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Fallbeispiel 1

Anamnese und klinischer Befund

Ein 27-jahriger Student berichtet iiber
Fieber, akut aufgetretene Kopf- und
Nackenschmerzen sowie Muskelschmer-
zen. Nach einem fieberfreien Intervall
von 3 Tagen tritt erneut ein Status febri-
lis bis 40°C mit zusitzlicher Himoptoe
auf. Nach Konsultation der Hausédrztin
erfolgt die Zuweisung auf die medizini-
sche Notfallstation. In der Anamnese
wurden keine Auslandaufenthalte in den
letzten 5 Jahren beschrieben, in den letz-
ten Wochen arbeitete der Patient wie-
derholt auf einem Bauernhof. Die per-
sonliche Anamnese war unauffillig, es
bestand einzig eine Polytoxikomanie fiir
Nikotin, Kannabis, selten Kokain, LSD
und 1-malig ein i.v.-Konsum von Heroin
vor 1 Monat.

Die Eintrittsuntersuchung zeigte ei-
nen subfebrilen Patienten (37,2°C nach
Novalgin i.v. durch die Hausérztin) in re-
duziertem Allgemeinzustand. Kardio-
pulmonal war der Patient kompensiert
(RR 130/70 mmHg, Puls 55/min). Es be-
stand eine rechtsseitige, axilldre Lymph-
adenopathie. Abdominal fand sich ledig-
lich eine 2-3 cm unter dem Rippenbo-
gen palpable Leber. Im Neurostatus wa-
ren die Hirnnerven unauffillig, der Las-
égue war negativ, die Kraft und die Sen-
sibilitdt der oberen und der unteren Ex-
tremitdten waren symmetrisch. Die Mus-
keleigenreflexe waren schwach, aber
symmetrisch auslosbar. Zusitzlich im-
ponierte ein Meningismus.
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Zwei Fallbeispiele

Befunde

Die Laboruntersuchung ergab eine nor-
mochrome, normozytire Andmie mit ei-
nem Hémoglobin von 12,1 g/dl (Norm-
wert 13,5-16,8 g/dl), eine Thrombozy-
topenie von 93/nl (125-320/nl) und eine
Leukozytose von 15,3/nl (3,2-9,0/nl) mit
41%iger Linksverschiebung mit toxi-
schen Granula. Ebenso bestand eine
Lymphozytopenie mit 0,6/nl (0,9-3,5/nl).
Das CRP betrug 172 mg/l (<5 mg/l). Da-
neben bestand eine annihernd 2fache
Erh6hung der Transaminasen mit GOT
85 U/l (10-41 U/1), GPT 77 U/l (5-41 U/1)
sowie eine erhohte LDH von 610 U/l
(<480 U/l). Die arterielle Blutgasana-
lyse zeigte eine respiratorische Alka-
lose mit einem pO, von 71 mmHg
(71-104 mmHg). Die iibrigen Parameter
waren im Normbereich (Natrium, Kali-
um, Kreatinin, Blutzucker, Alkalische
Phosphatase, y-GT, Bilirubin, CK, Quick
(INR), Vitamin B 12, Folsdure). Der Urin-
status war normal, die Suchtstoffanaly-
tik ergab den Nachweis von Tetrahydro-
cannabinol und Opiaten.

Das EKG war unaulffillig.

Im konventionellen Rontgenbild
des Thorax fand sich eine bilaterale, vor-
wiegend azindre, stellenweise auch inter-
stitielle, basal betonte Transparenzmin-
derung (Abb.1).

Zusammenfassend bleiben nebst
dem Fieber und dem deutlichen Infekt-
labor fiir die weiteren Abkldrungen
zwei wichtige Leitsymptome im Vorder-
grund: die Himoptoe und der Menin-
gismus.

Differentialdiagnostische
Uberlegungen

Die Himoptoe zusammen mit dem auf-
falligen Rontgenbild der Lungen lief uns
an eine primére Lungenpathologie im
Rahmen eines bakteriellen Infektes oder
an eine Tuberkulose denken, wobei das
Aufnahmelabor mit deutlich erh6htem
CRP, einer Leukozytose mit Linksver-
schiebung sowie toxischen Granula die
bakterielle Genese noch unterstrich.

Differentialdiagnostisch weit im Vor-
dergrund stand auch eine Systemerkran-
kung mit primédrem Lungenbefall, insbe-
sondere dachten wir an eine Wegener-
Granulomatose oder an ein Goodpasture-
Syndrom. Eine toxische Schadigung bei
anamnestisch regelméfligem Drogenkon-
sum schien uns ebenfalls moglich.

Den vorhandenen Meningismus in-
terpretierten wir ebenfalls als infektios
oder als Vaskulitis mit zerebralem Befall.
Die weiteren Untersuchungen konzen-
trierten sich schliefSlich auch auf die bei-
den Leitsymptome.

Weitere Diagnostik und Verlauf

Im CT-Thorax fanden sich alveolire,
zentrilobuldre unscharf begrenzte Nod-
uli, verteilt im gesamten Lungenparen-
chym. Radiologisch passte der Befund
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Kasuistik

Abb.1a,b A Thoraxréntgen p.-a. (a) und seitlich (b). Vorwiegend azinire und stellenweise
auch interstitielle Transparenzminderungen in beiden Lungen. Keine hildre Lymphadenopathie.
Keine Pleuraergiisse. Kardial kompensiert

sowohl zu vaskulitischen wie auch zu
exsudativen Verdnderungen im Rahmen
eines infektiosen Geschehens (Abb. 2).

Weder die bronchioalveoldre Lava-
ge noch die transbronchiale Biopsie des
Mittellappens brachte uns hinsichtlich
der Unterscheidung zwischen infekti-
ser oder vaskulitischer Genese weiter.

Unmittelbar nach der Liquorpunk-
tion wurde eine empirische antibioti-
sche Therapie mit Ceftriaxon und Clari-
thromycin eingeleitet. Die Liquorunter-
suchung ergab eine Zellzahl von 235 mit
knapp 78% polynukledren Zellen, ein
erhohtes Liquorprotein von 0,68 g/l
(<0,44 gl/l) sowie einen normalen Li-
quorzucker von 3,31 mmol/l (2,70-4,40
mmol/l). Die ausgedehnte mikrobiologi-
sche Untersuchung des Liquors war un-
ergiebig, in der Gramfarbung konnten
keine Mikroorganismen nachgewiesen
werden. Die Liquorkultur blieb steril.
Die Selektivkultur fiir Cryptococcus
neoformans (Antigene qualitativ) war
negativ. In der Auramin-Farbung konn-
ten keine sdurefesten Stdbchen nachge-
wiesen werden. Die PCR auf Herpes-
simplex-Virus sowie auf Enteroviren
war negativ.

Nach rascher Entfieberung und kli-
nischer Besserung konnte der Patient
bereits wenige Tage spéter nach Hause
entlassen werden. Die bei Aufnahme ab-
genommenen serologischen Befunde
fiir ANA, ANCA, Goodpasture-Antikor-
per, HIV, HBV, HCV, CMV, Masernvirus,
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Treponemen, Toxoplasma gondii, Borre-
lia burgdorferi und Leptospira interro-
gans waren alle negativ. Eine CMV-In-
fektion konnte mittels negativem Early-
AG im Urin ausgeschlossen werden. Das
Legionella-pneumophila-Antigen im
Urin war ebenfalls negativ. Am Tag der
stationdren Entlassung wurde zu dia-
gnostischen Zwecken eine Verlaufssero-
logie abgenommen und die Resultate
anlésslich einer ambulanten Nachkon-
trolle mit dem Patienten besprochen.

Entlassungsdiagnose

Status febrilis unklarer Atiologie mit
Pneumopathie, aseptischer Meningitis und
Hepatopathie.

In der ambulanten Nachkontrolle konn-
te aufgrund eines signifikanten Titeran-
stiegs (Tabelle 1) fiir Leptospira interro-
gans die Schlussdiagnose einer, der Klinik
entsprechenden, anikterischen Leptospiro-
se gestellt werden.

Definitive Diagnose
Anikterische Lepstospirose
Fallbeispiel 2
Anamnese und klinischer Befund
Ein 47-jahriger Bademeister beklagte

sich 5 Tage vor der stationdren Aufnah-
me iiber akut aufgetretenes Fieber bis

39,4°C, allgemeine Malaise und Waden-
schmerzen. Bei Persistenz des Fiebers
suchte er den Hausarzt auf, der beim
Vorliegen eines Harnwegsinfektes eine
antibiotische Therapie mit Norfloxacin
begann. Bei fehlender Besserung wurde
der Patient zur stationdren Abkldrung
zugewiesen. Die personliche Anamnese
war unauffillig. Ein Tropenaufenthalt
wurde nicht angegeben.

Bei der Eintrittsuntersuchung zeig-
te der Patient febrile Temperaturen bis
38,5°C, bei allerdings gutem Allgemein-
zustand. Weiter fanden sich leicht ikte-
rische Skleren, es bestand keine Lymph-
adenopathie. Kardiopulmonal war der
Patient kompensiert. Der Blutdruck be-
trug 120/80 mmHg, bei normofrequen-
tem Sinusrhythmus von 8o/min. Das
Abdomen war weich, indolent, ohne Or-
ganomegalie. Die rechte Nierenloge war
klopfdolent. Der Neurostatus war unauf-
tallig.

Befunde

In der Laboruntersuchung zeigte sich ei-
ne BSG von 81 mm/h. Es bestand eine
leichte normochrome, normozytire An-
dmie mit einem Hb von 12,4 g/d]l (Norm-
wert 13,5-16,8 g/dl). Die Leukozytose war
mit 22,3/nl (3,2-9,0/nl) ausgepragt, mit
einer Linksverschiebung von 21,5% stab-
kernigen, neutrophilen Granulozyten
(3-18%). Die Lymphozyten waren mit
2% (15-46%) erniedrigt, ebenso impo-
nierte eine Thrombozytopenie von 59/nl
(125-320/nl). Das CRP war mit 24 mg/]
(<6 mg/l) lediglich diskret erhoht.
Weiter lag eine Hyponatridmie von
126 mmol/l (133-142 mmol/l) und eine
Hypokalidmie von 3,3 mmol/l (3,5-4,7
mmol/l) vor. Ebenso bestand eine Nie-
reninsuffizienz mit einem Kreatinin von
561 pmol/l (59-116 umol), Harnstoff
29,2 mmol/l (2,90-7,70 mmol/l) und ei-
ne Hepatopathie mit erhohtem Bilirubin

Tabelle 1

Titerverlauf der Leptospirose
mittels Komplementbindungs-
reaktion (KBR)

Titer bei Eintritt  Titerim

(Normwert) Verlauf
Fall 1 1:120(1:10) 1:1920
Fall 2 1:120(1:10) 1:480



von 97 umol/l (3,4-25,7 pmol/l), GOT
83 U/l (1141 U/1), GPT 92 U/l (10-41 U/1).
Weiter lagen die CK mit 666 U/l
(50-200 U/1), die Amylase mit 356 U/l
(63-228 U/1) und die Lipase mit 499 U/l
(0-170 U/1) deutlich iiber der Norm. Das
Serumalbumin war mit 27 g/1 (32-52 g/1)
erniedrigt. Die Autoantikdrper (ANA,
ANCA) waren negativ. Die {ibrigen La-
borwerte lagen im Normbereich. Der
Urinstatus war unauffillig.

Das EKG zeigte einen normfrequen-
ten Sinusrhythmus, eine iiberdrehte
Linkslage und einen linksanterioren
Hemiblock sowie Repolarisationssto-
rungen anteroseptal.

Das konventionelle Rontgen Thorax
war unauffillig.

Leitbefunde fiir weitere differential-
diagnostische Uberlegungen waren der
Ikterus bei laborchemischer Hepatopa-
thie, die Splenomegalie und die akute
Niereninsuffizienz.

Differentialdiagnostische
Uberlegungen

Das Fieber bei klinisch fehlendem In-
fektfokus mit laborchemisch ausgeprag-
ter Leukozytose, aber bescheidener Links-
verschiebung ohne toxische Granula und
nur leicht erh6htem CRP lief uns, nebst
einer infektiésen, am ehesten viralen Ur-
sache, auch an eine sich akut manifestie-
rende Systemerkrankung denken. Die
akute Niereninsuffizienz, die Thrombo-
zytopenie, die unklare Hepatopathie mit
Splenomegalie sowie die CK-Erh6hung
im Sinne einer Myositis wiren mit einer
Systemerkrankung gut vereinbar.

Weitere Diagnostik und Verlauf

Als weitere Untersuchungen wurden
4 Blutkulturen abgenommen, welche
steril blieben. Die Nierenbiopsie ergab
lediglich Zeichen einer leichtgradigen
chronisch interstitiellen Entziindung.
Eine akute Glomerulonephritis oder ei-
ne nekrotisierende Vaskulitis konnten
histologisch ausgeschlossen werden. In
der Sonographie des Abdomens konn-
ten als einzige pathologischen Befunde
eine Splenomegalie von 14,5 cm sowie ei-
ne verdickte Gallenblasenwand nachge-
wiesen werden.

Ausgedehnte Serologien fiir Adeno-
viren, RSV, Parainfluenza, Influenza, Ru-
bella, HBV, HIV, Coxiella, Clamydien,
Mykoplasma pneumoniae, Legionellen,

Salmonellen, Bruzellen, Toxoplasma gon-
dii, Hantaviren blieben negativ. Einzig fiir
Leptospira interrogans bestand eine Ti-
tererh6hung von 1:120 (Tabelle 1), wobei
diesem Wert bei fehlendem Verlaufstiter
keine diagnostische Bedeutung zukam.

Bei persistierendem Status febrilis
wurde im Verlauf eine empirische Anti-
biotikatherapie mit Amoxicillin und
Clavulansdure begonnen, worauf der Pa-
tient innerhalb eines Tages entfieberte.
Alle initial pathologischen Laborwerte
normalisierten sich im weiteren Verlauf.

Vor Austritt wurde eine Verlaufsse-
rologie abgenommen, wobei einzig fiir
Leptospira interrogans ein signifikanter
Titeranstieg auf 1:480 (Tabelle 1) festge-
stellt wurde und somit die Schlussdia-
gnose einer, der Klinik entsprechenden,
ikterischen Leptospirose gestellt werden
konnte.

Diagnose
Ikterische Leptospirose
Diskussion

In unseren beiden Fallbeispielen wurde
aufgrund der initial imponierenden
Krankheitsbilder mit breiter Differenti-
aldiagnose von Influenza, viraler Menin-
gitis, Hepatitis, Dengue Fieber, Amobia-
sis bis hin zur unklaren Systemerkran-
kung eine umfassende und teilweise in-
vasive Diagnostik betrieben. Dieses Vor-
gehen zeigt die eigentlich schwierige Dia-

gnose der Leptospirose. Hiufig wird die
Diagnose erst retrospektiv, aufgrund ei-
nes entsprechenden Titerverlaufs ge-
stellt. Sofern bei Eintritt bereits klinische
und laborchemische Hinweise wie Kopf-
und Nackenschmerzen mit oder ohne
Meningismus, eine unklare Hepato-
splenomegalie, pulmonale Symptome
und eine unklare Niereninsuffizienz be-
stehen, sollte differentialdiagnostisch
unbedingt an eine Leptospirenerkran-
kung gedacht werden.

Unsere beiden Leptospirosefille tra-
ten in den Sommermonaten auf, was das
Vorkommen wihrend der feuchtwar-
men Jahreszeit auch in den geméfligten
Klimazonen unterstreicht.

Retrospektiv handelt es sich in un-
serem ersten Fall, bei welchem nach ei-
nem fieberfreien Intervall das initiale
Bild durch Fieber, Kopf-, Nacken- sowie
Muskelschmerzen dominiert wurde, um
eine anikterische Leptospirose in der
>immunen“ Phase. Die immune Phase
entspricht bei der anikterischen Lepto-
spirose der Krankheitsphase nach dem
fieberfreien Intervall.

Insbesondere die Lungenbeteiligung
lie} bei diesem jungen Patienten initial
differentialdiagnostisch an eine andere
infektigse Ursache wie eine Tuberkulose
oder eine Erkrankung aus dem Formen-
kreis der Vaskulitiden, speziell an ein
Goodpasture-Syndrom denken.

Der Infektionsweg bleibt letztlich
unklar, eine Risikosituation stellt der
Aufenthalt auf einem Bauernhof mit mog-

Abb.2a,b A Computertomographie des Thorax durch basale Abschnitte vorwiegend der rechten
Lunge (a) bzw. basale Abschnitte vorwiegend der linken Lunge (b). Nachweis von zentrilobuldren
fleckformig, unscharfen Noduli, diffus verteilt im gesamten Lungenparenchym, wobei die basalen
und abh@ngenden Partien am starksten betroffen sind. Teilweise zeigt sich eine Konfluenz zu ein-
deutig azindren Veranderungen. Beurteilung: Akute zentrilobuldre, alveoldre, diffuse Lungenerkran-
kung. Atiologisch sind sowohl eine Lungenblutung aufgrund einer Vaskulitis, wie auch exsudative
Verdanderungen im Rahmen eines infektiosen Geschehens méglich
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Tabelle 2

Kasuistik

Unterschiede zwischen der anikterischen und der ikterischen Verlaufsform

der Leptospirose

Anikterische Leptospirose
90% der Falle (mildere Verlaufsform)

Ikterische Leptospirose
5-10% der Falle (Schwere Verlaufsformen)

Septikamische Phase

— Fieber

- Kopf-, Nacken-, Muskelschmerzen

— Ubelkeit, Erbrechen

Immune Phase (nach fieberfreiem Intervall)
- Konjunktivale Suffusionen

— Exantheme

- Lymphadenopathie

Aseptische Meningitis

Pulmonale Symptome: Husten, Himoptoe
Hepatosplenomegalie

lichem Kontakt mit Exkrementen infi-
zierter Tiere dar.

Bei unserem zweiten Fall standen
nebst unspezifischen Allgemeinsympto-
men wie Fieber und Malaisegefiihl der
Ikterus und die ausgepragte Nierenin-
suffizienz im Vordergrund. Die Nieren-
biopsie war unergiebig. Aufgrund des
Ikterus handelte es sich um die ikteri-
sche Verlaufsform der Leptospirose, de-
ren Vollbild in 5-10% der Fille als
M. Weil bekannt ist. Der Infektionsweg
im zweiten Fall muss iiber kontaminier-
tes Wasser bei berufsbedingter Expositi-
on als Bademeister in einem Fluss-
schwimmbad angenommen werden.

In beiden Fillen konnte die Schluss-
diagnose erst retrospektiv aufgrund ei-
nes signifikanten Titeranstieges gestellt
werden. Die Tabelle 2 zeigt die unter-
schiedlichen Verlaufsformen der Lepto-
spirose.

Mikrobiologie und Epidemiologie

Die Leptospirose ist eine weltweit ver-
breitete, bevorzugt in tropischem Klima
auftretende Zoonose. Die Leptospiren
werden in 2 Spezies eingeteilt, die Lep-
tospira biflexa und die Leptospira inter-
rogans, von letzterer Spezies existieren
etwa 200 Serotypen, unterteilt in 23 Se-
rogruppen. Als Parasiten sind Leptospi-
ren in etwa 160 Sdugetierspezies nach-
weisbar, sie finden sich aber auch in
Reptilien, Amphibien, Fischen und V6-
geln [1]. Weltweit sind Ratten die hdufig-
ste Quelle fiir die Ubertragung auf den
Menschen, in den USA ist es der Hund,
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Fieber, Muskelschmerzen

Aseptische Meningitis

Pulmonale Symptome: hamorrhagische
Pneumonitis, ARDS
Hepatosplenomegalie
Niereninsuffizienz mit Hypokaliamie

— lkterus

gefolgt vom Hausviehbestand [2]. Uber
den Urin infizierter Tiere werden die
Mikroorganismen in die Umwelt ausge-
schieden. Dort iiberleben sie unter aero-
ben, feucht-warmen Bedingungen, was
das gehdufte Vorkommen in den Subtro-
pen/Tropen, wihrend der feuchtwarmen
Jahreszeiten auch in gemafligten Klima-
zonen erklirt [1].

Der Mensch kann sich iiber direk-
ten Kontakt mit verseuchtem Tiergewe-
be, Urin oder kontaminiertem Wasser
infizieren. Die Mikroorganismen drin-
gen durch kleinste Verletzungen der
Haut, iiber die Schleimhiute oder die
Konjunktiven in den menschlichen Or-
ganismus ein. Nach der Entdeckung der
Spirochidten 1957 durch Bergey wurde
anfinglich vor allem tiber Fille bei be-
ruflichem Expositionsrisiko berichtet
(Bauern, Schlachthausangestellte, Vete-
rinire, Reisfeldarbeiter, Abwasserkanal-
arbeiter). Seit den spéten 1970er Jahren
ist aber ein vermehrtes Auftreten der
Krankheit bei Freizeitsportlern, bei-
spielsweise Schwimmern, Bikern, Wild-
wasserfahrern und Triathleten [3, 4,5] zu
beobachten. Die Inzidenz dieser selte-
nen Erkrankung wird unterschitzt.

Pathogenese und Krankheitsverlauf

Die Pathogenese der Leptospirose ist
nur unvollstindig verstanden. Nach ei-
ner Inkubationszeit von im Mittel 10 Ta-
gen (moglich zwischen 2-20 Tagen)
kommt es nach dem Eindringen tiber
die Haut oder Schleimhaut zur raschen
Besiedelung der Blutbahn. Ein Endoto-

xin konnte nicht nachgewiesen werden
[6]. Die im menschlichen Kérper durch
Flagellen und Hyaluronidase-Produk-
tion bewegungsfihigen Mikroorganis-
men verursachen einen Schaden des Ka-
pillarendothels mit folgender lokaler
Vaskulitis, welche fiir die Hauptmanife-
stationen der Erkrankung an Leber, Nie-
re, Lunge, Muskeln, ZNS und Augen ver-
antwortlich sind [2].

Die Leptospirose prasentiert sich in
2 klinischen Verldufen. In 90% der Fille
verlduft sie als milde grippedhnliche, an-
ikterische Form, in 5-10% présentiert sie
sich als potentiell fatale ikterische Form,
bekannt als M. Weil.

Bei der anikterischen Leptospirose
beginnt die ,,septikdmische“ Phase mit
abruptem Fieber, begleitet von intensi-
ven Kopfschmerzen, Muskelschmerzen
- bevorzugt im Nacken, abdominal, pa-
ravertebral sowie in den Waden - und
Ubelkeit bis hin zum Erbrechen. Diese
Symptome fithren hdufig zur Fehldia-
gnose einer durch Influenzaviren verur-
sachten Grippe.

Nach einem fieberfreien Intervall
findet man in der ,immunen“ Phase
konjunktivale Suffusionen, eine asepti-
sche Meningitis, Lymphadenopathien, ei-
ne Hepatosplenomegalie, Hautausschld-
ge und allenfalls pulmonale Symptome
mit Husten, manchmal Himoptoe.

Die ikterische Leptospirose, welche
erstmals 1886 von A. Weil beschrieben
wurde, endet in 4-10% der Fille mit dem
Tod [7]. Erst 3-7 Tage nach Krankheits-
beginn weisen der Ikterus und die Azot-
dmie auf die schwere Form hin. Eine He-
patosplenomegalie wird in 20-25% der
Fille beschrieben [2, 6]. In der Leber
konnten histologisch nur leichte oder fo-
kale hepatozelluldre Nekrosen nachge-
wiesen werden. Die Niereninsuffizienz ist
primér Folge eines tubuldren Schadens,
entweder hypoxisch oder toxisch durch
die Leptospiren selbst, welche im tubuld-
ren Lumen nachgewiesen wurden [8].

Schwere Verlaufsformen bis hin
zum ARDS wurden beschrieben [9,10].
Fiir die aseptische Meningitis ist ver-
mutlich eine Antigen-Antikérper-Re-
aktion verantwortlich. Die Penetration
der Leptospiren in die Muskeln fithrt
zur Schwellung und Vakuolenbildung
der Myofibrillen, was zu einer CK-Er-
hohung fithren kann. Leptospiren kon-
nen in Korperfliissigkeiten persistie-
ren, was chronische Uveitiden bedin-
gen kann [6].



Diagnostik im Blut

Die definitive Diagnosenstellung der Le-
ptospirose, insbesondere der anikteri-
schen, grippedhnlichen Verlaufsform ist
schwierig. Haufig ist nur der serologi-
sche Verlauf mit mindestens 4fachem Ti-
teranstieg in der Komplementbindungs-
reaktion (KBR) innerhalb von 10-14 Ta-
gen nach Krankheitsbeginn diagno-
stisch.

Das Prinzip der KBR beruht auf ei-
ner Antigen-Antikorper-Reaktion. Dem
inaktivierten (komplementfreien) Pati-
entenserum wird das dem nachzuwei-
senden Antikorper entsprechende Anti-
gen und eine definierte Menge Komple-
ment zugesetzt. Sind im Patientenserum
die gesuchten Antikérper vorhanden,
bindet Komplement an diese und wird
ganz oder teilweise verbraucht (quanti-
tative Messung). Die nachfolgend als In-
dikatorsystem zugegebenen Immun-
komplexe, bestehend aus mit Antikorper
beladenen Erythrozyten, werden nicht
hidmolysiert und sedimentieren (positi-
ve Reaktion).

Die komplementvermittelte Himo-
lyse des Indikatorsystems lauft ab, wenn
das Patientenserum die gesuchten Anti-
korper nicht enthdlt (negative Reakti-
on). Falsch positive Ergebnisse konnen
in vitro mittels einer positiven Reaktion
mit einem Kontrollantigen und in vivo
mittels Serumkontrolle (Patientenserum
ohne Antigenzusatz) erkannt werden.

Neuere Untersuchungen zielen dar-
auf hin, den Mikroorganismus direkt zu
isolieren oder das Genom nachzuwei-
sen. Fiir die Isolation sind meist mehre-
re Kulturen auf speziellen Transport-
und Ndhrmedien notwendig, weswegen
diese Untersuchung nur auf spezielles
Verlangen und nach Riicksprache mit
dem Labor durchgefiihrt wird.

Eine noch nicht etablierte, aber viel-
versprechende und vor allem schnelle
Diagnostik ermdglicht die PCR (,,poly-
merase chain reaction®) aus Blut, Liquor

und Urin [11]. Entsprechend dem Krank-
heitsverlauf sind die Leptospiren im Blut
und im Liquor in den ersten 10 Tagen,
im Urin ab Beginn der 2. Woche bis zum
30. Tag nach Krankheitsbeginn nach-
weisbar.

Behandlung

Der Effekt einer antibiotischen Therapie
bei milder Verlaufsform einer Leptospi-
rose wird kontrovers diskutiert, zumal
wenige kontrollierte Studien vorliegen.
Bei schwerer Form ist es sinnvoll, ein
Antibiotikum einzusetzen. Das Antibio-
tikum der Wahl ist Penicillin, Alternati-
ven dazu sind Amoxicillin und Doxycyc-
lin. Eine innerhalb von 48 h nach Auftre-
ten der Symptome begonnene antibioti-
sche Therapie kann die Zeitdauer der le-
ptospiroseassoziierten Symptome signi-
fikant verkiirzen. Die Leptospirurie kann
durch die Antibiotikagabe zum Ver-
schwinden gebracht werden.

Ob der Verlauf eines M. Weil durch
eine antibiotische Therapie beeinflusst
werden kann, bleibt unklar [12]. Watt et
al. konnte mit intravendser Penicillin-
therapie (6 Mio. IE/Tag iiber 7 Tage) ei-
ne verkiirzte Fieber- und Krankenhaus-
aufenthaltsdauer bei schwerem Krank-
heitsverlauf (Kreatinin >177 pmol/l
und/oder Ikterus) erreichen [13].

Zusammenfassung

Die Leptospirose kommt in der Schweiz auf-
grund der klimatischen Verhaltnisse selten
vor, trotzdem wird die Inzidenz dieser Krank-
heit unterschatzt. Das klinische Bild ist viel-
faltig. Die Differentialdiagnose reicht von ei-
ner grippedhnlichen Erkrankung bis hin zur
akut verlaufenden Systemerkrankung. Diese
Tatsache erfordert aufgrund der therapeuti-
schen Konsequenz, die Durchfiihrung einer
intensiven und haufig auch invasiven Dia-
gnostik, welche letztlich oft unergiebig
bleibt.Neue und vor allem schnellere dia-
gnostische Maglichkeiten mittels PCR aus
Blut, Liquor und Urin werden diskutiert, sind
aber noch nicht etabliert. Eine antibiotische
Therapie wird je nach Verlaufsform kontro-
vers beurteilt.

Schliisselworter

Leptospirose - Kopfschmerzen -
Muskelschmerzen - Ikterus - Vaskulitis
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