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Infektionskrankheiten sind das Ergebnis einer Interaktion
zwischen Mikroorganismus und Patient. Die Erkrankungs-
wahrscheinlichkeit hdngt damit einerseits von der Art, der
Anzahl und der Eintrittspforte der beteiligten Mikroorganis-
men, anderseits von der Fahigkeit des Patienten zur unspezi-
fischen und spezifischen Infektabwehr ab.

Nicht nur bei Heilpraktikern ist Inmunschwdéche eine belieb-
te Diagnose. Die therapeutischen Madglichkeiten, von Aku-
punktur tiber Phytotherapeutika und Spurenelemente bis zu
den Vitaminen (A bis E) sind schnell zur Hand und sowohl
preiswert als auch beliebt. Im folgenden Artikel geht es dage-
gen nicht um Befindlichkeitsstérungen, sondern um signifi-
kante Funktionsdefizite des Immunsystems, und es sollen

konkrete Hinweise zur Diagnostik und Behandlung dieser Pa-
tienten gegeben werden.

Das Leitsymptom der Immunschwadche ist die Infektanfillig-
keit. Viele Infektionskrankheiten begriinden schon deshalb
nie den Verdacht einer Immunschwache, weil nach einer aus-
reichenden Erstexposition die meisten Menschen erkranken.

Beispiel: Masern. Wer nicht durch Impfung, Vorerkrankung
oder passiv (z.B. »Nestschutz«, d.h. miitterliche, plazentar
tibertragene Immunglobuline) geschiitzt ist, wird nach Expo-
sition an Masern erkranken. Die Masernerkrankung eines
Nichtimmunen weist also nicht auf eine Immunschwadche hin,
sondern ist die normale Auseinandersetzung mit dem Virus.

Immunschwaiche - Der konkrete Fall

Bei der damals 32-jdhrigen
Patientin fiel erstmals vor 11 Jahren bei
vermehrter Infektanfalligkeit eine Hypo-
gammaglobulindmie auf. Es ergaben sich
erniedrigte Werte fiir alle Immunglobulin-
klassen: IgG 2,47 g/1, IgA 0,31 g/, IgM 0,25
g/l. Nach Ausschluss einer malignen hd-
matologischen Erkrankung und anderer
Ursachen fiir einen Antikorpermangel
wurde die Diagnose einer common varia-
ble immunodeficiency (CVID) gestellt.
Die Patientin erhielt in regelmdfigen,
etwa monatlichen Abstinden 20-30 g ei-
ner intravends applizierbaren Immunglo-
bulinpriparation (iiber 95% IgG). Uber
mehrere Jahre war der Krankheitsverlauf
weitgehend komplikationslos. Die Patien-
tin litt allerdings an rezidivierenden Si-
nusitiden, die als Folge des dauerhaften,
durch die IgG-Substitution nicht kompen-
sierten IgA-Mangels angesehen wurden.

Nach insgesamt 7-jdh-
riger Krankheitsdauer wurde die Patientin
erstmals in unserer Klinik vorgestellt. Sie
klagte tiber zunehmenden Husten, Luftnot
und Fieber bis 39° C. Uber beiden Lungen
waren grobblasige Rasselgerdusche aus-
kultierbar. Radiologisch fanden sich in
den basalen Abschnitten beider Lungen
multiple herdférmige, unscharf begrenzte
Verschattungen. Bei Verdacht auf eine
atypische Pneumonie wurde eine inten-
sive Erregersuche inklusive bronchoal-
veoldrer Lavage durchgefiihrt. Ein Erreger-
nachweis gelang jedoch nicht.

Eine empirische
antibiotische Behandlung mit Roxithro-
mycin fiihrte - unter fortlaufender Im-
munglobulinsubstitution - zur Entfiebe-
rung und zur Besserung des Auskultati-
onsbefundes. Der radiologische Befund
zeigte dagegen keine sichere Besserung,.

Ca. ein halbes Jahr spdter verschlechterte
sich der Zustand der Patientin erheblich.
Bei der jetzt stationdr durchgefiihrten Dia-
gnostik waren eine hochgradige hypo-
chrome Andmie sowie eine Splenomega-
lie mit bis in das kleine Becken reichender
Milz die fiihrenden Befunde. Wir ent-
schlossen uns zur Splenektomie, die nach
iiblicher Vakzinierung komplikationslos
durchgefiihrt werden konnte und fiir 8
Monate zu einer raschen Besserung der
klinischen Situation fiihrte. Eine ausgiebi-
ge histologische und immunhistologische
Untersuchung der exstirpierten Milz lie3
eine »atypische Immunreaktion« in Ge-
stalt kleinknotiger lymphozytarer Infiltra-
te erkennen, ein malignes Lymphom war
jedoch nicht nachweisbar.

Nach einem weiteren Jahr entwickelten
sich schwere Diarrhden. Eine ausgiebige
endoskopische Untersuchung ergab zu-
ndchst die Diagnose einer Gluten-sensiti-
ven Enteropathie (Sprue). Da die gluten-
freie Didt nur eine geringe passagere Bes-
serung erbrachte und eine allgemeine
Lymphadenopathie auftrat, wurden er-
neut Gewebeproben aus dem Gastrointe-
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stinaltrakt entnommen. Jetzt konnte die
Diagnose eines niedrig malignen B-Zell-
Lymphoms des MALT (Mukosa-assoziier-
tes lymphatisches Gewebe) vom Margi-
nalzonenphanotyp diagnostiziert werden,
dem wir riickblickend neben der Entero-
pathie auch die Andmie, Splenomegalie
sowie letztlich auch die pulmonalen Infil-
trationen als Manifestationen des mali-
gnen Lymphoms bzw. seiner Vorstufen
zuordneten. Bei Diagnose einer generali-
sierten Lymphadenopathie bei MALT-
Lymphom erhielt die Patientin zundchst
fiinf Zyklen einer Chemotherapie mit Mi-
toxantron, Chlorambucil und Prednisolon.
Es wurde eine fiir ca. 4 Monate stabile
Teilremission erreicht. Bei erneutem Rezi-
div erfolgten intensivierte Chemotherapi-
en zundchst nach dem Dexa-BEAM-Proto-
koll und - nach Gewinnung autologer
Blutstammzellen — mit hochdosiertem Cy-
clophosphamid und Ganzkorperbestrah-
lung sowie anschlieBender Stammzellsub-
stitution.

5 Monate nach der intensivierten Behand-
lung kam es erneut zu einem Rezidiv des
malignen Lymphoms. In der Phase einer
zundchst nur supportiven Therapie erlitt
die Patientin eine Salmonellensepsis, an
der sie 11 Jahre nach der Diagnose CVID
starb.

Prof. Dr. ].O. Schréder
II. Medizinische Klinik und Poliklinik
Christian-Albrechts-Universitdt Kiel

1403

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



