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Zusammenfassung

v

Fieberhafte Erkrankungen nach Tropenaufenthalt
werden in bis zu 11% der Fille durch Atemwegs-
infektionen verursacht. Pneumonien bei Reise-
riickkehrern oder bei Migranten aus tropischen
oder subtropischen Regionen werden in der Regel
durch die auch in Europa iiblichen Erreger verur-
sacht: Pneumokokken, Haemophilus influenzae,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneu-
moniae, Influenza, Legionella pneumophila. Es
gibt jedoch auch Lungenerkrankungen, die nach
einem Aufenthalt in den Tropen oder Subtropen
auf dort endemische bakterielle, parasitdre, virale
oder mykotische Erreger zuriickgefiihrt werden
konnen. Haufige importierte Infektionen sind
Malaria, Denguefieber und Tuberkulose. Bei Rei-
seriickkehrern und Migranten mit Lungenerkran-
kungen und Eosinophilie sollte an folgende
Krankheiten gedacht werden: Katayama-Fieber
(Bilharziose), Loffler-Syndrom (Lungenpassage
von Rundwiirmern: Ascaris lumbricoides, Stron-
gyloides stercoralis, Ancylostoma duodenale und
Necator americanus), tropische pulmonale Eosi-
nophilie (Mikrofilarien), Amobiasis, Infektion mit
Lungenegeln, Echinokokkose und Toxocariasis.
Durch Grasmilben wird das in Asien endemische
Tsutsugamushi-Fieber iibertragen, durch Zecken
verschiedene Fleckfiebererkrankungen (Rickett-
siosen). Zoonosen werden durch Kontakt zu infi-
zierten Tieren bzw. deren Ausscheidungen erwor-
ben und sind in der Regel nicht von Mensch zu
Mensch {ibertragbar: MERS-CoA (Kamele), pul-
monale Hantavirusinfektion (Mduse), Tulardimie
(Hasen), Leptospirose (Ratten), Q-Fieber (Schafe
und Ziegen), sehr selten auch Anthrax (Tierfelle
von Wiederkduern) und Pest (infizierte Ratten
und Wildtiere). Durch Inhalation von kontami-
niertem Staub kann es zu Infektionen mit dimor-

* Professor Hartmut Lode zum 75. Geburtstag gewidmet.

Abstract

v

Respiratory infections are responsible for up to
11% of febrile infections in travellers or immi-
grants from tropical and subtropical regions. The
main pathogens are the same as in temperate cli-
mate zones: Streptococcus pneumoniae, Haemo-
philus influenzae, Mycoplasma pneumoniae, Chla-
mydophila pneumoniae, influenza viruses, Legio-
nella pneumophila. However, some pulmonary
diseases can be attributed to bacterial, parasitic,
viral or fungal pathogens that are endemic in tro-
pical and subtropical regions. The most common-
ly imported infections are malaria, dengue, and
tuberculosis. Pulmonary symptoms and eosino-
philia in returning travellers and migrants may
be caused by several parasitic infections such as
Katayama syndrome, Loeffler syndrome, tropical
pulmonary eosinophilia, amebiasis, paragonimia-
sis, echinococcosis, and toxocariasis. In Asia, Tsut-
sugamushi fever is transmitted by chiggers, spot-
ted fever rickettsiae are transmitted by ticks.
Transmission of zoonotic diseases occurs mainly
via contact with infected animals or their excre-
tions, human-to-human transmission is generally
rare: MERS-CoA (dromedary camels), pulmonary
hantavirus infection (rodents), tularemia (rabbits
and hares), leptospirosis (rats), Q-fever (sheep
and goats), very rarely anthrax (hides of rumi-
nants) and pest (infected rats and wildlife). Inha-
lation of contaminated dust can cause infections
with dimorphic fungi: histoplasmosis (bat guano)
and coccidioidomycosis in America and parts of
Africa, blastomycosis in America. Some infections
can cause symptoms years after a stay in tropical
or subtropical regions (melioidosis, tuberculosis,
histoplasmosis, schistosomiasis-associated pul-
monary hypertension). Noninfectious respiratory
diseases caused by inhalation of high amounts of
air pollution or toxic dusts may also be con-
sidered.
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Ubersicht

phen Pilzen kommen: Histoplasmose (Fledermauskot) und Coc-
cidioidomykose in Amerika und Teilen Afrikas, Blastomykose in
Amerika. Einige Infektionen und deren Folgeerscheinungen kon-
nen noch Jahre bis Jahrzehnte nach einem Tropenaufenthalt auf-
treten (Melioidose, Tuberkulose, Histoplasmose, Schistosomiasis-
assoziierte pulmonale Hypertonie). Nichtinfektiose Lungener-
krankungen kénnen durch starke Luftverschmutzung oder Inha-
lation von toxischem Staub ausgeldst werden.

Einleitung

v

Fieberhafte Erkrankungen nach Tropenaufenthalt werden in bis
zu 11% der Félle durch Atemwegsinfektionen verursacht [1,2].
Bei Pneumonien nach Tropenreisen sind die hdufigsten Erreger
weltweit Pneumokokken, Haemophilus influenzae, Mykoplasma
pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Influenza und Legionel-
la pneumophila [3]. Es gibt jedoch auch Lungenerkrankungen, die
nach einem Aufenthalt in den Tropen oder Subtropen auf dort en-
demische bakterielle, parasitdre, virale oder mykotische Erreger
zurilickgefiihrt werden konnen und die zum Teil noch Monate
bis Jahre nach der Infektion zu Symptomen fiihren koénnen [4 -
6]. Eine sorgfaltige Reiseanamnese und die Kenntnis der Ausbrei-
tung tropischer Infektionen erméglichen, seltenere Ursachen von
Lungenerkrankungen zu erkennen und addquat zu behandeln. In
dieser Ubersichtsarbeit werden pulmonale Manifestationen von
reiseassoziierten Infektionen durch Wiirmer, Protozoen, Bakte-
rien, Pilze und Viren dargestellt. Zudem werden einige nichtin-
fektiose Ursachen von pulmonalen Erkrankungen beschrieben,
die bei Migranten oder Reisenden auftreten konnen.

Helminthen

v

Eosinophile Lungeninfiltrate (Loffler-Infiltrate) treten wdhrend
der Lungenpassage von einigen Helminthen auf, insbesondere
Ascaris lumbricoides (Spulwurm), seltener auch bei der Lungen-
passage von Hakenwiirmern (Necator americanus und Ancylosto-
ma duodenale) oder dem Zwergfadenwurm (Strongyloides sterco-
ralis). Die Infektion mit Ascaris erfolgt durch die Aufnahme der
Wurmeier iiber kontaminierte Nahrungsmittel und kommt in al-
len tropischen und subtropischen Lindern vor. Infektionen mit
Strongyloides, Necator und Ancylostoma erfolgen durch das Ein-
dringen von Larven durch die Haut nach Kontakt mit kontami-
nierter Erde. 9-12 Tage nach der Infektion kommt es wahrend
der Lungenpassage der Wurmlarven oft zu Fieber und Husten,
teilweise mit Auswurf, teilweise mit asthmadhnlichen Beschwer-
den [7]. Selten kénnen Ascaris- oder Ancylostomalarven im Spu-
tum nachgewiesen werden. Radiologisch kénnen Infiltrate gese-
hen werden, im Differenzialblutbild findet sich dabei eine Eosi-
nophilie von>1500 /pl. Die Lungensymptome dauern etwa eine
Woche an und sind in der Regel selbstlimitierend. Wurmeier
werden in diesem frithen Stadium noch nicht tiber den Stuhl aus-
geschieden. Bei entsprechendem Verdacht ist eine Stuhluntersu-
chung etwa 4 bis 6 Wochen nach vermuteter Infektion durchzu-
fithren. Therapie der adulten Wiirmer: Mebendazol, Albendazol
[8]. Auch bei ausgepragter Larva migrans-Infektion durch Hun-
de-Hakenwiirmer (Ancylostoma braziliense, A. caninum) kann es
zu einem Loffler-Syndrom kommen [9]. Therapie: Ivermectin.
Strongyloides-Hyperinflammationssyndrom. Bei Strongyloides-
infizierten Patienten kann es zu einer Autoinfektion durch
Schliipfen von Larven im Darm kommen, die eine erneute Lun-

Ubersicht iiber Bilharziose-Gebiete
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genpassage machen. Unter einer Immunsuppression, insbeson-
dere bei fortgeschrittener HIV-Infektion oder bei hochdosierter
Cortisontherapie, kann es zu einem letalen Hyperinflammations-
syndrom im Rahmen der gesteigerten Autoinfektion mit pulmo-
naler Larvenpassage kommen. Symptome sind Luftnot, Husten,
Giemen, atemabhdngige Schmerzen und Himoptysen. Radiolo-
gisch zeigen sich interstitielle Infiltrate, im Differenzialblutbild
besteht eine massive Eosinophilie hdufig >5000 /ul. Im Sputum
oder in der BAL konnen gelegentlich Larven und sogar Eier nach-
gewiesen werden [10, 11]. Therapie: Albendazol, Ivermectin.
Viszerale Larva migrans (Toxocariasis). Toxocara canis bzw. T. cati
sind Rundwiirmer bei Hunden bzw. Katzen, die weltweit vor-
kommen. Bei akzidenteller oraler Aufnahme von Eiern, z.B. durch
kontaminierte Erde, schliipfen die Larven im Gastrointestinal-
trakt und verursachen bei der Lungenpassage eosinophile Pneu-
monien mit asthmadhnlichen Symptomen. Da die Larva migrans
sich im Menschen nicht zu adulten Wiirmern entwickeln kann,
ist die Diagnose nur serologisch zu stellen. Therapie: Albendazol
[12].

Bilharziose. Die Bilharziose (Schistosomiasis, Parchenegelinfekti-
on) ist endemisch in Afrika, dem Osten Stidamerikas, Landern der
arabischen Welt sowie Siidostasien (siehe Kasten). 2011 wurde
sie erstmals auch in Europa beschrieben: Mehrere Personen, die
im Fluss Cavu in Siidkorsika gebadet hatten, erkrankten an einer
Infektion mit Schistosoma haematobium [13]. Die Infektion er-
folgt durch Larven (Zerkarien), die beim Kontakt mit StiRwasser
(Baden in Fliissen oder Seen) durch die Haut in den Kérper ein-
dringen. Innerhalb von 2 bis 12 Wochen nach der Erstinfektion
kann es zum Katayama-Fieber kommen [14]. Hierbei handelt es
sich um eine hyperergische Reaktion auf die im Korper heranrei-
fenden Wiirmer, wédhrend diese nach der Penetration der Haut
mit dem vendsen Blut in die Lunge und von dort mit dem arte-
riellen Blut in die primdren Zielorgane Blase bzw. Darm gelangen.
Symptome sind ndchtliches Fieber und Husten, Muskel- und
Kopfschmerzen, Urtikaria und gastrointestinale Symptome [15].
Radiologisch zeigen sich fliichtige diffuse Lungeninfiltrate, die in
der Regel von einer Bluteosinophilie begleitet werden. Therapie:
symptomatisch. Praziquantel ist nur gegen die adulten Wiirmer
wirksam und daher bei Katayama-Fieber unwirksam.

In der spateren Infektionsphase, ab drei Monaten nach der Infek-
tion, kann es neben den wurmspezifischen gastrointestinalen
bzw. urologischen Symptomen auch zu kardiopulmonalen Symp-
tomen kommen. Abgeschwemmte Wurmeier kénnen sich im
Lungenparenchym festsetzen und dort eine Granulombildung
verursachen [16]. Zytokinvermittelte vaskulitische Prozesse in
der Ndhe zu diesen Granulomen kénnen zu einer pulmonalen
Vaskulitis, Lungenfibrose und einem Cor pulmonale fiihren [17].
Die Schistosomiasis-assoziierte Pulmonale Hypertonie (PH) ist
weltweit eine der hdufigsten Ursachen der PH. Mehr als 200 Mil-
lionen Menschen sind weltweit mit Schistosomen infiziert, und
ca. 1% von ihnen entwickelt eine PH [18]. Therapie: Praziquantel,
symptomatische Therapie der PH.
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Alveoldre Echinokokkose. Der Fuchsbandwurm Echinococcus
multilocularis kommt nur auf der nérdlichen Hemisphdre (Nord-
amerika, Eurasien und Nordostasien) vor. Der Hauptiibertrager
ist der Fuchs, die Infektion erfolgt tiber die orale Aufnahme von
Eiern aus dem Fuchskot. In Deutschland werden seit 2001 im
Mittel 25 Fille jahrlich gemeldet [19]. Uberwiegend wird die
Leber befallen, bei einem Zehntel der Patienten zusétzlich auch
die Lunge, entweder als Infiltration der Lunge per continuitatem
oder als metastatische Absiedlungen [20]. Therapie: chirurgische
Resektion, Albendazol-Langzeittherapie.

Eine 51-jdhrige Patientin aus Kasachstan klagte tiber Luftnot
bei Belastung. Als Ursache wurde ein Zwerchfellhochstand
durch Phrenicusparese bei ausgedehnter Leberzyste durch
Echinococcus multilocularis diagnostiziert (© Abb.1), im CT
Thorax zeigten sich multiple kleine Lungenmetastasen
(© Abb.2). Die Vena cava war durch die Zyste komprimiert.
Die Operation der Leberzyste verlief erfolgreich, die Phreni-
cusparese blieb bestehen. Eine lebenslange Albendazolthera-
pie ist aufgrund der Lungenabsiedlungen erforderlich.

Abb.1 Phrenicuspare-
se und Kompression der
Vena cava durch Leber-
abszess durch Echino-
coccus multilocularis bei
einer 51-jdhrigen Pa-
tientin aus Kasachstan.

Abb.2 Kleine subpleurale Herde durch Echinococcus multilocularis bei
derselben Patientin.

Ubersicht

Zystische Echinokokkose (Hydatidose). Der Hundebandwurm
Echinococcus granulosus ist weltweit verbreitet, insbesondere in
Afrika, Australien, Siidamerika und Asien, Kanada, Alaska sowie
Teilen Europas, besonders im Mittelmeerraum. In Deutschland
werden dem Robert-Koch-Institut seit 2001 im Mittel 65 Fdlle
jahrlich gemeldet. Der Mensch ist ein Fehlwirt, die Infektion er-
folgt durch die Aufnahme von Echinokokkeneiern z.B. nach Strei-
cheln infizierter Hunde. Im Darm schliipft die Larve und gelangt
mit dem Blut in die Leber oder Lunge. Dort entwickelt sich eine
Zyste (Hydatide), die von einer dickwandigen Bindegewebskap-
sel umgeben wird. Solange die Zyste intakt bleibt, entstehen kei-
ne Metastasen. Durch die Bildung von Brutkapseln nach innen
kommt es zu einem expansiv-verdraingenden Wachstum. Nach
spontaner oder traumatischer Zystenruptur oder iatrogen bei
Zystenpunktion kann es durch den Austritt der Zystenfliissigkeit
zu schweren allergischen Reaktionen kommen. Eine Sekunddrin-
fektion spontan rupturierter Zysten ist moglich, radiologisch sind
kleine Gasblasen im Zystenrand pathognomonisch [21]. Durch
hdmatogene Streuung von Larvengewebe kann es zur sekunda-
ren Echinokokkose in anderen Geweben kommen. Die Diagnose
erfolgt serologisch. Therapie: chirurgische Zystenentfernung in
Wedgetechnik unter Albendazoltherapie.

Eine 56-jdhrige Patientin aus Rumdnien wurde wegen einer
intramuskuldren Raumforderung im rechten Oberschenkel
operiert. Diese erschien im MRT wie ein dlteres in Resorption
befindliches Himatom. Im OP-Prdparat wurden histologisch
parasitdr erscheinende Strukturen gesehen, die nicht weiter
differenziert werden konnten. Bei der Anamnese berichtete
die Patientin, sie sei mit 16 Jahren in ihrer Heimat in Ruma-
nien an einer Lungenzyste operiert worden. Man habe ihr
nach der Operation eine grof3e wassergefiillte Blase gezeigt,
sie erinnere sich nicht an die Diagnose. Serologisch bestdtigte
sich ein erhohter Titer gegen Echinococcus granulosus. Weite-
re Herde wurden nicht gefunden. Diagnose: Hydatidenzyste
in der Lunge und sekunddre Hydatidenzyste im Oberschen-
kelmuskel. Therapie: Operationen, zusdtzliche medikamento-
se Therapie fiir 2 Monate mit Albendazol.

Lungenegel-Infektion (Paragonimiasis). Paragonimus westerma-
nii ist hauptsadchlich in Siidostasien und China endemisch, seit
2008 werden auch Fidlle aus Missouri/USA beschrieben [22].
Andere Paragonimusspecies sind in Afrika, Nord-, Mittel- und
Stidamerika zu finden [23]. Importierte Infektionen werden nur
selten bei Reiseriickkehrern und gelegentlich bei Migranten be-
schrieben [24]. Die Infektion erfolgt {iber den Verzehr roher oder
ungeniigend gekochter Krabben- oder Krebsgerichte, die Zerka-
rien enthalten. Die Symptome einer akuten Infektion sind Fieber,
Husten, Urtikaria, Hepatosplenomegalie und Eosinophilie. Die
Symptome einer chronischen Paragonimusinfektion, die durch-
aus 20 Jahre lang bestehen kann, erinnern an eine Tuberkulose:
chronischer produktiver Husten, ggf. Himoptysen, Dyspnoe, Fie-
ber, Nachtschweif3, Gewichtsverlust [25]. Radiologisch erscheint
die Wurmzyste mit perizystischer Infiltration als rundes Infiltrat,
im CT als Ringstruktur [26]. Auch Pleuraergiisse konnen auftre-
ten [27]. Die Diagnose wird bestdtigt durch den Ei-Nachweis in
Sputum, ggf. Pleurapunktat und Stuhl und durch spezifische
Antikoérper im Serum. Therapie: Praziquantel.
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Ubersicht

Tropische pulmonale Eosinophilie. Die tropische pulmonale Eosi-
nophilie ist ein Syndrom, das bei einigen mit lymphatischen Fila-
rien infizierten Personen auftritt. Wuchereria bancrofti, Brugia
malayi und Brugia timori sind Filarien (Fadenwiirmer), die aus-
schliefRlich in tropischen und subtropischen Gebieten (Afrika,
Indien, Siidostasien, China, Siidamerika und Karibik) als Mikro-
filarien von Insekten {ibertragen werden. Die Infektiositdt ist
gering, sodass ein mindestens mehrwochiger Aufenthalt fiir ein
Infektionsrisiko erforderlich ist. Die Entwicklung bis zum adulten
Wurm, der sich in den LymphgefdRen festsetzt, dauert mehrere
Monate. Aus den Eiern entwickeln sich Mikrofilarien, die im Blut
zirkulieren und erneut LymphgefdRe befallen. Eine pulmonale
Beteiligung tritt {iberwiegend bei einer frischen Infektion auf
und entspricht einer Hypersensitivitdtsreaktion gegeniiber den
in Lungenkapillaren festgesetzten Mikrofilarien. Hauptsympto-
me sind asthmadhnliche Beschwerden mit {iberwiegend nacht-
lich auftretendem paroxysmalem Husten, Giemen und Luftnot
[28]. Diese ndchtlichen Symptome erkldren sich durch die Peri-
odizitdt der Mikrofilarien, die iiberwiegend nachts im Blut zirku-
lieren. Weitere Symptome sind Gewichtsverlust, niedriges Fieber
und Lymphknotenschwellungen. Radiologisch kénnen sich reti-
kulonoduldre Infiltrate zeigen, lungenfunktionell kénnen sowohl
Restriktion als auch Obstruktion bestehen. Neben einer ausge-
pragten Eosinophilie (>3000 /ul) sind der IgE-Serumspiegel so-
wie der Filarienantikdrpertiter erhoht. Da es sich um eine Hyper-
sensitivitdt mit schneller Clearance der Blutmikrofilarien han-
delt, sind im Gegensatz zu chronischen Filariosen keine Mikrofi-
larien im ndchtlichen Blut nachweisbar. Unbehandelt kann es
nach mehreren Jahren zu Lungenfibrosen kommen. Eine Beson-
derheit der Filarien ist ihre Abhédngigkeit von endosymbiontisch
lebenden Wolbachia species. Therapie der Mikrofilarien: Diethyl-
carbamazin [29], Therapie der Makrofilarien: Anti-Wolbachia-
Therapie mit Doxycyclin [30].

Protozoen

v

Malaria. Fieber bei Reiseriickkehrern aus den Tropen erfordert
unabhdngig von Begleitsymptomen eine Malariadiagnostik. Die
Endemiegebiete konnen der Karte in den Prophylaxeempfehlun-
gen der Deutschen Tropenmedizinischen Gesellschaft (www.dtg.
org) entnommen werden. Wenig bekannt ist, dass Husten ein
hdufiges Symptom bei Malaria ist und dass bei schwerer Malaria
tropica bis zu 25 % der Erwachsenen und 40 % der Kinder Dyspnoe
entwickeln kénnen. Mégliche Ursachen hierfiir sind: respiratori-
sche Kompensation der metabolischen Azidose, schwere Andmie,
nichtkardiogenes Lungenddem und Begleitpneumonie. Patienten
mit schwerer Malaria durch Plasmodium falciparum, seltener
auch durch P. vivax oder P. knowlesi, kdnnen ein akutes Lungen-
versagen bis hin zum ARDS entwickeln, das als nichtkardiogenes
Odem aufgrund der entziindungsgetriggerten gesteigerten Kapil-
larpermeabilitdt auftritt, oft erst mehrere Tage nach Beginn einer
Malariatherapie. Aufgrund dieses Kapillarlecksyndroms ist es
notwendig, bei der Therapie der Malaria - anders als bei {ibrigen
fieberhaften Erkrankungen - eine Fliissigkeitsrestriktion zu be-
treiben, um ein Lungenddem zu verhindern [31]. Therapie der
komplizierten Malaria tropica: intensivmedizinische Uberwa-
chung, Artesunat intravends [32].

Amobiasis (Entamoeba histolytica). Nach Darminfektionen mit
pathogenen Amdben, die in allen tropischen und subtropischen
Regionen {iber kontaminierte Lebensmittel {ibertragen werden
konnen, kann es zu einem Leberabszess kommen, der sekunddr

zu einer Lungenbeteiligung fithren kann. Der Infektionsweg er-
folgt in der Regel per continuitatem aus dem Leberabszess, der
durch das Zwerchfell hindurch in den Pleuraraum einbricht, so-
dass die hdufigste Lokalisation der rechte Unterlappen ist, gele-
gentlich auch der Mittellappen. Es kann zu Pleuraerguss, Pleura-
empyem, Lungenabszess mit bronchopleuralen Fisteln und zu
bronchohepatischen Fisteln kommen [33]. Bei Patienten mit Fie-
ber und thorakalen Schmerzen, erhéhten Entziindungsparame-
tern (Leukozytose, BSG-Beschleunigung oder CRP-Erhéhung)
und Pleuraerguss ist noch Jahre nach einem Aufenthalt in den
Tropen oder Subtropen an ein amobenbedingtes Pleuraempyem
oder einen Lungenabszess zu denken. Die Diagnose erfolgt iiber
den Nachweis von Trophozoiten aus dem Punktat oder den sero-
logischen Nachweis von Antikorpern gegen E. histolytica. Thera-
pie: Thoraxdrainage, Metronidazol [34].

Bakterien

v

Antibiotikaresistente Bakterien: Weltweit gibt es eine Zunahme
von penicillin- und makrolidresistenten Pneumokokken, von
methicillin-resistenten Staphylococcus aureus (MRSA), multire-
sistenten Acinetobacter baumanii [35] sowie Carbapenemasebil-
denden gramnegativen Erregern [36], sodass bei Therapieversa-
gen einer kalkulierten Antibiotikatherapie einer ambulant er-
worbenen Pneumonie an resistente Erreger gedacht werden
muss [37].

Ambulant erworbene Methicillin-resistente Staphylococcus au-
reus (community-associated MRSA; CA-MRSA). Zunehmend tre-
ten bei gesunden Personen ohne vorangegangene Hospitalisation
Infektionen durch Methicillin-resistente S. aureus auf, die als be-
sonderen Pathogenitdtsfaktor das Panton-Valentine Leukozidin-
Gen besitzen [38]. Durch das entsprechende Toxin kommt es zu
rezidivierenden einschmelzenden Haut- und Weichteilinfektio-
nen. Insbesondere bei Stimmen aus den USA kann es auch zu
einer nekrotisierenden Pneumonie kommen. Diese ist durch
zahlreiche einschmelzende Lungenherde gekennzeichnet und
geht mit einer hohen Letalitdt einher [39]. Nicht selten tritt eine
CA-MRSA-Pneumonie im Anschluss an eine Influenza auf [40].
Durch Reisen kommt es zunehmend zur Verbreitung dieser
Stamme [41]. Selten tritt das PVL-Toxin auch bei Methicillin-sen-
siblen S. aureus auf. Therapie: resistenzgerechte Antibiotikathe-
rapie [42].

Tuberkulose. Die Halfte der in Deutschland diagnostizierten Tu-
berkulosen tritt bei Menschen mit Migrationshintergrund auf,
hdufig im jungen Erwachsenenalter [43]. Wenn die Diagnose
nicht rechtzeitig gestellt wird, kann es zu Ansteckungen in der
Umgebung kommen [44]. Oft verkannt wird die Pleuritis tuber-
culosa, obwohl sie eine der hdufigsten Ursachen von unilateralen
Pleuraergiissen bei jiingeren Patienten ist [45]. Bei Immigranten
kann die Reaktivierung einer latenten Tuberkulose noch Jahre
nach der Einreise auftreten. In einer Hamburger Studie konnte
gezeigt werden, dass eine Tuberkulose bei 41% der erkrankten
Immigranten spdter als 5 Jahre nach ihrer Einreise auftrat [46].
Therapie: 6 Monate Isoniazid und Rifampicin, zusdtzlich in den
ersten beiden Monaten Ethambutol und Pyrazinamid, bzw. bei
Resistenzen gemdfR dem Resistenzmuster [47].
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Ein 35-jdhriger indischer Patient, der seit 5 Jahren in Deutsch-
land lebt, stellte sich beim Hausarzt wegen seit mehreren Mo-
naten zunehmender Belastungsdyspnoe und Husten vor. Der
letzte Heimataufenthalt lag 15 Monate zuriick. Radiologisch
wurde ein rechtsseitiger Pleuraerguss nachgewiesen, im rech-
ten Oberlappen zeigten sich zusdtzlich kleinere Infiltrate. Der
Quantiferon-TB-Test im Blut war negativ, im Pleuraexsudat
wurden keine sdurefesten Stabchen nachgewiesen. Eine kal-
kulierte Antibiotikatherapie blieb ohne Kklinischen Erfolg
(© Abb.3). Die Repunktion erbrachte den Nachweis sdure-
fester Stdbchen im Pleuraerguss, in der bronchoalveoldren
Lavage und im postbronchoskopischen Sputum wurde kultu-
rell M. tuberculosis nachgewiesen.

Abb.3 Rechtsseitiger Pleuraerguss und rechts apikale Infiltrate bei
Tuberkulose.

Melioidose. Die Infektion mit Burkholderia pseudomallei ist eine
der haufigen Ursachen der ambulant erworbenen Pneumonie in
Siidostasien und Nordaustralien. Die Infektion mit dem gramne-
gativen Stabchen, das entfernt mit Pseudomonaden verwandt ist,
wird durch Kontakt verletzter Haut mit kontaminierter Erde oder
Wasser, durch die Inhalation von kontaminiertem Staub oder
durch das Verschlucken von erregerhaltigem Brackwasser erwor-
ben. Die Inkubationszeit kann je nach Menge der aufgenomme-
nen Erreger zwischen 3 und 14 Tagen liegen, es gibt aber Berichte
iiber Latenzzeiten von Jahrzehnten. Nach dem Tsunami 2004 gab
es bei den riickkehrenden Uberlebenden Fille von spit diagnos-
tizierter Melioidose [48]. Die akute Form geht mit Fieber einher,
hdufig sind Lungenabszesse, Pneumonien und Pleuraempyem.
Chronische Verldufe kénnen einer Tuberkulose dhneln [49]. Risi-
kofaktoren sind immunsupprimierende Erkrankungen wie Dia-
betes mellitus und Niereninsuffizienz. Therapie: Carbapenem
oder Ceftazidim in Kombination mit Cotrimoxazol fiir 2 -4 Wo-
chen, anschlieBend orale antibiotische Therapie mit Cotrimoxa-
zol fiir 3-6 Monate [50].

Ubersicht

Leptospirose. Diese Zoonose tritt weltweit auf, am hdufigsten in
subtropischen und tropischen Regionen wahrend der Regenzeit
sowie nach Hurrikanen und Uberschwemmungen. Zunehmend
gibt es Ausbriiche in lindlichen sowie stddtischen Gebieten mit
moderatem Klima [51]. Eine Fallserie von 301 Patienten mit Lep-
tospirose in Grofbritannien mit 42-80 Fillen pro Jahr zeigte,
dass gut ein Viertel der Infektionen auf Reisen erworben wurde
(insbesondere Karibik, Mittel- und Siidamerika, Sidostasien, Chi-
na, Neuseeland), Dreiviertel der Infektionen fanden in GroBbri-
tannien selbst statt [52]. Erreger sind pathogene Leptospira inter-
rogans Serovare, die von infizierten Nagetieren, aber auch ande-
ren Wild- und Haustieren tiber den Urin ausgeschieden werden.
Die Leptospiren sind tiber ldngere Zeit in Wasser und Schlamm
iberlebensfdhig und infektios. Die Aufnahme erfolgt durch Kon-
takt von erregerhaltigem Material mit Haut- oder Schleimhaut-
wunden. Die Inkubationszeit betragt 3 -14 Tage. Die Krankheit
beginnt tiblicherweise abrupt mit grippedhnlichen Symptomen
wie Fieber, Schiittelfrost, heftigen Muskel- und Kopfschmerzen,
hiufig begleitet von Ubelkeit, Erbrechen und Diarrhoe. Typisch
ist ein zweiphasiger Verlauf mit einer initialen septischen Phase
in der ersten Woche, gefolgt von einer antikérpervermittelten
zweiten Phase mit Ikterus und Nierenversagen. Es gibt aber auch
rasch progrediente monophasische Verldaufe mit Schock, Ikterus,
akutem Nierenversagen und massiver pulmonaler Himorrhagie.
Die Lungenbeteiligung ist hdufiger als frither angenommen, sie
betrifft bis zu 70% der Patienten [53]. Ursdchlich ist eine sowohl
toxin- als auch antikérpervermittelte Vaskulitis [54]. Die dadurch
ausgeloste alveoldre Hamorrhagie tritt in unterschiedlichen
Schweregraden von Dyspnoe und leichten Himoptysen bis hin
zum ARDS oder zur letalen Himoptoe auf. Therapie: Penicillin G,
Drittgenerationscephalosporin oder Azithromycin [55].
Tulardmie (Hasenpest). Francisella tularensis ist ein gramnegati-
ves Stdbchen, das auf der noérdlichen Hemisphidre vorkommt
und durch Kontakt zu infizierten Hasen, aber auch durch konta-
minierten Staub, verunreinigtes Wasser sowie durch Zecken
iibertragen werden kann. Der Erreger kann unter feucht-kiihlen
Umweltbedingungen monatelang infektids bleiben. Erkrankun-
gen sind sehr selten, in Deutschland werden dem Robert-Koch-
Institut jdhrlich ca. 20 Fdlle gemeldet (SurvStat@RKI, www3.rki.
de/SurvStat). Gelegentlich kommt es zu importierten Infektionen
aus der Tiirkei, den Balkanldndern sowie Skandinavien [56]. Das
klinische Bild entspricht einer lokalen Infektion an der Eintritts-
stelle (Augen, Haut, Mund) mit ausgeprdgter regionaler Lympha-
denopathie. Nach Inhalation erregerhaltigen Staubs ist eine
Pneumonie mdéglich. Symptome sind Husten, Dyspnoe und atem-
abhdngige Schmerzen. Radiologisch zeigen sich pulmonale Infil-
trate und hildre Lymphadenopathien [57]. Therapie: Ciprofloxa-
cin [58].

Q-Fieber. Diese Zoonose wird durch das intrazelluldre Bakterium
Coxiella burnetii verursacht, das weltweit—mit Ausnahme von
Neuseeland -bei Schafen und Ziegen vorkommt. In einer nieder-
landischen Studie mit 505 Patienten war Coxiella burnetti mit 6%
der zweithdufigste nachgewiesene Erreger der ambulant erwor-
benen Pneumonie [59], dhnliche Zahlen wurden fiir Kamerun be-
richtet [60]. In Deutschland traten im Jahr 2012 insgesamt 200
Erkrankungen mit C. burnetti auf, davon wurden nur 10 im Aus-
land erworben (Afghanistan, Australien, Griechenland, Island,
Italien, Kenia, Rumdnien, Tansania, Tschechien) [61]. Humane
Infektionen werden tiberwiegend durch Inhalation getrockneter
Ausscheidungen infizierter Schafe oder Ziegen, insbesondere ge-
trocknete Plazentareste, verursacht. Die infektiésen Stdaube kdn-
nen mehrere Kilometer weit mit dem Wind getragen werden.
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Die Inkubationszeit betrdgt zwei bis vier Wochen. Selbstlimitie-
rende grippedhnliche Erkrankungen kommen vor, hdufig kommt
es zu einer atypischen Pneumonie, gelegentlich mit Begleitpleu-
ritis. Endokarditis und Myokarditis kénnen ebenfalls durch Co-
xiellen verursacht werden. Therapie: Doxycyclin [62].
Tsutsugamushi-Fieber (Scrub Typhus). Die Infektion mit Orientia
(friiher Rickettsia) tsutsugamushi wird durch Larven von Laufmil-
ben {ibertragen und ist in Ost- und Siidostasien, Ozeanien und
Nordaustralien endemisch. Nach einer Inkubationszeit von 6-
21 Tagen treten unspezifische Symptome wie Fieber, Kopf- und
Muskelschmerzen, Husten und gastrointestinale Symptome auf.
Typisch ist eine Eschar genannte Hautldsion an der Einstichstelle,
die zundchst als Papel auftritt und spiter eine zentrale schwarze
Verschorfung aufweist (© Abb.4). Dieser Eschar kann bei unge-
wohnlicher Lokalisation leicht iibersehen werden. Durch den Er-
reger wird eine disseminierte Vaskulitis und Perivaskulitis ausge-
16st, die Lunge, Herz, Nieren, Leber und Milz betreffen kann. Bei
Lungenbeteiligung zeigt sich diese hdufig als interstitielle Pneu-
monie mit bilateralen diffusen retikulonoduldren Infiltraten.
Ohne Behandlung kann die Infektion letal verlaufen. Die Diagno-
se wird serologisch bestdtigt. Therapie: Doxycyclin oder Azithro-
mycin [63,64].

Abb.4 Eschar.

Fleckfieber (Rickettsiosen). Es gibt weltweit eine Vielzahl von
tiberwiegend durch Zecken iibertragenen Rickettsien-Infektio-
nen, die in seltenen Fdllen mit Lungenbeteiligung einhergehen
konnen. Diese zeigt sich {iberwiegend als pulmonale Vaskulitis,
die als interstitielle Pneumonie bis hin zum ARDS verlaufen
kann [65, 66]. Das Rocky Mountain Spotted Fever (RMSF) wird
durch Rickettsia rickettsii verursacht und ist in Nord- und Siid-
amerika endemisch; das Mediterranean Spotted Fever (R. cono-
rii) kommt im gesamten Mittelmeerraum vor; Ehrlichia species
und Anaplasma species sind tiberwiegend in Nordamerika vor-
handen. Das durch Lduse {ibertragene Fleckfieber (R. prowazekii)
kommt gelegentlich noch in Afrika, Asien, Zentral- und Siiddame-
rika vor, der murine Typhus (R. typhi) in tropischen und subtropi-
schen Regionen [67]. Die Symptome dieser Rickettsiosen sind
tiberwiegend unspezifisch, nach einer Inkubationszeit von einer
bis zwei Wochen kommt es zu grippedhnlichen Symptomen, die
namengebenden Hautausschldge (Fleckfieber) kénnen makulo-
papulos, vesikuldr oder petechial sein. Die meisten Erkrankungen
verlaufen eher mild, wihrend das RMSF unbehandelt eine Letali-
tdt >20% haben kann. Therapie: Doxycyclin [68].

Lungenpest. Die Infektion durch Yersinia pestis, ein gramnegati-
ves Enterobacteriaceum, tritt bei Nagetieren auf und wird durch
Flohe auf Wildtiere iibertragen, kann aber auch durch direkten
Kontakt iiber Bisse und Aerosole iibertragen werden. Humane In-
fektionen treten gelegentlich in Ausbriichen in tropischen und
subtropischen Gebieten auf, in der Regel als Bubonenpest mit

Lymphknotenbeteiligung, die Lungenpest ist sehr selten. Hiufun-
gen von Pestinfektionen wurden aus Madagaskar, Kongo, Tansa-
nia, Indien, Vietnam, Myanmar und China berichtet, auch in Bra-
silien, Peru, den USA, Sambia, Malawi und Algerien traten Fille
auf [69]. Die Lungenpest ist die seltenste Form der Infektion und
wird durch die Inhalation von Bakterien ausgelost, {iberwiegend
durch Kontakte zu infizierten Tieren, seltener auch von Mensch
zu Mensch. In Arizona/USA starb ein Biologe an Lungenpest,
nachdem er einen im Grand Canyon National Park an Pest ver-
storbenen Bergléwen seziert hatte [70]. Symptome der Lungen-
pest sind hohes Fieber, Dyspnoe und Hiamoptysen, radiologisch
zeigen sich bilaterale Infiltrate. Therapie: Aminoglykoside oder
Doxycyclin, alternativ Fluorchinolone [71].

Milzbrand (Anthrax). Das sporenbildende aerobe grampositive
Stabchenbakterium Bacillus anthracis kommt weltweit als Zoo-
nose bei pflanzenfressenden Tieren vor. Infektionen treten {iber-
wiegend als Hautanthrax auf, in extrem seltenen Fillen kann
durch die Inhalation von Sporen eine pulmonale Infektion ausge-
16st werden. Die letzten Fille von Lungenanthrax betrafen Her-
steller von Trommeln aus importierten Tierfellen [72]. Lungenan-
thrax hat eine Inkubationszeit von minimal einem bis maximal
60 Tagen. Nach einem kurzen unspezifischen Prodromalstadium
kommt es zu einer rasch progredienten Erkrankung mit hamor-
rhagischer mediastinaler Lymphadenitis, Lungenédem, Pleura-
ergiissen, Begleitmeningitis, septischem Schock und Atemversa-
gen. Die Letalitdt ist hoch, bei verzogerter Diagnose bis zu 92 %.
Da Anthraxsporen als bioterroristische Waffe verwendet werden
konnten, wurden im Anschluss an die Anthraxsporen-Briefe
2001 in den USA Behandlungsmoglichkeiten zur Postexposi-
tionsprophylaxe entworfen. Neben der antibiotischen praventi-
ven Therapie mit Fluorchinolonen wurden eine Impfung sowie
ein rekombinanter humaner monoklonaler Antitoxin-Antikérper
entwickelt [73].

Pilze

v

Infektionen mit dimorphen Pilzen bei Immunkompetenten.
Wahrend die meisten Pilzinfektionen der Lunge wie Aspergillose,
Kryptokokkose oder Mukormykose eine Immunsuppression
voraussetzen, gibt es insbesondere in Amerika, aber auch Teilen
von Afrika, pulmonale Pilzinfektionen bei immunkompetenten
Personen, die gelegentlich als reiseassoziierte Infektionen diag-
nostiziert werden konnen. Diese dimorphen Pilze kénnen je
nach Temperatur, Nahrungs- und Feuchtigkeitsangebot in zwei
Erscheinungsformen auftreten, als Schimmelpilz mit Sporenbil-
dung in der Umwelt oder als Sprosspilz innerhalb des menschli-
chen Organismus [74].

Histoplasmose. Histoplasma capsulatum ist ein dimorpher Pilz,
der endemisch in den USA, Kanada, Mittel- und Siidamerika, in
Stid- und Ostafrika und Indonesien vorkommt. Infektionsquellen
sind Ausscheidungen von Fledermdusen, aber auch Tauben. Die
Sporen sind jahrelang im Erdreich haltbar. Der Infektionsweg er-
folgt tiber die Inhalation von Sporen. Die Inkubationszeit betragt
3-17 Tage. Die Symptome sind unspezifisch mit trockenem Hus-
ten und Fieber, in 10% der Fdlle tritt ein Erythema nodosum auf,
asymptomatische Verldufe sind hdufig. Typische radiologische
Zeichen sind bilaterale noduldre Rundherde (siehe © Abb.5 und
© Abb.6), das Thoraxbild kann aber auch unauffillig sein. Die
chronische Histoplasmose dhnelt von den Symptomen her einer
chronischen Tuberkulose, ebenso wie diese kann eine latente His-
toplasma-Infektion unter Biologicals (Anti-TNF-alpha-Therapie)
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Abb.5 Histoplasmose. Nebenbefund: rechtsseitiger Pneumothorax nach
Bronchoskopie mit Zangenbiopsie. (Abb. mit freundlicher Genehmigung
von Prof. E. C. Reisinger, Rostock).

Abb.6 CT Thorax: Histoplasmose. Bilateral disseminierte, scharf
begrenzte noduldre Herde. (Abb. mit freundlicher Genehmigung von
Prof. E. C. Reisinger, Rostock).

reaktivieren. Die Diagnose erfolgt {iber den Antikdrpernachweis
(Immunodiffusionstest, Komplementfixations-Test, Western-
blot) [75]. Aus einer Gruppe von acht Forschern, die Fledermaus-
héhlen in Kuba untersucht hatten, erkrankten fiinf Personen 10
Tage spdter an einer schweren Histoplasmose und eine an einer
leichten Histoplasmose. Die beiden nicht erkrankten Teammit-
glieder hatten wdhrend der Arbeit in den Héhlen Atemschutz-
masken getragen [76]. Ein dhnlicher Fall von Histoplasmose bei
Reisertickkehrern aus Uganda, die dort eine Fledermauskolonie
besichtigt hatten, wurde aus der Schweiz berichtet [77]. Thera-
pie: Itraconazol {iber mehrere Monate, bei schweren Erkrankun-
gen initial liposomales Amphothericin B [78, 79].

Coccidioidomykose. Der Erreger Coccidioides immitis ist ein di-
morpher Pilz, der in den Wiistenregionen im Siidwesten der
USA, Nordmexiko sowie einigen Gebieten Zentral- und Siiddame-
rikas endemisch vorkommt. Die Infektion erfolgt durch die Inha-
lation von kontaminiertem Staub. Nach einer Inkubationszeit von

Ubersicht m

einer bis drei Wochen treten Fieber, Arthralgien und Husten auf.
Im US-Bundesstaat Arizona ist die primdre Lungen-Coccidioido-
mycose fiir 15%-29% der ambulant erworbenen Pneumonien
verantwortlich [80]. Leichtere bis mittelschwere Formen sind
iiberwiegend durch unilaterale oder bilaterale Rundherde <5cm
gekennzeichnet. Die Inzidenz der Infektion nimmt zu, auch schon
nach kurzen Aufenthalten ist eine Infektion von Reisenden mog-
lich [81, 82]. Die Dissemination ist selten und kann zu zerebralen
oder muskuloskelettalen Manifestationen fiihren. Auch nach der
Therapie kénnen Granulome persistieren. Husten und Abge-
schlagenheit konnen noch monatelang bestehen bleiben. Thera-
pie: Fluconazol fiir mehrere Monate [83].
Paracoccidioidomykose. Der dimorphe Pilz Paracoccidioides bra-
siliensis ist in Siidamerika endemisch und verursacht haufig bei
Landarbeitern Lungeninfektionen. Diese kénnen asymptoma-
tisch sein, aber auch Pneumonien oder Rundherde kénnen auf-
treten. Bei Reisenden aus Stidamerika mit Pneumonien ohne Bes-
serung auf Antibiotikatherapie sollte an eine Paracoccidioidomy-
kose gedacht werden. Therapie: Itraconazol [84].

Blastomycosis. Auch der dimorphe Pilz Blastomyces dermatitidis
ist in den USA und Kanada endemisch und kann Lungenerkran-
kungen bei immunkompetenten Personen verursachen. Dissemi-
nationen treten iiberwiegend bei immunsupprimierten Patien-
ten auf und kénnen Haut, Knochen und Gelenke sowie das ZNS
befallen. Therapie: Amphotericin B oder Itraconazol [85].
Pneumocystis jirovecii-Pneumonie. Pneumocystis jirovecii ist welt-
weit ein hdufiger Pneumonieerreger bei HIV-infizierten und an-
deren immunsupprimierten Patienten, sodass er bei entspre-
chender Anamnese und Klinik (Fieber, trockener Husten, Dys-
pnoe) auch bei Migranten und Reiseriickkehrern in Betracht ge-
zogen werden sollte [86,87]. Therapie: hochdosiert Cotrimoxazol
intravends, initial Prednisolon-Begleittherapie.

Viren

v

Denguefieber ist die hdufigste fieberhafte Erkrankung bei Reise-
riickkehrern in Deutschland. Das Ausbreitungsgebiet des Den-
guevirus umfasst inzwischen das gesamte Gebiet der Tropen
und Subtropen in Afrika, Teilen der arabischen Halbinsel, Pakis-
tan, Indien, Siidostasien, Australien und Ozeanien, Siid- und Mit-
telamerika sowie den Siidstaaten der USA. Auch innerhalb Euro-
pas kam es seit 2010 zu autochthonen Dengueinfektionen in
Kroatien, Stidfrankreich und Madeira. Zwar kam es nicht zu einer
Persistenz des Erregers, im Rahmen des Klimawandels ist jedoch
mit einer weiteren Ausbreitung der Ubertridger und damit der
Denguefieberiibertragung zu rechnen [88]. Die Ubertragung des
Denguevirus erfolgt durch die tagaktive Gelbfiebermiicke (Aedes
aegypti) bzw. Asiatische Tigermiicke (Aedes albopictus). Die Inku-
bationszeit betrdgt 2 - 10 Tage. Das Krankheitsbild ist grippedhn-
lich mit hohem Fieber und starken Kopf- und Gliederschmerzen,
oft kommt es zusdtzlich zu einem lachsfarbenen Exanthem mit
ausgesparten hellen Flecken (© Abb.7). Die akuten Symptome
dauern ungefdhr eine Woche, die Rekonvaleszenz mit allgemei-
ner Abgeschlagenheit kann jedoch linger anhalten. Die Erst-In-
fektion erfolgt {iblicherweise ohne Komplikationen, Lungenbe-
teiligungen sind selten, am ehesten in Form von Pleuraergiissen
[89]. Bei einer Zweitinfektion, insbesondere durch einen anderen
der vier Serotypen, ist ein Dengue-hdmorrhagisches Fieber (DHF)
mit Schocksymptomen moglich, es kann zum Auftreten eines
akuten Lungenddems oder einer pulmonalen Himorrhagie kom-
men [90]. Bei Tropenreisenden ist das DHF selten, Einheimische
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Abb.7 ,White islands in a red sea” - typisches Exanthem bei Dengue-
fieber.

sind haufiger betroffen, Kinder eher als Erwachsene. Die Diagno-
se wird durch den Nachweis von Dengue-Antigen und Antikor-
pern im Blut gestellt. Therapie: symptomatisch.

Influenza. Die saisonale Influenza gehoért zu den hdufigeren
reiseassoziierten Infektionen. Die Ansteckungsfihigkeit besteht
bereits 24 Stunden vor Symptombeginn. Pneumonien kénnen
durch das Virus selbst oder durch eine bakterielle Superinfektion
ausgelost werden, insbesondere mit Pneumokokken und Sta-
phylococcus aureus [91]. Therapie: Neuraminidaseinhibitoren,
prophylaktisch Influenza-Vakzine gegen HIN1, H3N2 und Influ-
enza B.

Vogelgrippe. Insbesondere in China und Siidostasien sind Uber-
tragungen von Vogelgrippeviren auf Menschen durch den engen
Kontakt zwischen Menschen und Gefliigel moglich. Trotz der
hohen Pravalenz von H5N1 unter Gefliigel und Wildvogeln er-
folgte bisher die Ubertragung auf den Menschen von 2003 bis
zum 5. Mai 2014 nur bei 665 nachgewiesenen Fllen in 15 Lin-
dern, insbesondere in Siidostasien. Die Mensch-zu-Mensch-
Ubertragung wurde bislang nur in Einzelfillen nachgewiesen
[92]. Die H5N1-Infektion kann eine schwere Pneumonitis verur-
sachen. Die Inkubationszeit betrdgt im Mittel 3 Tage. Symptome
sind Fieber, Husten, Luftnot, Halsschmerzen, Muskelschmerzen,
Erbrechen und Diarrhoe. Im Labor zeigen sich Lymphopenie und
Thrombozytopenie, Kreatinin- und Transaminasenanstieg. Ra-
diologisch imponiert ein interstitielles Infiltrat, im CT zeigt sich
Milchglastriibung bis hin zum ARDS. Weitere Komplikationen
sind Multiorganversagen und Enzephalitis. Die Letalitdt betrdgt
60%. In Stidostasien treten weitere Influenzaviren, insbesondere
H7N7 und HIN2, aber auch H7N9 [93] und H10N8 [94] mit gele-
gentlicher Ubertragung von Gefliigel oder Wildvogeln auf den
Menschen auf. Auch hier ist es bislang kaum zu einer Mensch-
zu-Mensch-Ubertragung gekommen. Therapie: Neuraminidase-
inhibitoren, prophylaktisch Influenza-Vakzine gegen H5N1.
Masern. Eine gefiirchtete Komplikation der Maserninfektion ist
die Viruspneumonitis oder die masernassoziierte Pneumonie
durch bakterielle Superinfektion. Selbst in einem hochentwickel-
ten Land wie der Schweiz trat bei 2% von 1 041 Masernerkrank-
ten eine sauerstoffpflichtige Pneumonie auf [95]. Bei einer Epide-
mie in Frankreich hatten ein Drittel aller hospitalisierten erwach-
senen Masernpatienten eine Pneumonie [96]. In der chinesischen
Region Wenzhou wurden von 2000 bis 2010 insgesamt 13271
Masernfdlle gemeldet, wobei gut ein Viertel der Erkrankten dlter
als 15 Jahre alt waren; 2262 Masernerkrankte (17 %) mussten sta-
tiondr behandelt werden, davon 66 % aufgrund einer Pneumonie,
drei Patienten starben an respiratorischem Versagen [97]. Anfang

2014 kam es auf den Philippinen zu einem groRen Ausbruch mit
iiber 40000 Masernerkrankungen und 70 Maserntodesfallen.
Durch Reiseriickkehrer aus den Philippinen kam es zu Folgeaus-
briichen in den USA, in denen die Masern seit 2000 als ausgerot-
tet galten und in denen die Impfrate daher bei Kindern deutlich
zuriickgegangen war [98]. Weitere Lander mit aktuell hohen Ma-
serninzidenzen sind Australien, Neuseeland, Papua-Neuguinea,
China, Vietnam [99]. Therapie: symptomatisch, antibiotische
Therapie der Superinfektion, ggf. praventive Antibiotikatherapie
[100].

Hantavirus - Pulmonales Syndrom (HPS). In Nord-, Mittel- und
Stidamerika wird die Hantavirus-Infektion vorrangig durch das
Sin Nombre Virus ausgeldst. Die Infektion erfolgt durch das Ein-
atmen virushaltiger Ausscheidungen von Mdusen und Ratten,
dabei kann eine kurze Exposition bereits ausreichend sein. 2012
wurden mehrere Infektionen nach einer Ubernachtung in
madusebefallenen Blockhiitten im Yosemite-Park in Kalifornien
beschrieben [101]. In Stidamerika kann das HPS zusatzlich auch
durch das Andenvirus ausgelost werden [102], das auch von
Mensch zu Mensch iibertragen werden kann. Nach einer Inkuba-
tionszeit von 7 bis 40 Tagen kommt es zu einer Prodromalphase
mit Fieber, Schiittelfrost, Kopf- und Gliederschmerzen und Ubel-
keit. Nach 3 bis 7 Tagen kommt es anschlieBend zu kardiopulmo-
nalen Symptomen mit Husten, zunehmender Dyspnoe und Hy-
poxdmie. Radiologisch zeigt sich ein bilaterales interstitielles
Odem. Auffallend sind eine Thrombozytopenie, Linksverschie-
bung im Differenzialblutbild und Himokonzentration. Die Letali-
tdt ist hoch. Die Diagnose erfolgt mittels Antikérper-Nachweis.
Therapie: symptomatisch [103].

Hamorrhagisches Fieber mit renalem Syndrom (HFRS) ist in Euro-
pa und Asien endemisch und wird durch unterschiedliche Hanta-
viren (Hantaan-, Dobrava-, Seoul- und Puumala-Virus) ausgeldst.
Die Ubertragung erfolgt durch virushaltige Ausscheidungen von
Mausen und Ratten. Uberwiegend tritt ein akutes Nierenversa-
gen mit Blutungsneigung auf. Eine pulmonale Beteiligung ist
nach neueren Daten hdufiger als bislang angenommen [104]. So
zeigte sich in einer schwedischen Studie zu Puumalavirus-Infek-
tionen an 27 Patienten, dass zwei Drittel von ihnen pulmonale
Symptome wie Husten und Luftnot hatten und dass bei fast der
Hadlfte im HR-CT Pleuraergiisse oder Lungenédem nachweisbar
waren [105]. Therapie: symptomatisch.

Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus (SARS-CoV).
Coronaviren sind einzelstrdngige bekapselte RNA-Viren, die bei
Sdugetieren, Vogeln und Fischen zu leichten bis schweren Infek-
tionen der Atemwege, aber auch des Gastrointestinaltraktes und
des zentralen Nervensystems fithren konnen. Durch die hohe ge-
netische Variabilitit sind Wirtswechsel und Anderung der Infek-
tiositdt moglich. So kam es zu der SARS-Pandemie in China 2002/
2003. Die Einddmmung der Epidemie verdankte sich iiberwie-
gend der Tatsache, dass SARS-Coronaviren - anders als beispiels-
weise Influenzaviren - erst nach Beginn der Symptome infektios
sind. So konnte die Epidemie trotz einer effizienten Mensch-zu-
Mensch-Ubertragung durch die Isolierung von Infizierten einge-
dimmt werden [106]. Lehren aus der SARS-Epidemie fiihrten
dazu, dass in China und Siidostasien die Surveillance potenzieller
Epidemie- oder Pandemieerreger besser und der Informations-
fluss offener wurde [107].

Middle East Respiratory Syndrome Coronavirus (MERS-CoV). Die-
ses Coronavirus wurde Ende 2012 als Erreger von schweren
Pneumonien iiberwiegend in Saudi-Arabien beschrieben, derzeit
sind die meisten Fdlle auf der Arabischen Halbinsel beschrieben,
importierte Félle wurden aus Nordafrika, Europa und den USA
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berichtet. Der Erreger wird nach bisherigem Wissensstand durch
Kontakt zu infizierten Kamelen oder deren Ausscheidungen
iibertragen [108]. Bislang wurden der WHO 837 bestdtigte Infek-
tionen mit MERS-CoV gemeldet, davon mindestens 291 Todesfal-
le [109]. Die Mensch-zu-Mensch-Ubertragung ist bislang nur ein-
geschrankt moglich, wobei es zunehmend zu nosokomialen In-
fektionen kommt; eine Epidemie wird derzeit nicht befiirchtet
[110]. Der haufigste im CT beschriebene Befund bei hospitalisier-
ten Patienten mit MERS-CoV sind bilaterale, iiberwiegend sub-
pleurale und basale peribronchovaskuldre Infiltrate mit Milch-
glasstriibung [111]. Therapie: symptomatisch, eine antivirale
Therapie ist in der Entwicklung [112].

Poliomyelitis. Die Kinderlihmung genannte Infektion mit Polio-
viren, die bei einem von hundert Infizierten zu Lahmungser-
scheinungen fithren kann und bei Lihmung der Atemmuskulatur
eine Beatmung erforderlich macht, ist trotz intensiver Bemiihun-
gen der WHO seit 1988 immer noch nicht eliminiert. Gebiete mit
persistierenden Endemien sind Nigeria, Pakistan und Afghanis-
tan. Durch Wanderungsbewegungen kam es erneut zu Ausbrei-
tungen in die Nachbarldnder, von Nigeria nach Zentralafrika und
von Pakistan nach Syrien, Irak und Israel. Aktuell tragen erwach-
sene Reisende aus Pakistan, Syrien und Kamerun zur Verbreitung
des Poliovirus bei, sodass die WHO fiir Bewohner und Langzeit-
reisende eine verpflichtende Polio-Impfung empfiehlt [113].
Noch Jahrzehnte nach einer durchgemachten Poliomyelitis kann
es zu einem Postpolio-Syndrom kommen, bei dem sowohl die
Skelettmuskulatur als auch die Atemmuskulatur betroffen sein
konnen [114]. Insbesondere bei Poliopatienten, die friither beat-
met werden mussten, ist eine ventilatorische Insuffizienz Jahr-
zehnte nach der durchgemachten Erkrankung hdufig. Therapie:
nichtinvasive Ventilation [115].

Nicht infektiose Ursachen reise- oder migrations-
assoziierter Lungenerkrankungen

v

Intoxikationen. Inhalation von hohen Konzentrationen toxischer
Gase, Dampfe und Rauch kann zu Bronchitis, Bronchiolitis, che-
mischer Pneumonitis, Lungenddem, ARDS, organisierender
Pneumonie, Hypersensitivitditspneumonitis, akuter eosinophiler
Pneumonie und granulomatésen Lungenerkrankungen fiihren
[116]. Die Innenraum-Luftverschmutzung durch das Verbrennen
von Biomasse zu Heizzwecken ist eine Hauptursache von Atem-
wegserkrankungen in Entwicklungslindern [117]. Bei Soldaten,
die aus dem Irak- und dem Afghanistankrieg zuriickkehrten,
wurden Hdufungen nichtinfektiéser Lungenerkrankungen be-
schrieben. Hierbei wurden sowohl neu aufgetretene Asthmaer-
krankungen als auch akute eosinophile Pneumonie beschrieben,
in einer Gruppe von 80 Soldaten mit neuen respiratorischen
Symptomen wurde lungenbioptisch bei 38 Personen eine kon-
striktive Bronchiolitis diagnostiziert, die ursdchlich tiberwiegend
auf eine Schwefeldioxid-Intoxikation durch eine brennende
Schwefelmine in der Ndhe von Mosul zuriickgefithrt wurde
[118]. Weitere Ursache von neu auftretenden respiratorischen
Symptomen bei Soldaten kann auch die Inhalation von geologi-
schen Stduben, Rauch von offener Miillverbrennung oder Auto-
abgasen sowie industrieller Luftverschmutzung sein, die das
MaR der in Europa zugelassenen Schadstoffmenge bei weitem
ibersteigt [119].

Familidares Mittelmeerfieber. Diese rezessiv vererbte Erkrankung
kommt insbesondere bei Patienten mit armenischen oder asch-
kenasischen Vorfahren vor und manifestiert sich ab der Kindheit
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oder frithen Jugend durch rezidivierende Fieberschiibe mit nicht-
infektioser Pleuritis, Perikarditis oder Peritonitis. Langfristig
kann es durch Amyloidablagerungen zu Gelenkschdden und Nie-
renversagen kommen. Lungenparenchymbeteiligung ist selten
[120], eine schmerzhafte fieberhafte Pleuritis ist jedoch hdufig.
Therapie: nichtsteroidale Antiphlogistika, prophylaktisch Colchi-
zin, ggf. Interleukin1-Rezeptor-Antagonisten [121].
Komplikationen durch Flugreisen. Bei Patienten mit zystischen
oder bullésen Lungenerkrankungen oder nach thoraxchirurgi-
schen Interventionen ist aufgrund der Druckverschiebung bei
Fliigen das Auftreten eines Pneumothorax moglich [122]. Nach
langeren Flugreisen erhoht sich das Risiko fiir tiefe Beinvenen-
thrombose und Lungenarterienembolie [123].

Bei Pneumonien nach Tropenreisen sind die hdufigsten Erre-
ger weltweit Pneumokokken, Haemophilus influenzae, Myco-
plasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae, Influenza,
Legionella pneumophila. Wahrend eines Aufenthaltes in den
Tropen oder Subtropen kann es jedoch auch zu Infektionen
durch dort endemische Parasiten, Bakterien, Pilze oder Viren
kommen, die Pneumonien im engeren Sinne, aber auch pa-
rainfektiése Lungenerkrankungen wie allergische Pneumoni-
tis, ARDS, Himorrhagie oder Vaskulitis auslésen konnen. Eini-
ge Infektionen wie Tuberkulose, Histoplasmose, Schistosomia-
sis, Melioidose, aber auch Lungenegelinfektion und Amdobiasis
kénnen auch noch Jahre nach der Infektion zu Symptomen
fithren. Eine sorgféltige Reiseanamnese und die Kenntnis lan-
desspezifischer Infektionen ermdoglichen, seltenere Ursachen
von Lungenerkrankungen zu erkennen und addquat zu be-
handeln.
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