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Infektionen bei 
Organtransplantationen

Schwerpunkt: Transplantationspathologie

Neben den perioperativen Komplikatio­
nen, der akuten und chronischen Ab­
stoßungsreaktion und den im weiteren 
 Verlauf gehäuft auftretenden Tumor­
erkrankungen stellen Infektionskrank­
heiten eine besondere Gefährdung von 
Organtransplantierten dar (Übersichten: 
[1–11]). Insbesondere seit der Einführung 
potenterer Immunsuppressiva ist das Ri­
siko für Infektionen gestiegen und erfor­
dert ein entsprechendes Screening sowohl 
des Spenders als auch des Empfängers so­
wie eine Prophylaxe gegen opportunisti­
sche Infektionen nach einer Transplan­
tation [12]. Darüber hinaus müssen auf­
grund des Organmangels zunehmend 
auch „marginale“ Organe z. B. mit prä­
existenten Infektionen akzeptiert werden, 

was das Risiko für entsprechende infek­
tiologische Komplikationen im Einzelfall 
 erhöht.

Die möglichen Erreger schließen das 
gesamte Spektrum von Viren, Bakterien, 
Pilzen und Parasiten ein, wobei jedoch 
aufgrund der Immunsuppression auch 
opportunistische Erreger eine große Be­
deutung besitzen. Nicht selten kommen 
auch Mehrfachinfektionen mit unter­
schiedlichen Erregergruppen vor [13].

Infektionsdiagnostik

Das histologische Bild der Entzündung 
ist zumeist wegweisend für den einzelnen 
Erreger, jedoch sind häufig verschiedene 
Formen der Reaktion möglich [14]. Nur in 

einem Teil der Fälle kann der Erreger mi­
kroskopisch sicher identifiziert werden. 
Die Immunhistochemie erlaubt häufig 
eine genusspezifische, aber keine spezies­
spezifische Einordnung. Die notwendi­
ge mikrobiologische Erregerdiagnostik 
kann daher nicht ersetzt werden, da eine 
Resistenztestung auf Antibiotika ebenfalls 
 erforderlich ist. Ein Problem sind häufig 
auch adäquate Positiv­ und Negativkon­
trollen für die Immunhistochemie, meist 
ergibt sich ein breites Feld mit Kreuzreak­
tionen, z. B. bei Treponemen und Brachy­
spiren (eigene Beobachtung bei HIV­Pa­
tienten). Gut geeignet für Kontrollen ist in 
der Regel experimentell infiziertes Mate­
rial aus Organkulturen [15]. Die Immun­
fluoreszenzmikroskopie erlaubt über den 

Tab. 1  Häufige Infektionen nach einer Organtransplantation in Abhängigkeit von Entstehung und Zeit nach Transplantation. 
(Mod. nach [1])

Infektionsrisiko bei der Organtransplantation

Wahrscheinlicher Ursprung der Infektion

Nosokomial, technisch (Spender oder Empfänger) Reaktivierte, rekurrierende, opportunistische Infektion Nichtnosokomiale Infektion

Häufige Infektionen bei Organtransplantierten

Unter 1 Monat nach Transplantation 1–6 Monate nach Transplantation Über 6 Monate nach Transplantation

Infektion mit resistenten Spezies: MRSA, VRE, 
Sprosspilze (Candida spp., nicht Candida albicans)
Aspiration
Katheterinfektion
Wundinfektion
Anastomosenleck und Ischämie
Clostridium-difficile-Kolitis
Spenderabhängige Infektion (selten): HSV, LCMV, 
Tollwut, West-Nil-Virus, HIV, Trypanosoma cruzi
Empfängerabhängige Infektion (Kolonisation): 
Schimmelpilze (Aspergillen), Pseudomonas spp.

Mit PCP- und antiviraler (CMV, HBV) Prophylaxe:
Polyoma- (BK-)Infektion, -Nephropathie
Clostridium-difficile-Colitis, HCV-, Adenovirus-, 
Influenza infektion, Kryptokokkose (Cryptococcus neo-
formans), Mykobakteriosen (Tuberkulose)
Anastomosenkomplikationen

Ohne Prophylaxe:
Pneumocystis; Herpesviren: VZV, CMV, EBV; HBV
Infektionen mit Listeria, Nocardia, Toxoplasma gondii, 
Strongyloides stercoralis, Leishmania, Trypanosoma cruzi

„Community-acquired pneumonia“, 
Harnwegsinfektionen
Infektionen mit Aspergillus, seltenen 
Schimmelpilzen, Rhodococcus

Späte Virusinfektionen: CMV-Infek-
tion (Kolitis, Retinitis), Hepatitis (HBV, 
HCV), HSV-Enzephalitis, „community- 
acquired“ (SARS, West-Nil-Virus)
JC-Polyomavirus
Hautkrebs, Lymphome (PTLD)

MRSA Methicillin-resistente Staphylokokken, VRE Vancomycin-resistente Enterokokken, HSV Herpes-simplex-Virus, LCMV lymphozytäres Choriomeningitisvirus, HIV 
humanes Immundefizienzvirus, PCP Pneumocystis-jirovecii-Pneumonie, CMV Zytomegalievirus, HBV Hepatitis-B-Virus, HCV Hepatitis-C-Virus, VZV Varicella-zoster-Virus, 
EBV Epstein-Barr-Virus, SARS „sudden acute respiratiory syndrome“, PTLD „post transplant lymphoproliferative disorders“.
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Einsatz von Mehrfachmarkierungen eine 
exakte zelltyp­ und organellenspezische 
Erregerlokalisation [16].

Zur Diagnostik kann auch am Gewe­
be die In­situ­Hybridisierung eingesetzt 
werden, die jedoch in der Handhabung 
einer entsprechenden Expertise mit dem 
Einsatz von geprüften Erregerstämmen 
als Kontrollen bedarf [17, 18]. Jedoch kann 
hier mit der Benutzung von eubakteriel­
len, genus­ und speziesspezifischen Son­
den ein hohes Maß an Präzision erreicht 
werden. Die molekularbiologische Unter­
suchung des histologischen Materials mit 

PCR­ (Polymerase­Ketten­Reaktions­) 
Verfahren ist häufig möglich, jedoch 
schwierig [19]. In der Pathologie sind in 
der Regel nur wenige PCR­Anwendun­
gen zur Bestimmung von Erregerspezies 
verfügbar. Falls jedoch nur Gewebemate­
rial zur Verfügung steht, sollten der ört­
liche Mikrobiologe bzw. das  zuständige 
Nationale Referenzzentrum konsultiert 
werden [20]. Vorraussetzung ist jedoch 
eine konkrete Vermutung zumindest 
hinsichtlich des Erregergenus. Weiterhin 
besteht die Möglichkeit der elektronen­
mikroskopischen Erregerdiagnostik auch 

am umgebetteten Formaldehyd­fixierten 
Material.

Primär unbekannte Erreger sollten im­
mer mit einer Kombination von Verfah­
ren abgeklärt werden [21]. Bei vermute­
tem Infektionsgeschehen, aber fehlendem 
Hinweis auf den verursachenden Erreger 
sollte immer auch Nativmaterial des ent­
nommenen Gewebes für eventuelle wei­
tere Untersuchungen asserviert werden.

Infektionsserologische Untersuchungs­
verfahren (Antigen­ und Antikörpernach­
weise) besitzen innerhalb der Trans­
plantationsmedizin zumindest in der 

Abb. 2 8 Mycobacterium-avium-intracellulare-Hepatitis: Bei Immunsuppres-
sion können selbst bei einer mikrobiologisch gesicherten Sepsis histolo-
gisch nur weitgehend areaktive Nekrosen gesehen werden. Eine exakte  
Typisierung erfolgte durch eine Erregeranzucht (HE-Färbung, Vergr. 200:1)

Abb. 3 8 Aspergillus-fumigatus-Pneumonie: In den Nekrosen können herd-
förmig charakteristische Pilzmyzelien nachgewiesen werden. Das Pilzmyzel 
mit dichotomer Verzweigung ist typisch für eine Aspergillus-Infektion. Eine 
Spezieszuordnung ist nur durch eine weitergehende Untersuchung möglich 
(PCR oder Kultur). (PAS-Reaktion, Vergr. 200:1)

Abb. 4 8 Rhizosporus-spp.-Infektion: Die Pilzschläuche bei Zygomykosen 
zeichnen sich durch eine relativ große Breite und eine variable Länge aus. 
Zur weitergehenden Einordnung ist eine mykologische Diagnostik erforder-
lich. (Grocott-Färbung, Vergr. 200:1)

Abb. 1 8 CMV-Kolitis: Hierbei findet sich eine stärkergradige Entzündungs-
reaktion mit Verlust des Epithels und Nachweis von „Eulenaugenzellen“. Zur 
Bestätigung kann eine Immunhistochemie durchgeführt werden (HE-Fär-
bung, Vergr. 200:1)
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 Prätransplantationsdiagnostik einen ho­
hen Stellenwert, da sie im Gegensatz zu 
histologischen Verfahren nicht organ­
spezifisch begrenzt sind [3]. Ergänzt wer­
den sie durch valide molekulargenetische 
Techniken. Schon im Vorfeld der Trans­
plantation versucht man mithilfe der 
Labor diagnostik, Infektionsrisiken von 
Spender und Empfänger zu erkennen und 
nach Möglichkeit zu minimieren, z. B. Zy­
tomegalievirus (CMV), humanes Immun­
defizienzvirus (HIV), Virushepatitiden, 
Lues, Toxoplasmose [1–3].

Weitere wichtige Indikationen sind:
F		Überwachungsuntersuchungen nach 

Transplantation,
F		frühzeitiges Erkennen von Reaktivie­

rungen und von neuen Infektionen,
F		Abschätzen des antiinfektiven Thera­

pieerfolgs.

Die Interpretation der Daten ist häu­
fig sehr schwierig, da die Testsysteme 
verschiedener Hersteller nicht selten zu 
unterschiedlichen Aussagen führen. Kli­
nik, Titerdynamik, Immunstatus und 
 klinisch­chemische Parameter müssen in 
die Interpretation einfließen. Eine erre­
gerspezifische Darstellung und Interpre­
tation der sich hierbei ergebenden – z. T. 
sehr komplexen – Befundkonstellationen 
geht über den Rahmen dieser Darstellung 
weit hinaus.

Die Übertragung von Erregern kann 
von unterschiedlichen Quellen ausgehen 
(.	Tab. 1; [22, 23]). Hier sind zu nennen:
F		das Spenderorgan (z. B. CMV [24], 

Toxoplasmose [25–27]),

F		das Krankenhaus [nosokomiale In­
fektionen [22] mit typischen Erregern 
wie z. B. Methicillin­resistenten Sta­
phylokokken (MRSA), Clostridium 
difficile [28]],

F		außerhalb der Klinik erworbene In­
fektionen (z. B. respiratorische Viren 
[29, 30]),

F		die Reaktivierung latenter endogener 
Erreger (z. B. Herpesviren [6], Myco-
bacterium tuberculosis [10]).

Die Infektionen beschränken sich nicht 
nur auf das übertragene Organ, sondern 
können z. B. in Form von septischen 
Krankheitsbildern jedes  andere Organ 
in Mitleidenschaft ziehen [4]. Im ersten 
Monat nach Organtransplantation stehen 
nosokomiale Infektionen bei typischen 
chirurgischen, technischen und inten­
sivmedizinischen Problemen – ähnlich 
wie bei anderen großen Eingriffen – im 
Vordergrund (.	Tab. 1).  Danach domi­
nieren – abhängig von der Immunitätslage 
– opportunistische Infektionen (mit z. B. 
Pneumocystis jirovecii [10, 31], Toxoplasma 
gondii [25, 27], Schimmelpilzen [13, 32, 33]).

Bei komplikationslosem Verlauf be­
stehen nach etwa einem halben Jahr er­
höhte Risiken für nichtnosokomiale (z. B. 
respiratorische Viren, Pneumokokken) 
und chronische Infektionen. Bei Organ­
transplantierten besteht ebenfalls ein er­
höhtes Risiko für Zoonosen [34]. Ferner 
ist zu beachten, dass jedes  transplantierte 
Organ zusätzlich spezifische infektiologi­
sche Risiken (z. B. Mediastinitis bei Herz­
transplantationen, Harnwegsinfektionen 

bei Nierentransplantationen) aufweist [7–
9].

Atemwegsinfektionen sind insbeson­
dere bei Lungentransplantierten von Be­
deutung, da sie eine Abstoßungsreaktion 
triggern können. Sie treten aber allgemein 
unter Immunsuppression gehäuft auf [10, 
11]. Generell muss die Prävention oberste 
Priorität haben [2, 23].

Virusinfektionen

Zytomegalievirus
Das CMV infiziert in entwickelten Län­
dern etwa 60% der Erwachsenen und 
kann als intrauterine, perinatale und Kon­
taktinfektion erworben werden. Auch 
eine Übertragung durch Bluttransfusio­
nen oder Transplantationen ist möglich. 
Bei jedem Individuum mit CMV­IgG­
Antikörpern kann eine latente Virusin­
fektion reaktiviert werden. Bei seropositi­
ven Personen ist eine Infektion mit einem 
anderen Stamm möglich. CMV führt bei 
Transplantierten zu einer Reihe von Er­
krankungen. Die CMV­Pneumonie ist 
ein Hauptproblem nach Knochenmark­
transplantationen, während sie bei an­
deren Organtransplantationen nicht im 
Vordergrund steht. Sind Symptome und 
Zeichen des betroffenen Organs mit dem 
Nachweis des Erregers in der Biopsie ver­
knüpft, wird dies als CMV­Endorgan­
erkrankung bezeichnet.

Risikofaktoren für eine Erkrankung 
sind eine Primärinfektion des Organemp­
fängers und der Nachweis einer  Virämie 
sowie eine hohe Viruslast nach der Trans­

  
  

  



Abb. 7 9 Cryptospo-
ridium-spp.-Enteritis: 
Auf der Oberfläche der 
Dünndarmepithelien 
sind kleine kokkoide 
Erreger erkennbar. Die 
mikroskopische Identi-
fikation der Erreger ist 
hinreichend. (HE-Fär-
bung, Vergr. 200:1)

plantation. Die Virusreplikation an einem 
Ort kann die lokale Immunantwort 
durchbrechen und zu einer Virämie mit 
Aussaat in andere Organe führen [6, 7, 24].

Histologisch findet sich hier in der Re­
gel eine unterschiedlich ausgeprägte Ent­
zündungsreaktion mit so genannten Eu­
lenaugenzellen (.	Abb. 1), die immun­
histochemisch unter Verwendung von 
Antikörpern gegen Virusantigene verifi­
ziert werden kann. Dieses hat sich nach 
unserer Einschätzung als ausreichend er­
wiesen. Ein Einsatz der PCR am Paraffin­
material ist möglich [24]. Aus klinischer 
Sicht sollte ergänzend eine Bestimmung 
der Viruslast erfolgen; bei hoher Viruslast 
wird in der Regel die Indikation zur The­
rapie gestellt.

Respiratorische Viren
Die respiratorischen Viren [humanes 
Metapneumovirus (hMPV), „respirato­
ry syncytial virus“ (RSV), Parainfluenza­
viren, Influenzaviren, Rhinoviren] wer­
den auch bei Lungentransplantierten 
gefunden, hierbei sind die beiden erst 
 genannten (hMPV, RSV) häufiger mit 
einem Bronchiolitis­obliterans­Syndrom 
(BOS) assoziiert [29, 30].

Mikroskopisch können eine akute 
Tracheobronchitis und Bronchiolitis so­
wie ein akuter Alveolarschaden gefunden 
werden [14]. In der Regel wird der Nach­
weis im Rahmen eines PCR­ oder antigen­
basierten Screenings durchgeführt. Anti­
körper gegen verschiedene Viren sind 
prinzipiell verfügbar [15, 16].

Polyomavirus
Die erste Polyomavirusinfektion eines 
Nierentransplantierten wurde 1971 nach­
gewiesen. Ungefähr 1–5% der Nieren­
transplantierten sind davon betroffen, 
wobei ein irreversibler Schaden in etwa 
45% der Patienten resultiert [35, 36]. Mit 
der Einführung neuer Immunsuppres­
siva (Tacrolimus, Mycophenolatmofe­
til) wurde diese Infektion verstärkt vor­
wiegend bei Nierentransplantierten und 
Empfängern allogener hämatopoetischer 
Stammzellen beobachtet. Eine Reduktion 
der  Immunsuppression ist hierbei die not­
wendige Maßnahme.

In der Urinzytologie und der Stanz­
biopsie sind neben einer Entzündung cha­
rakteristische Einschlusskörper zu finden, 
die immunhistochemisch bestätigt wer­
den können [36].

Andere Viren
In Einzelfällen können auch andere Viren 
bei Transplantierten relevant sein. So wur­
de über eine Parvovirus­B19­Infektion mit 
Anämie bei einer lungentransplantier­
ten Patientin mit zystischer Fibrose und 
über eine West­Nil­Virus­induzierte En­
zephalitis bei Nieren­ und Pankreastrans­
plantierten berichtet. Eine Parvovirus­
B19­ Infektion kann insbesondere auch zu 
einem Hämophagozytosesyndrom (HPS) 
führen. Weiterhin von großer Bedeu­
tung sind Hepatitisviren, Herpes-simplex­ 
Viren, Varicella-Zoster­Virus und HIV 

Abb. 5 8 Pneumocystis-jirovecii-Pneumonie: Charakteristisch ist ein schau-
miges intraalveoläres Exsudat bei nur geringer Entzündungsreaktion. Die 
Grocott-Färbung erlaubt bei typischer Erregermorphologie eine hinreichen-
de Sicherung. (HE-Färbung, Vergr. 100:1)

Abb. 6 8 Toxoplasma-gondii-Myokarditis: Neben einer interstitiellen Ent-
zündungsreaktion sind typische Trophozoiten zu finden. Eine immunhisto-
chemische Sicherung der Diagnose ist möglich, erscheint jedoch entbehr-
lich. (HE-Färbung, Vergr. 200:1)
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[6]. Die Übertragung von Tollwutviren 
gehört sicher zu den Raritäten [37].

Eine besondere Rolle nimmt noch 
das Epstein­Barr­Virus (EBV) ein, da 
eine Infektion mit EBV zu verschiede­
nen lympho proliferativen Erkrankun­
gen („post transplant lymphoproliferative 
 disorders“, PTLD) führen kann [38]. EBV 
kann mit Erfolg immunhistochemisch 
nachgewiesen werden.

Bakterielle Infektionen

Während der postoperativen Phase spielt 
vor allem die patienteneigene Besiede­
lung von Haut und Schleimhäuten eine 
herausragende Rolle, insbesondere nach 
Lungen transplantation bei Mukoviszido­
sepatienten [11]. Überwinden diese Keime 
ihre natürlichen Schranken (unspezifische 
Abwehr), kann es zu Organ­ und Wund­
infektionen oder sogar zu einer Sepsis 
kommen [4]. Verschärft wird das Infek­
tionsgeschehen durch nosokomial erwor­
bene Erreger, die sich oftmals durch anti­
biotische Multiresistenz auszeichnen und 
dadurch die therapeutischen Möglichkei­
ten stark begrenzen [3, 5, 13, 22]. Beispie­
le sind multiresistente gramnegative Stäb­
chen (z. B. Enterobacter sp., Stenotropho-
monas sp., Pseudomonas sp.) und gram­
positive Kokken [Vancomycin­resisten­
te Enterokokken (VRE), MRSA­Stämme].

Zu den opportunistischen Erregern, 
die bei Immunkompetenten selten zu In­
fektionen führen, zählen z. B. atypische 
Mykobakterien (.	Abb. 2) wie Myco-
bacterium abscessus. Infektionen werden 
meist bei Lungentransplantierten beob­
achtet; aber auch bei Nieren­, Herz­ und 
Multiorgantransplantierten, insbesonde­
re bei einer zusätzlich bestehenden Lun­
generkrankung wie einer chronisch ob­
struktiven Atemwegserkrankung (COPD) 
wurden diese gesehen [39]. Die pleuropul­
monale Manifestation ist die  häufigste, 
 danach rangieren das kutane und das dis­
seminierte Vorkommen.

Weiterhin müssen an dieser Stelle In­
fektionen mit Listerien [40], Nocardien 
[41], Legionellen [42] und die klinisch be­
deutungsvolle Diarrhö durch Clostridium 
difficile [28] genannt werden. Auch über 
Infektionen mit Leuconostoc pseudome-
senteroides [43], Rhodococcus equi [44], 
Leptospiren [45] und Pasteurella multo-

cida [46] wurde bei Organtransplantier­
ten berichtet.

Das histologische Bild entspricht dem 
Typ der jeweiligen Infektion mit akzele­
riertem Verlauf. Bei Nocardiosen findet 
sich in der Ziehl­Neelsen­Färbung eine 
charakteristische geflechtartige Anord­
nung der Erreger [47]. Immunhistoche­
mische Verfahren spielen in der Routine­
diagnostik bakterieller Infektionen  keine 
Rolle. Mit der In­situ­Hybridisierung ist 
häufig eine weitergehende Einordnung 
möglich [17, 18]. Der Schwerpunkt liegt 
bei der Erregerkultur, wobei jedoch die 
unterschiedlichen Anforderungen der 
Keime hinsichtlich der Anzuchtbedin­
gungen zu berücksichtigen sind.

Pilz- und Algeninfektionen

Ein erhöhtes Risiko für systemische Pilz­
infektionen wird generell bei immunsup­
primierten Patienten beobachtet [32, 33]. 
Der dominierende Erregertyp hängt hier­
bei vom transplantierten Organ ab. Bei 
Lebertransplantierten überwiegen Kan­
didosen, während Aspergillosen eher bei 
Lungentransplantierten vorkommen.

Aspergillosen
Während Aspergillosen im Obduktions­
gut allgemein im einstelligen Prozentbe­
reich vorkommen, wurden bei Immun­
supprimierten (einschließlich der Organ­
transplantierten) in über 12% tödlich ver­
laufende invasive Aspergillus­Infektio­
nen gesehen (.	Abb. 3). Diese werden 
nur zu 25% klinisch diagnostiziert [48]. 
Nach einer anderen Studie mit im Zen­
tralnervensystem manifestierten Asper­
gillosen bei Transplantierten erfolgte die 
richtige Diagnose prämortal in 50%, ein 
zusätzlicher Diabetes mellitus bestand in 
59%, und in 86% lagen zusätzlich bakte­
rielle oder andere schwere Infektionen 
vor [49]. In einem Fall wurde die Über­
tragung einer invasiven Aspergillose von 
einem subklinisch infizierten Donor auf 
drei verschiedene Organempfänger (Herz 
und Nieren) berichtet [50].

Hinsichtlich invasiver Kandidosen bei 
Herz­ und Lungentransplantierten ist ein 
allgemeiner Rückgang der Erkrankun­
gen feststellbar [51]. Weiter von Bedeu­
tung sind Zygomykosen (.	Abb. 4; [52]), 
Kryptokokkosen [53] und Pneumozysto­
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sen (.	Abb. 5; [31]). Auch wurde über 
Koinfektionen von Nocardien und Asper­
gillen nach Nierentransplantation berich­
tet [54]. Weiterhin kommen  Infektionen 
durch weniger bekannte opportunistische 
Pilze wie z. B. Scedosporium apiospermum 
vor [55].

In Einzelfällen werden auch Algenin­
fektionen bei Transplantierten beobach­
tet [56]. Hierbei kann es zu lokalisierten 
oder systemischen Infektionen kommen. 
Meist bestehen zusätzliche Risikofakto­
ren; die Prognose ist ungünstig.

Histologisch werden bei Pilzinfektio­
nen Abszesse oder chronische bzw. gra­
nulomatöse Infektionen gefunden [14]. 
Eine Kryptokokkose kann aufgrund der 
typischen Erregerstruktur in der Regel in 
der Hämatoxylin­Eosin­ (HE­)Färbung 
hinreichend sicher diagnostiziert wer­
den. Sehr hilfreich ist die Verwendung 
der  Periodic­acid­Schiff­ (PAS­)Reaktion 
und der Grocott­Färbung (.	Abb. 3, 4). 
Diese gestatten meist bereits die Unter­
scheidung von Kandidosen, Aspergillo­
sen und Zygomykosen [57]. Zur Bestäti­
gung einer Pneumocystis­Infektion kann 
die Immunhistochemie eingesetzt wer­
den [58]. Eine immunhistochemische Dif­
ferenzierung von Spross­ und Schimmel­
pilzen ist möglich, wird jedoch nur von ei­
nigen Zentren praktiziert. Die PCR kann 
auch am Paraffinmaterial erfolgreich ein­
gesetzt werden [59].

Parasitäre Infektionen

Toxoplasmose
Toxoplasmosen treten regelmäßig bei 
Transplantierten auf. Insgesamt liegt eine 
hohe Durchseuchung mit Toxoplasma 
gondii vor. Bei manifesten Erkrankungen 
handelt es sich um vom Spender erwor­
bene oder reaktivierte latente Infektionen 
[25, 35]. Prädilektionsorte sind insbeson­
dere das Herz [9] und das Gehirn. Endo­
myokardbiopsien können hierbei mit 
einer gegenüber der Histologie gesteiger­
ten Sensitivität auch für die PCR­Diagno­
stik eingesetzt werden [26]. Auch bei Nie­
rentransplantierten kommen Toxoplas­
mosen vor. Häufig liegen ein Abstand 
zur Operation von 3 Monaten, allgemei­
ne Zeichen einer Infektion und eine Über­
tragung vom Donor vor [27].

Histologisch entscheidend ist der 
Nachweis von Trophozoiten mit einer 
Entzündungsreaktion (.	Abb. 6). Die 
Immunhistochemie kann zur Bestätigung 
eingesetzt werden.

Auch Infektionen mit anderen Proto­
zoen kommen vor. Hierbei sind die 
Amoebidae zu nennen, wobei Akantha­
möben noch am häufigsten auftreten 
[50].  Mikroskopisch sind die Trophozoi­
ten hierbei in einer Nekrose nachweis­
bar. Zu denken ist auch an Kryptospo­
ridien (.	Abb. 7), die Malaria und wei­
tere außereuropäische Protozoen sowie 
Wurminfektionen, wie z. B. Strongyloides 
stercoralis [4].

Fazit für die Praxis

F		Bei Organtransplantierten stellen In-
fektionen eine häufige Komplika-
tion dar, die auch zu Lebzeiten nur in 
einem Teil der Fälle erkannt wird.

F		Differenzialdiagnostisch ist die Ab-
grenzung von einer Abstoßungsreak-
tion insbesondere klinisch relevant.

F		Wichtig sind die Prävention, eine ad-
äquate histologische und Erregerdia-
gnostik sowie eine effektive sofortige 
Therapie, um einen Organverlust oder 
sogar einen fatalen Verlauf zu verhin-
dern.

Anmerkung
O. Ahenn und K.-D. Müller: geteilte Letztautorenschaft.
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