies verleiht Strongyloides die Fahigkeit

zur Autoinfektion, was zu jahrzehntelan-
gen Infektionen fithren kann [19].

Urtikarielle Beschwerden im Verlauf
der Strongyloidiasis sind hdufig. Zum ei-
nen kommt es durch migrierende Wiirmer
rezidivierend zur ,Larva currens® (,,ren-
nende Larve®), einem lokalen juckenden
Exanthem, welches rasch unter der Haut
fortschreitet. Zum anderen besteht hiu-
fig eine generalisierte chronische Urti-
karia. Studien an ehemaligen Kriegsge-
fangenen in Siidostasien zeigten ein hau-
figes Auftreten von Urtikaria bei nachge-
wiesener chronischer Strongyloidiasis. In
einer Studie betrug die Prévalenz von Ur-
tikaria bei Wurmnachweis 66%, wahrend
sie bei ehemaligen Gefangenen ohne die-
sen nur bei 3% lag. In der gleichen Studie
betrug die Privalenz der Larva currens 30
bzw. 0% [13].



Zusammenfassung - Abstract

Weitere klinische Manifestationen
einer Strongyloidiasis sind pulmona-
le Symptome wie Husten, asthmatische
Beschwerden und ein pulmonales Infilt-
rat und abdominelle Beschwerden wie
krampfartige Schmerzen, Diarrhé und
Malabsorption. Eine Eosinophilie im Blut
tritt hiufig auf. Vor allem unter Immun-
suppression (z. B. Steroidtherapie, Ma-
lignome) kann es zum lebensbedroh-
lichen Hyperinfektionssyndrom mit sep-
tischen Verlaufsformen kommen [19].

Die Diagnostik einer Strongyloidia-
sis gestaltet sich oft schwierig. Wahrend
1-malige Nativstuhluntersuchungen nur
eine geringe Sensitivitit besitzen, liegt
diese bei konzentriertem Stuhl und der
speziellen Baermann-Technik bei etwa
80%. Serologische Methoden haben ei-
ne Sensitivitit von bis zu 90%, kénnen
aber nicht zuverlassig zwischen beste-
hender und durchgemachter Infektion
differenzieren. Eine Strongyloidiasis ist
auch bei fehlendem Nachweis im Stuhl
wahrscheinlich, wenn bei positiver Sero-
logie entweder klinische Symptome oder
eine periphere Eosinophilie vorliegen.
Bei Immunsupprimierten konnen so-
wohl Eosinophilie als auch serologische
Reaktion fehlen, hier sind Klinik und ei-
ne mogliche Exposition zur Diagnose-
findung besonders wichtig. Die Thera-
pie der Wahl ist Ivermectin, ersatzweise
kann auch Albendazol eingesetzt werden
(8 Tab. 2, [11]).

Sonstige Parasiten

Neben den genannten Erregern gibt es
noch sporadische Fallberichte {iber In-
fektionen mit weiteren Parasiten im Zu-
sammenhang mit chronischer Urtika-
ria. Hierzu gehoren unter anderem Fi-
larien, Entamoeba histolytica sowie ver-
schiedene Echinokokkusarten. Diese Er-
reger sind in @ Tab. 3 zusammenfassend
dargestellt. Bei Verdacht auf eine entspre-
chende Infektion sollte angesichts der
Komplexitit von Diagnostik und Thera-
pie eng mit einem Tropenmediziner ko-
operiert werden.

Akute Urtikaria
Anisakiasis

Die Anisakiasis wird durch die Nema-
toden Anisakis sp. und Pseudoterrano-
va decipiens verursacht, die viele Meeres-
fische befallen. Die Pravalenz in Fischen
ist weltweit hoch und betrégt je nach Spe-
zies und Gewisser 4 bis nahezu 100%
[3]. Menschen infizieren sich durch Es-
sen roher oder ungentigend gegarter Fi-
sche. Entsprechend den Essgewohnheiten
schwankt die Haufigkeit der Sensibilisie-
rung auf parasitdre Antigene. Sie ist mit
63% am hochsten in Japan (Sushi und Sas-
himi) und liegt in Spanien (v. a. marinierte
Sardellen) bei 15%. Die Zahl der jahrlich
gemeldeten Fille liegt weltweit bei etwa
2000, davon die Mehrzahl in Japan. In Eu-
ropa nimmt die Zahl in den letzten Jah-
ren stetig zu, v. a. in Spanien, Frankreich
und den Niederlanden. Effektive Praven-
tionsmafinahmen bestehen im Erhitzen
von Fisch tiber 60°C fiir 10 min oder im
Tieffrieren unter —20°C fiir 24 h. Letzte-
res hat in den Niederlanden (Matjes) zu
einem deutlichen Riickgang der Falle ge-
fihrt [6].

Klinische Manifestationen lassen sich
in 2 Entitdten unterteilen: allergische und
gastrointestinale Symptome. Die aller-
gische Komponente ist vermutlich durch
eine IgE-vermittelte Sofortreaktion be-
dingt. Es kommt haufig zu Urtikaria, aber
auch schwere Krankheitsbilder bis hin
zum anaphylaktischen Schock werden
beobachtet. Symptome treten meist in-
nerhalb weniger bis maximal 24 h nach
Ingestion auf. In Spanien fanden sich all-
ergische Manifestationen nach Essen von
rohem Fisch bei mehr als einem Drittel
von Patienten, die eine serologische Sen-
sibilisierung auf Anisakis aufwiesen [6].
Eine weitere Studie fand bei 8 von 100 Pa-
tienten mit akuter Urtikaria Anisakis als
Ausloser [7].

Bei der gastrointestinalen Anisakidose
unterscheidet man zwischen gastrischer
(60-70% der Fille) und intestinaler (20—
30% der Fille) Form. Bei der Ersteren im-
ponieren Ubelkeit, epigastrische Schmer-
zen und hdmorrhagische Ulzerationen
im Magen. Die Gastroskopie dient so-
wohl der Diagnosestellung durch Direkt-
nachweis von Larven als auch der Thera-

Hautarzt 2007 - 58:133-141
DOI 10.1007/s00105-006-1174-z
© Springer Medizin Verlag 2006

U. Ronellenfitsch - A. Bircher - C. Hatz -
J.Blum

Parasiten als Ursache von
Urtikaria. Helminthen und
Protozooen als Ausloser
der Nesselsucht?

Zusammenfassung

Die Urtikaria ist eine der haufigsten Erkran-
kungen im dermatologischen Alltag. Die Be-
schwerden sind fiir die Betroffenen oft sehr
einschrankend. Es gibt deutliche pathophy-
siologische und epidemiologische Hinwei-
se, dass Helminthen und Protozoen zwar sel-
tene, aber behandelbare Ausléser von akuter
und chronischer Urtikaria sein konnen. Oft-
mals fehlt allerdings das Bewusstsein, dass
Parasitosen auch in der industrialisierten Ge-
sellschaft, bedingt durch einen steilen An-
stieg von Migration und weltweiter Reise-
tatigkeit, mit zunehmender Pravalenz vor-
kommen. Der vorliegende Beitrag stellt die
haufigsten parasitdren Ursachen von Urtika-
ria vor und erldutert wichtige Aspekte von
Anamnese, Klinik, Diagnostik und Therapie.

Schliisselworter
Urtikaria - Parasiten - Helminthen - Protozoen -
Pathophysiologie

Parasites as a cause of
urticaria. Helminths and
protozoa as triggers of hives?

Abstract

Urticaria is one of the most prevalent disor-
ders in dermatological practice. The disease
can be incapacitating. There are clear patho-
physiological and epidemiological hints that
helminths and protozoa are rare but treatable
causes of acute and chronic urticaria. Doctors
and patients are often not aware that para-
sitic diseases are increasingly common even
in industrialized countries due to a steep rise
in migration and international travel. This re-
view presents the most important parasitic
causes of urticaria and provides relevant de-
tails regarding personal history, clinical pre-
sentation, diagnosis and therapy.

Keywords
Urticaria - Parasites - Helminths - Protozoa -
Pathophysiology
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Tab.3 Ubersicht seltener parasitérer Erreger einer chronischen Urtikaria

Parasit Vorkommen Ubertragung Nichturtikarielle Symptome Diagnostik Therapie
Filarien Afrika, Asien, Fliegen und Miicken Juckreiz, Schwellungen, Wurm-  Erregernachweis im Blut,  Nach Riicksprache mit
Lateinamerika passage, ophthalmologische ,»skin snips’, Serologie Tropenmediziner
Symptome
Echinococcus ~ Weltweit Orale Aufnahme von Je nach Spezies Zysten bzw.in-  Serologie, bildgebende  Albendazol, chirurgisch,
spp. Eiern durch Kontaktzu  vasive Ausbreitungin Organen  Verfahren (Sonographie,  Aspiration und Auffiillen
Tieren sowie Essen kon-  mit konsekutiven Organsymp- ~ CT, MRT) mit skoliziden Substanzen
taminierter Speisen tomen, teilweise Eosinophilie
Tab.4 Ubersicht potenzieller parasitirer Erreger einer akuten Urtikaria
Parasit Vorkommen Ubertragung Nichturtikarielle Symptome Diagnostik Therapie
Anisakis sp. Weltweit in Essen von rohem bzw.  Allergische Symptome biszum ~ Anamnese, Endoskopie,  Antiallergische Sofortbe-
vielen Fischarten  ungeniigend erhitztem  anaphylaktischen Schock ELISA, Westernblot, Dif-  handlung
Fisch Gastrische Anisakiasis: epigas-  ferenzialblutbild Endoskopische Entfernung
trische Schmerzen, Ubelkeit,
Ulzerationen, eosinophile
Granulome
Intestinale Anisakiasis: Diarrho, Albendazol (1- bis 2-mal
Obstipation, Ubelkeit, Aszites, 400 mg/Tag Uber 21 Tage)
eosinophile Granulome
Eventuell Befall innerer Organe, Bei gastrischer Anisakiasis:
Fieber, periphere Eosinophilie supportive MalBnahmen
(Diat, H,-Antagonisten,
Protonenpumpenhem-
mer)
Chirurgische Behandlung
als Ultima Ratio
Fasciola Weltweit, v.a.in  Essen von rohen Akutes Stadium: Fieber, Ge- Serologie (Immunfluo- Triclabendazol (2-mal
hepaticum Entwicklungs- Wasserpflanzen oder wichtsverlust, rechtsseitige reszenz, ELISA) 10 mg/kg KG postprandial
landern Trinken von kontami- Oberbauchschmerzen, Subikte- im Abstand von 12 h),
niertem Wasser rus, periphere Eosinophilie stationdre Therapie emp-
fohlen
Serologische Kontrolle des
Therapieerfolges erst nach
ca. 1 Jahr sinnvoll
Humanpatho-  Afrika, arabische  Durch Hautkontakt ,Katayama-Fieber”: schwere All-  Serologie (ELISA, [HA, Méoglichst nur in enger
gene Schisto-  Halbinsel, Brasi-  (Baden, Waten) mit gemeinerkrankung mit Fieber,  IFAT), Differenzialblut- Zusammenarbeit mit Tro-
soma spp. lien, Venezuela,  SiiBwasser Hamaturie, blutigen Durch- bild, evtl. Direktnachweis penmediziner
Karibik, China, fallen, Oberbauchschmerzen, der Eierin Urin und Stuhl praziquantel (60 mg/kg KG
Philippinen, In- respiratorischen Symptomen an 1Tag)
gogesLen,LKam- :nd ausgﬁpragter peripherer Zuvor Zystizerkose aus-
odscha, Laos osinophilie schlieBen
AnschlieBend Therapiekon-
trolle (Tests auf Eier, evtl.
Parallelserologie)

pie durch deren Entfernung. Erfolgt die-
se nicht, so stirbt der Parasit meist nach
einigen Tagen ab und hinterlésst ein eo-
sinophiles Granulom in der Magenwand.
Auch chronische Verlaufsformen wer-
den beschrieben, und ein &tiologischer
Zusammenhang mit Magenkarzinomen
wird diskutiert. Bei der intestinalen Form
kommt es meist zu Befall des terminalen
Ileums, seltener auch des Kolons. Symp-
tome wie Diarrhd, Obstipation, Ubelkeit
und manchmal auch Fieber und Aszites
stehen im Vordergrund. Je nach Lokali-
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sation ist eine diagnostische und thera-
peutische Intervention mittels Kolosko-
pie moglich. Es werden chronische Ver-
laufe mit rezidivierenden abdominellen
Beschwerden iiber Jahre beschrieben. Fiir
chronisch verlaufende Formen mit pa-
rasitirer Persistenz des Parasiten wurde
das Auftreten einer chronisch-rezidivie-
renden Urtikaria beschrieben [4]. Bei al-
len Formen kommt es nur in etwa 40% zu
Eosinophilie im Blut [3]

Obwohl eine Anisakiasis insgesamt
selten Ursache einer akuten Urtikaria

ist, sollte gezielt nach Konsum von roh-
em Fisch gefragt werden. In der Akutpha-
se ist die beweisende Diagnostik nur iiber
den Nachweis des Wurmes in der Gastros-
kopie bzw. Koloskopie méglich, wahrend
derer auch die kurative Entfernung erfol-
gen sollte. Die Diagnostik mittels Serolo-
gie sowie Differenzialblutbild ist in der
Akutsituation ohne Belang, da die ent-
sprechenden Tests erst nach mehreren
Tagen positiv werden. Zur Diagnose der
chronischen Verlaufsformen haben sie
aber einen hohen Stellenwert. Eine IgE-



Tab.5 Ubersicht seltener parasitirer Erreger einer akuten Urtikaria

Parasit Vorkommen Ubertragung Nichturtikarielle Symp- Diagnostik Therapie
tome
Ascaris lumbri- Weltweit, v. a. in Ent- Uber kontaminierte Eosinophile Pneumonie Nachweis von Wiirmern ~ Mebendazol, Albenda-

coides (wahrend  wicklungslandernund  Lebensmittel, auch (Loffler-Syndrom), spater  oder Eiern im nativen zol, Pyrantel
Lungenpassage) unter schlechten hygie-  fdkal-oral selten gastrointestinale Stuhl, evtl. Serologie

nischen Bedingungen Symptome
Echinococcus Weltweit orale Aufnahme von Je nach Spezies Zysten Serologie, bildgebende  Albendazol, chirur-

spp. Eiern durch Kontakt zu
Tieren sowie Essen kon-

bzw. invasive Ausbreitung
in Organen mit konseku-

Verfahren (Sonogra-
phie, CT, MRT)

gisch, Aspiration und
Auffiillen mit skolizi-

taminierter Speisen

tiven Organsymptomen,
teilweise Eosinophilie

den Substanzen

Sensibilisierung kann mittels Pricktest
oder der Bestimmung spezifischer Anisa-
kis-IgE nachgewiesen werden. In der Ab-
dominalsonographie kénnen sich unspe-
zifische Verdnderungen am Darm zeigen.
Falls keine endoskopische Therapie mog-
lich sein sollte, kann ein Therapieversuch
mit Albendazol, begleitet von supportiven
Mafinahmen, erwogen werden. Bei The-
rapieresistenz bleibt als Ultima Ratio ein
chirurgischer Eingriff zur Entfernung des
Parasiten bzw. des granulomatosen Gewe-
bes (B Tab.4, [3]).

Fasciolose

Die Fasciolose wird durch den Tremato-
den Fasciola hepaticum verursacht. Der
Mensch infiziert sich durch Essen von
rohem Gemiise (v. a. Wasserkresse). Seit
1980 ist die Zahl der weltweit registrier-
ten Fille beim Menschen angestiegen,
bleibt insgesamt aber eher klein. Die Fille
in den letzten 25 Jahren werden auf etwa
7000 weltweit geschitzt, davon ca. 3000
in Europa. Die Dunkelziffer scheint aber
extrem hoch zu sein. Schitzungen gehen
von bis zu 17 Mio. Infizierten aus. Studien
zeigten eine niedrige Pravalenz in West-
europa, sodass es sich bei den hier auftre-
tenden Fallen meist um importierte Er-
krankungen handeln diirfte [21].

Die klinischen Manifestationen las-
sen sich in 2 Stadien unterteilen. Die aku-
te oder hepatische Phase beginnt 1-3 Wo-
chen nach Infektion. Es kommt zu Fie-
ber, Gewichtsverlust, rechtsseitigen Ober-
bauchschmerzen und Subikterus, meist
mit einer Eosinophilie einhergehend.
Nach 3-4 Monaten erfolgt ein Ubergang
in die chronische oder bilidre Phase, bei
der cholangitische Beschwerden mit Cho-
lestase und z. T. einer Pankreatitis impo-

nieren. Die Eosinophilie geht in dieser
Phase meist wieder zurtick [15].

Vor allem in der akuten Phase tritt hau-
fig eine Urtikaria auf. Von 18 Féllen mit
akuter Fasciolose in Spanien kam es bei 4
(22%) zu Urtikaria. Ein Review von 75 in
der Literatur beschriebenen Fillen zeigte
eine Urtikaria in 7 (9%) [2]. Eine Studie
aus der siidwestlichen Tiirkei ergab bei
9 von 62 (14,5%) Patienten mit Urtikaria
Antikorper gegen Fasciola hepatica, wih-
rend dies nur bei 1 von 62 (1,6%) gesunden
Kontrollen der Fall war. Allerdings ist un-
klar, ob zum Zeitpunkt des Auftretens der
Urtikaria tatsdchlich eine akute Infektion
mit Fasciola vorlag [8].

Weil die Ausscheidung der Eier erst
nach 3 Monaten einsetzt, und selbst dann
nur wenige Eier ausgeschieden werden,
sind serologische Verfahren das diagnos-
tische Mittel der Wahl. Da es zu Kreuzre-
aktionen mit anderen Parasiten kommen
kann, ist allerdings die Spezifitat nicht im-
mer hoch. Nach Méglichkeit sollten da-
her verschiedene serologische Tests kom-
biniert werden [15]. In der Therapie hat
sich mittlerweile Triclabendazol als Stan-
dard etabliert (B Tab. 4).

Schistosomiasis (Bilharziose)

Die Schistosomiasis wird durch Tremato-
den der Spezies Schistosoma verursacht.
Die Schistosomiasis ist, gemessen an der
verursachten Morbiditat, nach der Mala-
ria die zweitwichtigste parasitare Tropen-
krankheit. Schitzungen der WHO zufol-
ge sind 200 Mio. Menschen in 74 Lén-
dern betroffen, jihrlich sterben etwa
200.000 Menschen an der Krankheit. In
den Industrienationen nimmt die Zahl
der importierten Infektionen durch Rei-
sende und Migranten in den letzten Jah-
ren stetig zu. In Europa wurden 2003 et-

wa 800 Fille gemeldet, wovon zwei Drit-
tel auf Migranten und Fliichtlinge und
ein Drittel auf europdische Touristen ent-
fielen [14]. Bei der chronischen Verlaufs-
form kommt es je nach Erregerspezies zur
Darm- bzw. Blasenbilharziose. Folgen der
Ersteren sind intestinale Obstruktion, En-
teropathien und periportale Fibrose, fiir
die Letztere scheint ein dtiologischer Zu-
sammenhang mit Plattenepithelkarzino-
men der Blase zu bestehen [27].

Im Verlauf der Schistosomiasis kann es
zu 2 Hautbefunden kommen. Zum einen
tritt wenige Stunden nach Penetration der
Zerkarien eine makulopapuldse Eruption
an der Eintrittsstelle auf. Die Symptomatik
ist jedoch oft so blande, dass sie nicht be-
merkt wird [26]. Zwei bis 12 Wochen nach
Penetration kommt es bei einem Teil der
Infizierten, hauptsachlich immunologisch
»Naiven, zur akuten Schistosomiasis (Ka-
tayama-Fieber). Die teils schwer verlau-
fende und im Extremfall bis zu 4 Monate
andauernde Erkrankung [29] wird wahr-
scheinlich durch zirkulierende Immun-
komplexe verursacht. Es steht eine fie-
berhafte Allgemeinsymptomatik, teils mit
Hamaturie, blutiger Diarrh6, Oberbauch-
schmerzen, respiratorischen Symptomen
und ausgeprégter Eosinophilie im Vorder-
grund. Ein Angio6dem sowie akute Ur-
tikaria konnen auftreten. Auf pathophy-
siologischer Ebene scheinen hier v. a. das
Major Basic Protein (MBP) der Eosino-
philen sowie Interaktionen zwischen IgE,
Mastzellen und Basophilen eine Rolle zu
spielen. Bei einer Studie in Brasilien hat-
ten 16 von 34 (47%) Patienten mit akuter
Schistosomiasis Urtikaria oder ein Angio-
6dem. Zudem zeigte sich ein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Auftreten
von Hautsymptomen und der Schwere des
Krankheitsbildes [26]. Eine weitere Stu-
die aus Brasilien beschreibt das Auftreten
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Ubersichten

Tab.6 Wegweisende Schritte zur Diagnostik einer Parasitose bei Urtikaria
Chronische Urtikaria

nische Bedingungen)
Blutbild (Eosinophilie?)
verschiedenen Tagen

Toxocara- und Strongyloidesserologie
Eventuell Serologien auf andere Helminthen
Akute Urtikaria

mit Moglichkeit der Schistosomenexposition?)

kung, Organsymptome etc.)
Blutbild (Eosinophilie?)

Gezielte Anamnese hinsichtlich Auslandsaufenthalten (Ubersee, Siid- und Osteuropa) und Expositi-
on (Hygiene, Reisen, Schwimmen, Tierkontakt etc.)
Gezielte Anamnese hinsichtlich eingenommener Speisen (z. B. roher Fisch, suboptimale hygie-

Gezielte Anamnese hinsichtlich Beschwerden (gastrointestinale Symptome, Organsymptome etc.)

Stuhl auf Protozoen (1 Frischstuhl und 2 Stuhlproben in SAF-Losung), 3 Untersuchungen an jeweils

Bei Verdacht auf Strongyloides Zusatzstuhluntersuchungen (Frischstuhl)

Gezielte Anamnese hinsichtlich Exposition (Essgewohnheiten: roher Fisch? rohes Gemiise?, Reisen
Gezielte Anamnese hinsichtlich Beschwerden (gastrointestinale Symptome, fiebrige Systemerkran-
Bei Verdacht auf Anisakiasis gastroenterologische Abklarung

Bei klinischem Verdacht Serologie auf Fasciola und Schistosomen
Eventuell Serologien auf andere Helminthen und Stuhl auf Helminthen und Parasiteneier

eines Exanthems bei 8 von 17 (47%) Pati-
enten mit akuter Schistosomiasis [10].
Angesichts der oben beschriebenen
schwerwiegenden Konsequenzen einer
chronischen Schistosomiasis ist es extrem
wichtig, die Infektion bereits im Akutsta-
dium zu erkennen und addquat zu thera-
pieren. Deshalb sollte bei jeder akuten Ur-
tikaria gezielt nach einer entsprechenden
Exposition (Kontakt mit Siifiwasser in
Endemiegebieten) gefragt werden. Da in
der Frithphase der Krankheit meist noch
keine Eier ausgeschieden werden, ist die
Serologie, die eine hohe Sensitivitdt und
Sperzifitit aufweist, der wichtigste Pfeiler
der Diagnostik [27]. Im Akutstadium der
Krankheit werden Steroide eingesetzt. Fiir
die spezifische Therapie ist Praziquantel
Mittel der Wahl (B Tab. 4). Aufgrund der
Komplexitit der Behandlung sollte diese
ausschlief3lich in enger Zusammenarbeit
mit einem Tropenmediziner erfolgen.

Sonstige Parasiten

Aufler den beschriebenen Ursachen gibt
es einzelne Fallberichte {iber weitere Pa-
rasitosen, wie z. B. Echinococcus gra-
nulosus oder Ascaris lumbricoides, im
Zusammenhang mit akuter Urtikaria
(B Tab.5).
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Abklarungsschritte

Zur Abkldrung einer chronischen Ur-
tikaria werden geméafd kiirzlich publi-
zierten Richtlinien [33, 34] eine ausge-
dehnte Anamnese, ein differenziertes
Blutbild und ein Auslassversuch mog-
licher Allergene (v. a. Medikamente) als
Basisprogramm empfohlen. Die Suche
nach Infekten erfolgt neben weiteren Ab-
klarungen (Typ-I-Allergie, Autoantikor-
per, Schilddriisenhormone, physikalische
Tests, pseudoallergenfreie Didt) in einem
erweiterten Programm [34]. Bakterielle
Infektionen (z. B. H. pylori, Streptokok-
ken, Staphylokokken), Viren (z. B. Hepa-
titis B und C), Pilze und Parasiten wurden
als Ausloser einer Urtikaria beschrieben
[30]. Mehrere Studien weisen darauf hin,
dass zahlreiche Patienten mit Urtikaria
von der Behandlung einer Infektion pro-
fitiert haben, auch wenn im Einzelfall ei-
ne spontane Heilung der Urtikaria nicht
ausgeschlossen werden kann [30] und die
Datenlage immer noch spérlich ist.

Bei der Abkldrung von Parasiten ist die
Frage nach Aufenthalten in Ubersee, Siid-
oder Osteuropa und auch der eingenom-
menen Nahrungsmittel von grofiter Be-
deutung. Das Vorhandensein von gastro-
intestinalen Symptomen, Fieber sowie ei-
ner Bluteosinophilie kann auf parasitire
Erkrankungen hinweisen (8 Tab. 2, 3,

4, 5). Der nichste Abklarungsschritt be-
inhaltet Stuhluntersuchungen auf Para-
siten. Bei Verdacht auf Helminthen (z. B.
Schistosoma, Fasciola hepatica, Ascaris)
haben Frischstuhluntersuchung mit Fil-
tration des Stuhlsedimentes eine héhere
Sensitivitit als Stuhluntersuchungen in
einem Néhrmedium. Bei der Suche nach
Protozoen (z. B. Lamblien, Blastocystis
und Amoében) werden hingegen Stuhlun-
tersuchungen in einem Nahrmedium (ha-
selnussgrofie Stuhlprobe in SAF-Losung)
empfohlen. Die Sensitivitat der Stuhlun-
tersuchungen betrégt je nach Erreger fiir
eine Stuhluntersuchung 6o bis >90% und
fiir 3 Stuhluntersuchungen 90-99% [20].
In der Routine werden haufig eine Frisch-
stuhluntersuchung und 2 Untersuchungen
im SAF-Néhrmedium durchgefiihrt. Bei
Verdacht auf Strongyloides werden spe-
zielle Stuhluntersuchungen empfohlen.
Die Stuhluntersuchungen diirfen nicht zu
frith erfolgen. Zum Zeitpunkt des Auftre-
tens der Urtikaria und anderer Symptome
sind die Wiirmer oft noch in der migra-
torischen Phase ihres Zyklus. Die Matu-
ration und die Eiablage konnen mehre-
re Wochen spiter erfolgen. Serologische
Untersuchen auf Toxocara und Strongy-
loides werden routineméaflig, die iibrigen
Serologien nur bei klinischem Verdacht
empfohlen. Je nach Erreger haben sie ei-
ne hohere Sensitivitit als die Stuhlunter-
suchung (z. B. Bilharziose, Strongyloidose
>90%), werden frither als die Stuhlunter-
suchung positiv (z. B. Bilharziose, Fascio-
la hepatica) oder sind die einzige nichtin-
vasive Diagnosemaglichkeit (Toxocaria-
sis, Anisakiasis). Die Sensitivitit der Se-
rologien liegt iiber 9o%.

Fazit fiir die Praxis

Bei Vorliegen urtikarieller Beschwerden
sollte gezielt nach parasitdren Infekti-
onen gesucht werden. Diese stellen eine
seltene, aber wichtige potenzielle Ursa-
che chronischer und akuter Urtikaria dar,
auch wenn im Einzelfall noch nicht fiir je-
den Parasiten ein kausaler Zusammen-
hang bewiesen werden konnte. Bei pa-
rasitar verursachter chronischer Urtika-
ria besteht die Maglichkeit einer ursach-
lichen Diagnose und Therapie. Eine aku-
te Urtikaria kann zudem erstes Symptom
einer schweren therapiebediirftigen In-



fektion mit Parasiten sein. Die @ Tab. 2,
3, 4, 5 bieten eine Ubersicht der Dia-
gnostik der wichtigsten Parasiten, und
B Tab. 6 stellt ein schrittweises Vorge-
hen zur Abklarung einer Parasitose dar.
Je nach Art des Parasiten kann die not-
wendige Therapie entweder direkt vom
behandelten Dermatologen oder in en-
ger Zusammenarbeit mit einem Tropen-
mediziner oder Infektiologen durchge-

fiihrt werden.
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