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D ie Schistosomiasis oder Bilhar-
ziose ist eine durch Trematoden

hervorgerufene parasitäre Erkran-
kung, die weltweit ca. 200 Millionen
Menschen betrifft [2]. Die WHO ord-
net die Bilharziose als zweite der
sechs weltweit wichtigsten Erkran-
kungen ein. Obgleich die Krankheit
wahrscheinlich in altägyptischen Hie-
roglyphen bereits mit einem eigenen
Zeichen belegt wurde, konnte die
Ätiologie erst 1851 durch Theodor
Bilharz geklärt werden. 

Pathogenese und Entwicklung

Grundsätzlich kann die Erkrankung
in drei Abschnitte eingeteilt werden:
1. Phase der Invasion und Katayama-

Syndrom
2. Phase der Eiablage und Eiaus-

scheidung
3. Phase der Gewebereaktion und Ge-

webereparatur
Nachdem die Zerkarien die Haut ei-

nes Menschen durchdrungen haben,
kann es dort zu einer lokalen Reaktion
(Papeln) kommen. Sichtbares Ergebnis
ist eine Zerkariendermatitis oder
„swimmers’ itch“, die zumeist nach
ein bis zwei Tagen abklingt (Abb. 3).
Diese allergische Reaktion eines zuvor
sensibilisierten Individuums kann al-
lerdings bei Patienten in Endemiege-
bieten fehlen. Während der Reifungs-
phase der Schistosomula (junge, noch
nicht geschlechtsreife Schistosomen)
zwei bis vier Wochen nach der Infekti-
on können Symptome ähnlich denen
einer Serumkrankheit auftreten. Die
Patienten haben Fieber mit Schüttel-
frost, Müdigkeit und gelegentlichem

Husten. Klinisch treten zu diesem Zeit-
punkt der Erkrankung typischerweise
eine Hepatosplenomegalie und Ödeme
auf. Auffallend ist eine Eosinophilie
von 30–40%. Sonographisch können
vergrößerte Lymphknoten im Bereich
der Porta hepatis imponieren [3].
Während dieses sog. Katayama-Syn-
drom in Endemiegebieten nur selten
anzutreffen ist, kann es gerade bei Rei-
serückkehrern die typische Manifesta-
tion einer zeitnahen Infektion mit Bil-
harziose sein. Das Fehlen von Wurm-
eiern in Faeces und Urin bei der
parasitologischen Diagnostik ist üb-
lich, da sich die Erkrankung noch in
der Präpatenzzeit befindet.

Sechs bis zwölf Wochen nachdem
die Zerkarien in den Wirt eingedrun-
gen sind, beginnt die Eiablage des
Weibchens. Für alle folgenden Patho-
mechanismen sind die Schistosomen-
eier, nicht die Adultwürmer, verant-
wortlich. Lediglich die im Wirtsgewebe
verbliebenen Eier (ca. 50%) verursa-
chen krankmachende Veränderungen. 

Ausgangspunkt chronischer Krank-
heitsveränderungen ist die Granu-

lombildung im Wirts-
gewebe um ein Schi-
stosomenei. Diese
Granulome können im
Rahmen der Immun-
reaktion des Wirts
durch zelluläre Infil-
tration auf ein Hun-
dertfaches der Größe
des auslösenden Eies
heranwachsen. In der
Folge kommt es zu ei-
nem fibrotischen Um-
bauprozeß von Leber
und Harnblase, der
die Hauptursache
schwerwiegender Or-
ganveränderungen
ist. Daneben können
Schistosomeneier in
nahezu allen Gewe-
ben und Flüssigkeiten
des Körpers nachge-
wiesen werden, was
aber eher eine Selten-
heit ist.

Schistosoma haematobium

S. haematobium ist verantwortlich
für die urogenitale Schistosomiasis.
Die Würmer bewohnen den vesikalen
Venenplexus. Von dort aus werden
die Eier nach Penetration der Harn-
blasenwand mit dem Urin ausge-
schieden. Entsprechend sind S. hae-
matobium-bedingte Schäden im
Spätstadium hauptsächlich im Be-
reich von Blase, Ureteren und Nieren
lokalisiert. Die Beschwerden der Pati-
enten variieren meist recht deutlich,
je nachdem, ob es sich um Individuen
aus Endemiegebieten oder frisch infi-

Für Europa werden steigende Zahlen importierter Infektionen
berichtet, obgleich die Bilharziose hier nicht endemisch ist. 
Da das Wissen um Symptomatik, Diagnostik und Therapie dieser
„exotischen“ Krankheit oft lückenhaft ist, stellen wir einige Aspekte
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haematobium, den Erreger der Blasenbilharziose, und auf Schisto-
soma mansoni, den Erreger der Darmbilharziose, da sie als impor-
tierte Erkrankungen am häufigsten in Europa anzutreffen sind.
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Abb.1: Die Gesundheitserziehung, das heißt Aufklärung über
Transmissionswege und Möglichkeiten zur Vermeidung der
Infektion, gehört zu den wichtigsten prophylaktischen Maßnah-
men. Ein Warnschild aus Zimbabwe macht auf die Gefahren 
von Wasserkontakten aufmerksam
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zierte Reisende handelt. Während ei-
ne Dysurie Leitsymptom importierter
Fälle sein kann, ist sie selbst bei
schwer Infizierten in Endemiegebie-
ten eher selten. Makrohämaturie ist
besonders das Leitsymptom von mit-
tel- bis schweren Infektionen. Sensiti-
ver Indikator auch leichter Infektio-
nen ist eine Mikrohämaturie.

Invasive diagnostische Maßnah-
men lassen die vom Parasiten verur-
sachten Schäden erkennen: Zystosko-
pisch können Schleimhautirritationen
wie Hyperämien, petechiale Blutun-
gen oder Ulzerationen zu sehen sein
(Abb. 5). Spätkomplikationen sind
durch fibrotische Schäden der Blase
hervorgerufene Harnabflußstörun-
gen. Radiologisch und sonographisch
kann das Ausmaß einer obstruktiven
Uropathie erfaßt werden. Bereits Kin-
der im Alter von zehn Jahren können
schwerwiegende obstruktive Uropa-
thien aufweisen.

Schistosoma mansoni

S. mansoni ist der Erreger der intesti-
nalen und hepatosplenischen Schisto-
somiasis. Initialsymptome sind meist
kolikartige Bauchschmerzen und ge-
legentlich blutige Durchfälle. Derarti-
ge abdominelle Beschwerden werden
in Zentral-Afrika von traditionellen
Heilern häufig mit Brandmalen be-
handelt . Die Leberbeteiligung in
Form einer periportalen Fibrose setzt

erst nach mehreren Jahren ein. Die-
ser narbig-fibrotische Umbauprozeß
in den Portalfeldern wurde zuerst von
Symmers 1904 [4] als „clay-pipe-stem
cirrhosis“ bezeichnet und richtig als
Reaktion auf Schistosomeneier inter-
pretiert.

Die klinische Untersuchung betrof-
fener Patienten im Spätstadium ist
von einer Hepato- und vor allem Sple-
nomegalie als Zeichen der portalen
Hypertension charakterisiert. Die Le-

berfunktion ist im Gegensatz zu zir-
rhotischen Umbauprozessen trotz
schwerster periportaler Fibrosierun-
gen meist unverändert erhalten.

Eigene, longitudinale Untersu-
chungen in Endemiegebieten mittels
Ultraschall belegen eine Rückläufig-
keit der pathologischen Leberverän-
derungen nach Therapie mit Prazi-
quantel [1].

Diagnostik

Für in Europa tätige Ärzte gilt, daß
bei entsprechender Klinik eine ge-
naue (Reise-)Anamnese erste Ver-
dachtsmomente auf diese exotische
Wurmerkrankung geben kann. Mikro-
skopische Untersuchungen von Urin
und Stuhl ermöglichen dann eine di-
rekte, spezifische Diagnose durch den
Nachweis von Wurmeiern. 

Eosinophilie nach einem Aufent-
halt in Endemiegebieten sollte immer
eine gezielte parasitologische Diagno-
stik nach sich ziehen, wobei die
Präpatenzzeit von sechs bis maximal
zwölf Wochen zu beachten ist. Gerin-
ge Eizahlen von „schwach Infizier-
ten“ erschweren möglicherweise die
Diagnose. Hier schaffen Filtrations-
techniken zur Untersuchung von bis
zu mehreren Litern Urins oder Kon-
zentrationstechniken der Stuhlunter-
suchung Abhilfe. 

Die zirkadiane Variation der S. hae-
matobium-Eiausscheidung im Urin
mit Maximum um die Mittagszeit ist zu
beachten. Serologische Nachweisme-
thoden stehen ebenfalls zur Verfü-
gung. Bei entsprechender Indikation
sollte mit den jeweiligen Fachabteilun-
gen Kontakt aufgenommen werden.

Therapie

Die Weltgesundheitsorganisation
WHO empfiehlt zur Zeit drei Medika-
mente im Einsatz gegen Schistoso-
miasis: Praziquantel, Oxamniquin
und Metrifonat. Praziquantel ist seit
mehr als zehn Jahren im Gebrauch,
relativ nebenwirkungsarm und hoch-
effektiv. Die nur einmalige orale Ein-
nahme von 40 mg/kg KG macht den
Einsatz dieses Medikament in ende-
mischen Gebieten sehr praktikabel.
Nebenwirkungen sind Übelkeit, Er-
brechen und selten urtikarielle Er-
scheinungen. Da sich das Medika-
ment auch in der Muttermilch anrei-
chert, wird eine Stillpause von 72
Stunden empfohlen. Schwangere soll-

Abb. 3: Oberschenkel eines Mannes unmit-
telbar nach Wasserkontakt (Sportfischen) in
einem mit Zerkarien besiedelten Seitenarm
des Nils bei Jebel Aulia im Zentral-Sudan.
Man erkennt ein papulöses Exanthem als
Ausdruck einer Zerkariendermatitis

Abb. 2: Parasitärer Zyklus:
Adulte Würmer parasitieren im
Venensystem des Menschen. Unge-
fähr die Hälfte der in den Blutge-
fäßen abgelegten Eier werden mit
Urin oder Stuhl wieder ausgeschie-
den. Die Restlichen bleiben im
menschlichen Gewebe und sind so
für die Auslösung einer Fremd-
körperreaktion verantwortlich.
In den Eiern befinden sich Wim-
pernlarven, Mirazidien, die das
erste Larvenstadium der Schistoso-
men darstellen. Sie schlüpfen im
Süßwasser und dringen in spezifi-
sche Süßwasserschnecken ein, um
dort den asexuellen Teil ihres Le-
benszyklus zu komplettieren. Aus
einem Mirazidium schlüpfen bis zu
50.000 Gabelschwanzlarven, Zer-
karien. Diese bewegen sich frei im
Wasser und sind in der Lage,
menschliche Haut aktiv zu durch-
dringen. Nach einer Wanderung
durch das Blutgefäßsystem errei-
chen die heranwachsenden Schi-
stosomula (junge, noch nicht ge-
schlechtsreife Schistosomen) die
Portalvene. Auf dem Weg zu den
Mesenterialvenen (S. mansoni)
bzw. den Venen des Blasenplexus
(S. haematobium) paaren sich die
Würmer und die Eiablage beginnt –
der Lebenszyklus schließt sich.
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ten erst nach der Niederkunft behan-
delt werden.

Oxamniquin ist nur wirksam gegen
S. mansoni, hier aber auch im Rahmen
fortgeschrittener Erkrankungen mit
periportaler Fibrose der Leber und
Darmpolypen. Je nach geographischer
Anamnese werden Dosierun-
gen zwischen 15–60 mg/kg KG
empfohlen.

Metrifonat ist sehr viel ko-
stengünstiger als Praziquantel
und eine Alternative bei Infek-
tionen mit S. haematobium un-
ter Bedingungen limitierter
Ressourcen.

Globaler Ausblick,
Prophylaxe und Bekämp-
fungsmaßnahmen

Die Erfolge nationaler und in-
ternationaler Kampagnen mit
Medikamenten, Schnecken-
bekämpfung und Gesundheits-
erziehung sind recht ernüch-
ternd. Auf die Entwicklung
von Impfstoffen wird daher
große Hoffnung gesetzt; dies
ist derzeit jedoch nicht absehbar. Da-
her ist die rechtzeitige Diagnostik mit
entsprechender Therapie in Ende-
miegebieten wichtig. Meldungen über
Praziquantel-Resistenzen lassen je-
doch weitere Rückschläge in der
Bekämpfung der Schistosomiasis be-
fürchten.

Eine erfreuliche – weil nebenwir-
kungsfreie und umweltverträgliche –
Bekämpfungsmethode ist der Einsatz
von Gupi-Fischen in den entsprechen-
den Gewässer, da sie die Schnecken
als Zwischenwirte dezimieren.

Ein natürliches Molluskizid wurde
in der Pflanze Phylotacca dodecandra
gefunden. Derzeit arbeiten mehrere
Zentren (z.B. Entebbe/Uganda, und
Addis Abeba/Äthiopien) an einer
idealen Aufbereitung der Pflanzen als
Molluskizid gegen Bilharziose. 

Gesundheitserziehung ist ein wei-
terer, wenn auch in seiner Wirkung
unterschiedlich effektiver Ansatz der
Bekämpfung. In Bulawayo, Zimbab-
we, z.B. wird auf Hinweistafeln vor
Wasserkontakt gewarnt (Abb. 1). Die
Vermeidung von Kontakten zu poten-
tiell infektiösem Wasser stellt auch
für in Endemiegebiete reisende Eu-
ropäer die beste Vorbeugungsmaß-
nahme dar. Eine gute Beratung ist
notwendig, damit diese Erkrankung
in unseren Breiten eine „exotische“
Erkrankung bleibt.
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Abb. 4: Bewohner von Endemiegebieten können den Kontakt mit infektiösen Gewässern häufig
nicht vermeiden. Vor allem Waschen, Baden, Fischen, Schwimmen und die Arbeit auf bewäs-
serten Feldern führt zu Infektion und ggf. Reinfektion. Szene aus Richard-Toll, Nord-Senegal
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Abb. 5: Zystoskopisches Bild eines 15jährigen somali-
schen Jugendlichen mit Schistosoma-haematobium-
Infektion. Die Untersuchung erfolgte im Rahmen der
Abklärung einer Hämaturie. Hyperämische Raumfor-
derung und „sandy patches“ als Ausdruck verkalkter
alter Herde von Schistosomeneiern


