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Geschichte

1909 Chagas Meerschweinchenlunge (Trypanosoma)

1912 Carini Rattenlunge (Trypanosoma)

1912  Delanoë & Delanoë Rattenlunge (gesund) Pneumocystis carinii

1942  Van der Meer & Brug Erwachsene

1951  Vanek & Jirovec Kinder („Plasma cell pneumonia“)

1970  Vavra & Kucera Pilz ! Zyste ist Ascospore

1976  Frenkel P. jiroveci (Zoologische Nomenklatur)

1988  Edman, Kovacs et al Pilz ! 16s-RNA

1989  Stringer & Stringer Pilz ! cDNA

1999  Frenkel P. jiroveci (Botanische Nomenklatur)

2002  Stringer P. jiroveci

2009  Stringer P. jirovecii
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Paarhufer
Raubtiere
Fledertiere
Beutelratten
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Insektenfresser
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Hasenartige
Unpaarhufer
Reptilien
Primaten
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Anzahl der publizierten Untersuchungen Prävalenz 

Pneumocystis bei Tieren





Pneumocystis ist ein stenoxener Erreger



Evolution von Pneumocystis



Beck JM & Cushion MT: Eucaryotic Cell 8 (2009): 446-460

 Diffusionsstörung durch Trophozoite und Zysten in Matrix.

 (1-3)-ß-D-Glukan (nur Zysten) aktiviert Alveolarmakrophagen (Mediatoren).

 Neutrophile und CD8+T-Zellen verursachen Alveolarschaden.

Pathogenese



Aktueller:

 22 Nieren-transplantierte Patient*innen innerhalb  

von 11 Monaten 

 1 Genotyp bei 12 / 16 Patienten



New Orleans, USA
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30 %

80 %



PCR positiv ~ 65 %



Risiko-Erkrankungen und Medikamente 



Proinflammatorischer Effekt ? 
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Labordiagnostik

Mikroskopie: obsolet (bei non-AIDS-Patient*innen geringerer Keimload = geringere Sensitivität)

Standard: quantitative real time-PCR, LAMP

ß-1,3-D-Glukan
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Glucan positive



Sensitivität 98 % Spezifität 91 %



Serum 77 % 

Mundspülflüssigkeit 77 %

Nasopharyngealaspirat 86 %

Rachenabstrich  90 % (10 AIDS-Patienten mit PcP)* 

Induziertes Sputum 99 %

Sensitivität der PCR 

*



PcP PcP non-PcP

HIV non-HIV



In-house-PCR



148 Proben, AmpliSens, MycAssay (Myconostica), Bio-Evolution

Übereinstimmung 82 - 97 %



Realstar P. jirovecii 1.0 altona-Diagnostics GmbH, Hamburg / easyplex P. jirovecii LAMP, Amplexdiagnostics GmbH

3/162 Proben mikroskopisch positiv, qPCR: Ct 17-19, LAMP: 10-13 Minuten



HIV

Sensitivität 94 %

Spezifität 83 %

Non-HIV

Sensitivität 86%

Spezifität 83 % 



Pneumocystis jirovecii

 Biologisch ein Pilz ohne Ergosterol

 Bei Säugetieren weit verbreitet

 Maximal an Wirt adaptiert lange Co-Evolution, (nicht) anzüchtbar, kein Tiermodell für P. jirovecii

 Habitat / Übertragungsweg Alveolen / Luft (Zysten ! Ausbrüche beschrieben)

 Erstkontakt in früher Jugend Seroprävalenz 80 % bis zum 5. Lebensjahr

 Prävalenz bei Gesunden hoch (> 60%)

 Zunehmende Häufigkeit von Erkrankungen bei nicht-HIV-Patient*innen 

(atypische Radiologie, schweres klinisches Bild bei geringerem Keimload)

 Proinflammatorischer Effekt der Kolonisation bei chronischen pulmonalen Erkrankungen ?

 Diagnostik: quantitative PCR (Abgrenzung klinische relevante von klinisch irrelevanter Kolonisation schwierig)

LAMP (weniger sensitiv als qPCR)

ß-D-Glukan hohe diagnostische Sensitivität bes. bei AIDS. Als Verlaufskontrolle bedingt geeignet. 


