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Nr. 57

1agnostische
Bibliothek ...

Mit der Nr. 57 wird die Reihe ,,Diagnostische Bibliothek* fiir das Gebiet der Bakteriologie fortgesetzt.
In regelmiBiger Folge werden Beitriige zu humanpathogenen Bakterien sowie zu den im bakteriologi-
schen Labor iiblichen Methoden erscheinen. Es werden vor allem humanpathogene Bakterien abge-
handelt, die epidemiologisch und klinisch gegenwiirtig von besonderer Bedeutung sind. Beriicksichti-
gung finden aber auch bakterielle Infektionen, die unter dem Aspekt der Pathogenese als besonders
interessante Modelle gelten kinnen.
Mit der ,,Diagnostischen Bibliothek* soll dem an der Diagnostik bakterieller Infektionen mittelbar oder
unmittelbar Beteiligten eine ,,Bibliothek* an die Hand gegeben werden, die das fiir den Einzelnen kaum
noch iiberschaubare Wissen erregerbezogen zusammenfiihrt und die vorhandenen Lehrbiicher ergiinzt.

Priv.-Doz. Dr. med. F.-W. Tiller

Mykoplasmen (Bakterien ohne Zellwand)

Taxonomie

Mykoplasmen zeichnen sich als Bakte-
rien ohne Zellwand und damit als Bak-
terien ohne Murein aus. Taxonomisch
ist daher die Resistenz gegen Zell-
wand-aktive Antibiotika zu verwerten.
Mpykoplasmen sind pleomorphe Bakte-
rien. neben eher kokkoiden sind fila-
mentdse Zellstrukturen bekannt, die
insbesondere bei Mykoplasmen nach
Zellkontakt auftreten. Mykoplasmen
passieren 0,45 um Porenfilter; durch
ihre filamentose Morphologie ist auch
der Durchtritt durch 0,2 um Porenfilter
nicht auszuschlieBen. Erst 0,1 um
Porendurchmesser  garantieren  ein
Mykoplasmen-freies Filtrat. Myko-
plasmen sind die kleinsten, sich extra-
zelluldr replizierenden Bakterien, die
sich auf unbelebten, jedoch hochange-
reicherten Nahrboden kultivieren las-
sen (Morowitz, 1962).

Im Jahre 1898 wurden Mykoplas-
men von Nocard und Roux aus pneu-
monischen Infiltraten von Rindern zum
ersten Mal angeziichtet (Nocard und
Roux, 1898). Erst 1960 konnte jedoch
einwandfrei bewiesen werden. dafl
Mykcplasmen keine L-Phasenvarian-
ten Zellwand defekter Bakterien sind
(Razin, 1992). Die Biosynthese einer
bakteriellen Zellwand fehit den Myko-
plasmen. Die Sequenzierung des
Gesamtgenoms von Mycoplasma geni-
talium mit 580 KiloBasenpaaren (Kbp)

konnte beweisen. daB Mykoplasmen
kein einziges Gen zur Zellwandsynthe-
se besitzen (Fraser et al., 1995). Fir
Mycoplasma genitalium und eine wei-
tere, bereits vollstindig sequenzierte
Mykoplasmenspezies,  Mycoplasma

pneumoniae (Himmelreich etal.. 1996).

konnte auf Genomebene hingegen
gezeigt werden. daB diese beiden Spe-
zies Gene besitzen, die bisher mit
bereits bekannten prokaryontischen

und eukaryontischen Gensequenzen -

keine Homologien aufweisen und die
fir den Aufbau eines intrazelluliren
Cytoskelettsystems notwendig sind.
Diese Cytoskelettproteine  einiger
Mykoplasmenspezies stellen damit
eine weitere Besonderheit der Familie
der Mycoplasmataceae dar. Auf
Genomebene der beiden sequenzierten
Mykoplasmenspezies konnte auBerdem
gezeigt werden, daB Mykoplasmen
einc sehr eingeschriinkte Synthese-
fahigkeit besitzen (Himmelreich et al.,

- 1997). M. genitalium und M. pneumo-

niae fehlen Gene, die fiir den Metabo-
lismus von Aminosiuren notwendig
sind. Die Biosynthese von Kofaktoren
ist bei beiden Mykoplasmenspezies auf
8 Gene im Vergleich zu Haemophilus
influenzae mit 69 Gene fiir die Synthe-
se von Kofaktoren reduziert. Dem
Energiemetabolismus stehen M. geni-
talium 32, M. pneumoniae 39 Gene jm
Vergleich zu H. influenzae mit 112
Genen zur Verfiigung. Die Fettsdure-

synthese und auch der Nukleinsiure-
metabolismus ist im Vergleich zu H.
influenzae ebenfalls stark reduziert.
Das kleine Genom von M. genitalium
scheint auf die wichtigsten Funktionen
fiir eine enge, auf den Menschen redu-
zierte natiirliche Wirt-Erreger-Interak-
tion ausgelegt zu sein. Es impliziert
jedoch auch. daB Mykoplasmen auf-
grund ihrer hohen Adaptation auf
essentielle Nahrstoffkomponenten. die
der Wirt zur Verfiigung stellen muB.
angewiesen sind. Die Sequenzierung
der Genome konnte damit eine fiir die
Kultivierung schon lange bekannte
Tatsache beweisen, daB die Anziich-
tung von Mykoplasmen sehr schwierig
ist und nur auf nihrstoffreichen und
serumhaltigen Nihrboden gelingt.

Die Klasse der Mollicutes (,,die
Weichhiutigen") beinhaltet 3 Ordnun-
gen: 1. Ordnung mit den Mycoplasma-
tales und mit den Familien der Myco-
plasmataceae, aus Genus Mykoplasma
und Genus Ureaplasma, und mit der
Familie der Spiroplasmataceae. aus
dem alleinigen Genus Spiroplasma. In
der 2. Ordnung der. Acholeplasmatales
wird die Familic der Acholeplasmata-
ceac mit dem einzigen Genus der
Acholeplasma zusammengefaBt. In der

-3, Ordnung der Anaeroplasmatales mit

der Familic der Anaeroplasmatuaceae
werden die Anaeroplausmen und die
Asteroleplasmen  zusammengefaBt.
Neben diesen kultivierbaren Myko-
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plasmen kdnnen heute mit molekular-
hiologischen Methoden bisher nicht-
hultivierbare Mykoplasmen crfalBt wer-
den; sie werden bislang zu dem Termi-
nus Mykoplasma-ghnliche Organismen
(..mycoplasmalike organisms* |[MLOS])
zusammengefaBt (Razin, 1992). Im
wesentlichen ist dic 1. Ordnung der
Mycoplasmatales mit den Familicn der
Mycoplasmataccae tiir dic Humanme-
dizin von Bedeutung. Dic Spiroplas-
mataceae werden hauptsiichlich durch
Arthropaden iibertragen und haben als
pflanzenpathogene Mykoplasmen eine
wirtschaftliche Bedewtung. Dic Acho-
leplasmataccae  werden  aus  Ticren,
Pflanzen und Insckten isolient. Sic
haben dort cine pathogene Bedeutung.
Im Laborbercich ist mit Kontamination
von Zcllkulturen durch Zusatz von tie-
rischen Seren zu rechnen. Aus Wieder-
kiuern und verschiedenen Gefliigel-
spezies wurden Anacroplasmataceae
vereinzelt nachgewicsen.

In der folgenden Ausfiihrung wird
ausschlieBlich auf Mykoplasmen mit
humanpathogener Bedeutung einge-
gangen. Im wesentlichen sind die
Mykoplasmen mit humanpathogener
Bedeutung in der Familie der Myco-
plasmataceae mit dem Genus Myco-
plasma und dem Genus Ureaplasma
wiederzufinden. Als obligat human-
pathogen ist M. pneumoniae einzustu-
fen, wihrend Mycoplasma hominis und
Ureaplasma urealyticum sowie M.
genitalium, Mycoplasma fermentans
und Mycoplasma penetrans eher zu den
fakultativ pathogenen Mykoplasmen
zu rechnen sind. Mycoplasma orale
und Mycoplasma salivarum sind beides
Reprisentanten  der kommensalen
Flora der Mundhohle. Die Einstufung
der verschiedenen Mykoplasmenspe-
zies in humanpathogen oder in eher
opportunistische Erreger ist dadurch
erschwert. daB z. B. M. hominis und U.

urealyticum hiiufig den Urogenitaltrakt
ohne Krankhcitswert besiedeln. Fiir M.
Jermentans, M. pirwn, M. genitalium
und M. penetrans ist dic Einordnung zu
den Opportunisten gercchtfertigt, da
dic Mchrzahl  der nachgewicsenen
Erkrankungen mit diesen Mykoplas-
menspezies  in  immunsupprimierten
Patienten beschricben worden sind (Lo,
1992). Fir dic hochadaptierten M.
preumaoniae ist das Reservoir eindeutig
gekliirt. M. pneumoniae wird iiber
gesunde Triiger durch Tripfcheninfek-
tion weitergegeben. Das Reservoir fiir
M. hominis und U. urealyticum ist der
Urogenitaltrakt von gesunden weibli-
chen Probanden. Unklar ist hingegen
das Reservoir fiir M, fermemtans, M.
genitalium und M. penetrans, auch hier
diirften Triiger cine wesentliche Rolle
fir " dic Ubertragung auf nicht mit
Mykoplasmen kolonisierte Probanden
sein. Eine Ubersicht tiber die Eigen-
schaften der wichtigsten humanpatho-
genen Mykoplasmen findet sich in
Tabelle 1.

Morphologie und
Aufbau

Das Hauptcharakteristikum der Molli-
cutes ist das Fehlen einer mureinhalti-
gen Zellwand. Die Mykoplasmen sind
ausschlieBlich durch eine Zytoplasma-
membran-dhnliche Struktur umgeben,
die relativ stabil gegeniiber osmoti-
schen Schwankungen ist. Cholesterol
und verwandte Sterole sind essentielle
Bausteine eukaryontischer Zytoplas-
mamembrane, diese Molekiile sind
auBer bei den Mykoplasmen nicht bei
anderen Bakterienspezies wiederzufin-
den. Insbesondere Mykoplasmen und
Ureaplasmen benétigen eine exogene
Cholesterolquelle fiir das Wachstum
und fiir den Einbau substantieller Men-

gen in die Plasmamembrane. Dieser
Sterolbedarf ist nicht einheitlich in der
Klassc der Mollicutes wiederzufinden,
50 gehoren die Acholeplasmen zu den
sterolunabhdngigen Mykoplasmen
(McElhaney, 1992). Die pleomorphe,
hiufig Fidige Gestalt der Mykoplas-
men und die Anpassung der Mykoplas-
men an vorgegebene Oberflichenstruk-
turcn des Wirtes bedingen eine hohe
Fluiditdt ihrer Zytoplasmamembranen.
Flir M. iue, M. g lium und
M. penetrans konnte gezeigt werden,
daB diese Mykoplasmenspezies eine
Besonderheit ihres Zellkorpers aufwei-
sen. Im adhirenten Stadium zcigen die
Mykoplasmen eine Zweiteilung der
Zelle auf, die sich in einen mehr amor-
phen Zellkdrper und in eine strukturier-
te Spitzenstruktur unterteilen lassen.
Fir M. p und M. genitalium
konnte in diesen Spitzenstrukturen
clektronendichte ,,aktinghnliche* struk-
turgebende Elemente gezeigt werden
(Razin und Jacobs, 1992). Durch Ver-
lingerung und Verkiirzung dieser intra-
zelluldren Struktur ist es diesen Myko-
plasmenspezies moglich, eine Kontrak-
tion durchzufiihren, die bei Adhérenz
auf festem Untergrund zu einer gleiten-
den Bewegung fiihrt. Als Wiederlager
dienen in der Spitzenstruktur Adhisine,
die wihrend des Adhérenzvorganges in
der Spitzenstruktur konzentriert wer-
den und die iiber verzweigtkettige Gly-
koproteine Rezeptoren auf der Erreger-
seite aufsuchen. Unklar bleibt, ob diese
Motilitit gerichtet ist. Auf dem Genom
konnten bisher keine Gensequenzen
mit Homologien zu bekannten fiir die
Chemotaxis beschriebenen prokaryon-
tischen Molekiile ermittelt werden.
Diese gleitende Motilitét von M. pneu-
moniae und M. genitalium beruht auf
dem Aufbau eines hochkomplizierten
intrazytoplasmatischen ~ Cytoskelett,
iiber hochmolekulare Proteine, die das

Tabelle 1 Eigenschaften der wichtigsten beim Menschen vorkommenden Mykoplasmen

Wachstt;qm

Biochemische
Differenzierung

Schaferythrozyten

Antibiotika

aercb anaerob Glucose Argirin Harnstoff - Hﬁmol‘yse Hamad- Erythro- Tetra-

_sorption _mycin__cyclin

M. pneumoniae + - + - - + L S S
M. genitalium +/- + + - - - + S S
M. orale +- + - + - - - s s
M. salivarium  * +/- + - + - - - s s
M. hominis + + - + - + = R S
M. fermentans +/- + + + - - - R S
U. urealyticum +/- + - - + - - S S
M. penetrans +/- + + + - - +/= S S
M. spermatophilum - + = +- - - - A S

V*. .. variabel (zu wenig Stdmme z.Z. isoliert)
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elektronendichte  aktinihnliche Fila-
ment mit der Zytoplasmamembrane
stabilisieren und mit den Adhisinen
(170 kD und 30 KD Proteine), die in
encrgieabhiingigen Prozessen ein in
Richtung der Spitzenstruktur ausge-
richtetes unilaterales Gleiten an Zilien
des Flimmerepithels des Respirati-
onstraktes ermoglichen  (Kirchhoff,
1992; Krause. 1996).

Pathogemt

Wiihrend die Pathogenitiit fiir M. preu-
moniae gut belegt ist, steht die Grund-
lagenforschung iiber die eher opportu-
nistischen Mykoplasmen noch in den
Anfangsstadien. Fir M. pneumoniae ist
der Ubertragungsweg die Tropfchenin-
fektion und das Einbringen kleiner bak-
terienhaltiger Aerosole auf Flimmer-
epithel fiihrende Wirtszellen des Respi-
rationstraktes der Beginn einer Wirt-
Erreger-Interaktion. Direkt nach Kon-
taktaufnahme wird die Spitzenstruktur
von M. pneumoniae aufgebaut, die
Adhiisine in der Spitzenstruktur kon-
zentriert und die filamentose Struktur
der Bakterien aufbaut. Uber Adhirenz
am Zilienpool gleitet M. pnewnoniae
zur Zilienbasis und 16st hier mit unbe-
kannten Mechanismen eine Ziliostase
aus. Umgeben von den nicht mehr
schlagenden Zilien vermehrt sich M.
pneumoniae auf den Flimmerepitheli-
en. Einzelne Epithelzellen werden aus
dem Verband herausgeldst und wahr-
scheinlich iiber den Hustensto mitein-
getragen in weitere Reglonen des

gern bzw. auflagern. Der Alveolarma-
krophage wird durch dieses mogliche
Mimikri zuniichst nicht aktiviert und
phagozytiert wahrscheinlich zuniichst
nur per Zufall die eine oder andere
Bakterienzelle. Damit kdnnte sich eine
verzigerte Antigenpriisentation und
Aktivierung einer immunkompetenten
Abwehr einstellen. Die Etablierung
von spezifischen anti-M. pneumoniae-
Antikorpern, die relativ spit nach
Infektion und ersten klinischen Sym-
ptomen einsetzt, erreicht ihren Hoéhe-
punkt meist erst in der Rekonvales-
zenzphase. Diese spezifischen Antikér-
per sind jedoch wichtig fiir die Opsoni-
sierung der Mykoplasmen, einer effek-
tiven Phagozytose und intrazellulirem
Abbau. Die Eliminierung von M. pneu-
moniae durch die Phagozytenaktivitit
scheint im unteren Respirationstrakt
dann auch vollstindig zu gelingen,
wihrend im oberen Respirationstrakt
M. pneumoniae sich iiber eine lange
Zeit halten kann und dort wahrschein-
lich das Reservoir fiir weitere Infektio-
nen durch bereits gesundete Triger bil-
det. Die Etablierung von spezifischen
Antikorpern stellt jedoch keinen aus-
reichenden Schutz gegeniiber emer
erneuten Infektion mit M. ;

Pneumonie fiihren. Schwerste intersti-
tielle Pneumonien finden sich auch im
Erwachsenenalter wieder. Dies ,auf-
schaukeln” der Wirtsabwehr durch
mehrfachen Kontakt mit M. pnewno-
niae hat es bisher unmoglich gemacht,
einen effektiven Impfstoff zu ent-
wickeln. Ansitze, die von attenuierten
Mykoplasmen iiber abgetdtete Myko-
plasmen und definierten Proteinzusam-
mensetzungen wie z. B. dem PI-
Hauptadhiisin als Impfstoffkomponen-
te ausgingen, fiihrten zu keinem Schutz
vor einer Infektion mit M. pneumoniac
in geimpften Tieren (Jacobs, 1997).

Epidemiologie

Die kommensalischen Mykoplasmen
sowie die Opportunisten und pathoge-
nen Mykoplasmenspezies werden welt-
weit in Probanden und Patienten nach-
gewiesen. Der Nachweis von U. urea-
Iyticum und M. hominis im Vaginal-
trakt korreliert mit der Geschlechtsrei-
fe, der Anzahl der Partner und dem
Hygienestandard. Wihrend bei den
urogenitalen Mykoplasmen  bisher
keine epidemischen Ausbreitungen
beschrieben worden sind, zeichnen sich
M. p iae-Infektionen  durch

dar. Dies gilt im ubngen auch fiir
Infektionen des Urogenitaltraktes mit
M. hominis und U. urealyticum. Eine
zu kurz durchgefiihrte Chemotherapie
kann zu einem Riickfall und eine Rein-
fektion zu einer erneuten Kolonisie-
rung bzw. zu einer erneuten Erkran-
kung des Wirtes fiihren. Fiir M. pneu-

Respnranonstraktes M. pne ist
ein typischer Vertreter eines Bakteri-
ums, das Oberflachen kolonisiert.
Komplement schidigt auf dem alterna-
tiven Weg die Zytoplasmamembran
der Bakterien, so daB ein Uberleben in
der Blutbahn oder in anderen Korper-
kompartimentén eher die Ausnahme
darstellt. Im Gegensatz dazu konnte fiir
M. penetrans gezeigt werden, da8 diese
Bakterien in der Lage sind, Epithelzel-
len des Urogenitaltraktes nach kurzer
Adhirenz zu invadieren. Unklar bleibt
jedoch. ob diese Bakterien sich intra-
zelluldr vermehren kénnen oder ob sie
die eukaryontische Zelle ausschlie8lich
als Schutz gegeniiber einer Wirtsab-
wehr benutzen (Lo, 1992).

Auf die Phasen der Adhérenz und
der Kolonisierung folgt bei M. pneu-
moniae eine Vermehrungsphase, die
zuniichst ungestért von der Wirtsab-
wehr ablduft. Im Gegensatz zu anderen
bakteriellen Infektionen gelingt es die-
sen Bakterien, auf bisher unbekannte
Weise der Wirtsabwehr iiber Tage bis
Wochen zu entgehen. Diskutiert wird
eine perfekte Adaptation dieses Patho-
gens an seinen einzigen natiirlichen
Wirt. Dabei kénnte die Lage der Myko-
plasmen zwischen den Zilien einen

Schutz vermitteln, diskutiert wird.

jedoch auch. daB Mykoplasmen auf
ihrer Oberfliche Wirtsmolekiile einla-

konnte gezeigt werden, daf der
Patient spezifische Antikorper gegen
das Hauptadhisin, das P1-Protein, der
M. pneumoniae-Zelle bildet. Diese
Antikorper, die zu einer Opsonisierung
der Mykoplasmen und.damit zur Pha-
gozytose funktionell zur Verfligung
stehen, sind nur selten in der Lage auch
die Adhdrenz von M. pneumoniae an

die Wirtszellen zu inhibieren. Damit ist -

gewihrleistet, daB das Bakterium nach
Reinfektion in seiner Adhérenz nicht
blockiert wird, seinen Weg in die Flim-
merepithelgrube findet und dort zu
einer erneuten Vermehrung fihig ist.
Die Reinfektionen mit M. pneumoniae
fiihren zu massiven lympho-histiozy-
tiren Infiltrationen, die sich insbeson-
dere um die kleinen Bronchiolen des
Lungengewebes einlagern. Der Ver-
gleich zwischen einem Erstkontakt mit
M. pneumoniae hat gezeigt, daB eine
Zweitinfektion histologisch mit ausge-
prigteren Infiltrationen als die Erstin-
fektion einbergeht. Diese bei Zweitin-
fektionen auftretende iiberschieBende
Wirtsabwehr konnte das bekannte kli-
nische Phiinomen bei M. pneumoniae-

Infektionen erkldren helfen, daf§ Erstin-

fektionen im Kleinkindesalter relativ
blande und selbstlimitierend verlaufen,
wihrend die Manifestation im Schulal-
ter und jugendlichen Alter zu den
Krankheitsbildern einer interstitiellen

groBere Epidemien aus. Zwischen den
Epidemien, die alle 2,5-10 Jahre (im
Schnitt 4,5 Jahre [Lind et al., 1997]) zu
erwarten sind, muB8 mit sporadischen
M. pneumoniae-Infektionen wihrend
des ganzen Jahres gerechnet werden.
Im Gegensatz zu viralen bzw. anderen
bakteriellen Epidemien ist eine M.
pneumoniae-Epidemie nur schwer zu
registrieren. Abgesehen davon, daB
keine Meldepflicht besteht, setzt sich
aufgrund der langen Inkubationszeit
von bis zu 18 Tagen der Erreger nur

" langsam in einer Population durch.

Diese Epidemien sind abzugrenzen von
endemischen  Ausbriichen, die in
geschlossenen Populationen wie Kin-
dergiirten, Schulen und Gemein-
schaftseinrichtungen zu finden sind.
Diese sporadisch auftretenden endemi-
schen Hiaufungen fithren hiufiger zu
einer Fritherkennung, als die sich iiber
Monate bis Jahre hinziehende Epide-
mie mit M. pneumoniae-Infektionen.
So konnte gezeigt werden, daff seit
1992 in den skandinavischen Lindern,
in Deutschland und Japan sich ein
Wechsel zwischen zwei bisher
beschriebenen Varianten von M. pneu-
moniae durchsetzte. Diese zwei Vari-
anten von M. pneumoniae unterschei-
den sich in ihren Pl-Adhisinen. Die
Variante 1, die sich seit 1992 in Europa
etabliert hat, weist ein P1-Adhisin mit
1627 Aminosiuren auf, wihrend das
P1-Protein der Variante 2 mit 1635
Aminosiuren etwas groer ist. Es ist

Dbisher nicht geklirt, ob die registrierten

Epidemien auf einen Wechsel zwi-
schen der Variante 1 und der Variante 2
beruhen oder aber ob weitere Varianten
im Umlauf sind (Jacobs et al., 1996).
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Pathogenese und Klinik

M. pnewmoniae-Infektionen des Respi-
rationstraktes treten endemisch und
epidemisch mit saisonalen Hiufungen
in den naBhalten Jahresceiten aul. Der
enge Kontakt in Familien und Gemein-
schaftsermrichtungen ist fiir die erfolg-
reiche Ubertragung der Errcger durch
Troptchenintektionen  notwendig. M.
preumeniae istwenig umweltresistent.
daher seheint der direkte Acrosol- bzw.
Schicimhontakt als Bedingung fiir cine
Uibertragung /u sein. Bei Kicinkindern
verlaufen die ersten Infektionen nahezu
asymptomatisch.  manitest  erkrankte
Klemkmder weisen hiiufig eine virale
Ersunfektion aut, die nach Superinfek-
tion mit M. pnceumoniae zur Vorstel-
lung bheim behandelnden Arzt fiihren.
Dic Inkubationszeit betriigt zwischen
10 Tagen bis 3 Wachen. Bei Schulkin-
dern tindet man hilutig die ersten klini-
schen Svmptome einer allgemeinen
Abgeschlagenheit und einem  begin-
nenden nichtproduktiven Husten. Der
protrahierte Verlauf kennzeichnet gera-
dezu eine M. pneumoniae-Intektion,
Stadien  einer Tracheobronchitis  mit
hartniichigem Husten konnen in ca.
5-10% in eine interstitielle Latypische™
Pneumonie iibergehen (Abb. [). Zu
Beginn der atypischen  Pneumonie
hommt am Antang hiiutig ein unauffil-
liger physikalischer  Auskultationsbe-
fund dazu. so daB diese Pneumonie

hiiufig klinisch unterschiitzt wird. Das
Rintgen-Thorax-Bild gibt  Aufschluf
iiber die Schwere der Pncumonie, aus-
geprigle Verschattungen bei margina-
len Rassclgeriiuschen sind keine Sel-
tenheit. Die Laborparameter versagen
bei Kleinkindern, CRP ist nur wenig
erhisht (daher cher Fehlinterpretation
einer viralen Genese moglich), die
Leukozytenzahl ist hiiufig im Normbe-
reich und das Bluthild zeigte kaum
Veriinderungen. BSG war als einziger
Infektionsparameter  deutlich  erhoht
und diagnostisch  daher  verwertbar
(23-63mm/h [Jacobs et al., 1995]).

Mykoplasmen-
infektionen des
Urogenitaltraktes

Die Interpretation eines positiven bak-
teriologischen Befundes von M. homi-
nis und U. wrealvticum ist dadurch
erschwert, daB nach der Pubertiit die
Urethra und die Vagina von beiden
Mykoplasmenspezies besiedelt werden
konnen. Diese Besiedlung fiihrt zu kei-
nem erkennbaren  Krankheitswert,
moglicherweise gelingt es den Myko-
plasmen. unter bestimmten Vorausset-
zungen wie einer reduzierten Abwehr-
lage 7u aufsteigenden Infektionen zu
fiihren. Diese .unspezifischen™ Ent-
ziindungen des Urogenitaltraktes kon-
nen mitverantwortlich sein fiir soge-

nannte bakteriologisch .sterile Harn-
wegsinfcktionen®. Da der Krankheits-
wert von M. hominis und U. urealyti-
cum bisher wissenschaftlich nur wenig
belegt ist, gchen Schiitzungen ciner
Mykoplasmenbeteiligung  an  dem
Krankheitshild einer nichtgonorrhoi-
schen Urethritis oder Prostatitis von ca.
10~30% aller abaktericllen Fiille nach
sorgfliiltigem Ausschluf einer Gonorr-
hoe- bzw. Chlamydieninfektion aus.
Studien haben gezeigt, dats U. urealyti-
cum Kceimzahlen von 210 KBE/m}
Prostatasckret und 210* KBE/ml Expri-
maturin pathognomonisch zu bewerten
sind (Brunner et al.. 1983: Brunner.
1993). Diskutiert wird bei U. urealvti-
cum die Adhiirenz der Bakterien an
Spermien, die zu einer herabgesetzten
Motilitidt und moglicherweise in die-
sem Zusammenhang zu einer vermin-
derten Fertilitdt fiihren. Ein positiver
Effekt im Spermiogramm nach ent-
sprechender Therapie wurde in Einzel-
fillen beschricben. Aufgrund der
hohen Durchseuchung mit M. hominis
sind klinische Studien nur mit hohen
Fallzahlen zur Objektivierung einer
Zervizitis,  Adnexitis.  Salpingitis.
Zystitis bzw. Pyelonephritis aufgrund
einer Mykoplasmeninfektion  durch-
fiihrbar. Ebenso schwierig ist es. eine
Tubensterilitit auf eine Mykoplasmen-
infektion zuriickzufiihren. In der Lite-
ratur sind Einzelfille eines Douglas-
abszesses und tubo-ovarialer Abszesse

]

Abbildung 1 Vollbild einer atypischen Pneumonie mit ausgepréagten rontgenologisch darstellbaren interstitiellen Zeich-
nungen eines 9jahrigen Jungen mit Mycoplasma pneumonia-Nachweis im Nasopharyngealsekret

|
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beschrieben, die auf Mykoplasmenin-
fektionen zuriickzufiihren waren (Tay-
lor-Robinson, 1997). M. hominis hat
eine gewisse Bedeutung in der
Schwangerschaft. so wurden aus Blut-
kulturen und aus Abstrichen nach post
Abortinfektionen M. ominis nachge-
wiesen. Ebenso wurden nach Sectio
aus Wundabstrichen M. hominis iso-
liert. Die Ubertragung der Urogenital-
Mykoplasmen auf das Neugeborene im
Vaginaltrakt kann zu Konjunktivitis
sowie zu Atemwegsinfektionen des
Neugeborenen fiihren (Cassel et al.,
1993: Abele-Horn et al., 1996). Aus der
oben beschriebenen Problematik auch
einer moglichen reinen Kontamination
durch U. urealyticum und M. hominis
sollte bei den beschriebenen klinischen
Symptomatiken in allen Fillen eine
sorgfiiltige AusschluBdiagnostik gefiihrt
werden (Koch et al.. 1997). Differenti-
aldiagnostisch sind insbesondere Neis-
seria gonorrhoe, Chlamydia trachoma-
tis, Trichomonas vaginalis, Candida-
Spezies, Streptokokken der Gruppe A
und Gruppe B sowie die Urogenitaltu-
berkulose und Herpesvirusinfektionen
auszuschlieBen. Insbesondere bei der
bakteriellen Vaginose (Aminkolpitis)
wurden neben Gardnerella vaginalis
und Anaerobiern hiufig erhohte Keim-
zahlen mit M. hominis bzw. U. urealy-
ticum nachgewiesen. Es bleibt unklar,
ob die Mykoplasmen unter der Voraus-
setzung einer bakteriellen Vaginose zu
hohen Keimzahlen heranwachsen und
an den klinischen Symptomen partizi-
pieren. In immunsupprimierten Patien-
ten, insbesondere Patienten im klini-
schen Stadium AIDS, ist mit einem
groBeren Spektrum an Mykoplasmen
zu rechnen. Erst in den letzten Jahren
konnten schwer anziichtbare Myko-
plasmen aus- Materialien des Urogeni-
taltraktes kulturell nachgewiesen wer-
den. In Einzelfillen konnten M. pene-
trans, M. pirum und M. genitalium iso-
liert werden. Die pathogenetische
Bedeutung dieser Mykoplasmennach-
weise bleiben unklar, da die Patienten
héufig weitere opportunistische Infek-
tionserreger zum Zeitpunkt des Myko-
plasmennachweises ~ (z.B. CMV-
Nephritis) aufwiesen (Jacobs und Klar,
1996)..Es ist jedoch nicht ausgeschlos-
sen. daB Mykoplasmen indirekt zum
Verlauf einer Erkrankung beitragen.
Dabei wird heute diskutiert, daB nicht
eine bestimmte Mykoplasmenspezies
fiir die unspezifische Aktivierung von
Mediatoren verantwortlich'ist, sondern
daB die Aktivierung von proinflamma-
torischen Zytokinen wie TNF-o und
IL-1 sowie die Aktivierung von spezifi-
sche Mediatoren wie [L-2 allen Myko-
plasmenspezies des Urogenitaltraktes
gemeinsam ist. Diese Hypothese hat
dazu gefiihrt, daB die Arbeitsgruppe
Montagnier Mykoplasmen als Kofak-
toren bezeichnete. die dazu beitragen,
die Virusreplikation in aktivierten Zel-
len zu steigern und damit das Krank-

heitsbild AIDS progredient zu beein-
flussen (Blanchard, 1997).

Diagnostik

Zur Diagnostik von Mykoplasmenin-
fektionen des  Respirationstrakies
sowie des Urogenitaltrakies stehen
keine mikroskopische Methoden zur
Verfiigung, um Mykoplasmen direkt
aus dem Patientenmaterial nachzuwei-
sen. Damit entfillt fiir die bakteriologi-
sche Sofortdiagnostik ein wichtiges
klassisches bakteriologisches Nach-
weisverfahren. Mikroskopische Metho-
den der Phasenkontrastmikroskopie
oder der Immunfluoreszenztechnik fin-
den ihren Einsatz erst nach Anziichtung
von Mykoplasmen bzw. zur Charakte-
risierung angeziichteter Mykoplasmen
mit  spezifischen Antiseren. Die
Anzucht von Mykoplasmen auf kom-
plexen isotonischen Agarmedien (z. B.
nach Hayflick oder nach Shepard
[Bredt, 1992]) ist ebenso moglich wie
die Anzucht in Fliissigkulturen. Die
Kolonien zeigen auf festen Nihrboden
eine  .spiegeleiférmige”  Kolonie
(Durchmesser ca. 300 um; Abb. 2a).
Ein besonderes Charakteristikum von
M. pneumoniae ist die Adhirenz der
Mykoplasmen an Glas- oder Pla-
stikmaterialien. Hier zeigen die M.
pneumoniae-Zellen filamentdse, spin-
nenartig verflochtene Strukturen (Abb.
2b). Wiihrend die Anzucht von M.
pneumoniae auf festen Nihrboden in
der bakteriologischen Diagnostik von
respiratorischen Infektionen keinen
Stellenwert einnimmt, ist die Anzucht
und Quantifizierung der Kolonien bei
M. hominis und U. urealyticum Stand
der bakteriologischen Diagnostik. Zur

PO IR
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Abbildung 2 a) Mycoplasma pneumon

iae-Kultur auf Hayflickagar mit der fir

Kultivierung von M. pneumoniue sind
eher Fliissigmedien oder Zweiphasen-
medien (nach Hayflick, SP 4-Medium)
geeignet. Bei Zusatz von zellwandakti-
ven Antibiotika wird idealerweise die
kontaminierende physiologische Mund-
flora an der Vermehrung inhibiert, so
daB M. pneumoniue in diesen Suspen-
sionen einen Wachstumsvorteil erhilt.
Diese Fliissigmedien sollten Glucose
und als Indikator Phenolrot enthalten,
so dall das Wachstum durch die Ver-
stoffwechselung von Glucose. damit
iiber die Ansduerung zum Indikatorum-
schlag fiihren und Wachstum von M.
pneumoniae anzeigen. Idealerweise
zeigen die Fliissigmedien bei Indika-
torumschlag keine Triibung des Fliis-
sigmediums an. Bei Triibung der Fliis-
signidhrmedien, die mit Material aus
dem Respirationstrakt inokuliert wur-
den, sollte eine SproBpilzkontaminati-
on ausgeschlossen werden. Angerei-
cherte Mykoplasmen lassen sich auf
festen Agamihrboden zur weiteren
Charakterisierung  anziichten. Dies
setzt jedoch wieder eine mehrtiigige
Bebriitung der Agarkulturen voraus.
Mit spezifischen Antikdrpern lassen
sich die Kulturen immunfluoreszenz-
mikroskopisch iiberpriifen. Die Fahig-
keit zur Adhirenz von M. pneumoniae
erlaubt mit Hilfe einer 5%igen Schaf-
erythrozytensuspension, die Erythro-
zyten adhirierenden Kolonien aus M.
pneumoniae  Bakterien von nicht
Erythrozyten bindenden. oral-kom-
mensalischen Mykoplasmen wie M.
orale und M. salivarum abzugrenzen.
Dieser letztere Differenzierungsschritt
ist jedoch nicht speziesspezifisch: in
seltenen Fillen kann M. genitalium
auch aus dem Respirationstrakt ange-

Mykoplasmen typischen ,Spiegelei“-Morphologie, umgeben von an dig Kolo-
nien adharierenden Schaferythrozyten zur Abgrenzung von M. pneumoniae von
kommensalischen Mykoplasmen des Respirationstraktes ) .

b) Unter der Kultivierung von M. pneumoniae in Flissigmedium zeigen die Bak-
terien filamentdse Strukturen, die auf der Oberfléche von Plastik- bzw. Glas-

flichen adhérieren.
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Abbildung 3 a) Anziichtung von Mycoplasma hominis und Ureaplasma urealyti-
cum (kleine schwarze Kolonien) auf Shepard-Medium aus einem Urogenitalab-

strich

b) Mycoplasma penetrans-Wachstum in unterschiedlich groBen Kolonien. Bei
der mikroskopischen Aufnahme wurde das Feld ungleich ausgeleuchtet. Dabei
wird das fir alle Mykoplasmen charakteristische Wachstum in den Néhrboden

erst sichtbar.

ziichtet werden, diese binden ebenfalls
Schaferythrozyten auf ihren Kolonie-
oberflichen. Wesentlich zeitsparender
als die Ausplatierung von Fliissigkultu-
ren zum Nachweis von M. pnewmoniae
ist der Einsatz eines Direktantigen-
nachweises, der spezifisch M. pneumo-
nige aus Fliissiganreicherung bzw.
direkt aus solubilisiertem Patientenma-
terial nachweist (Gerstenecker und
Jacobs, 1993).

Im Gegensatz zu dem schwierigen
kulturellen Nachweis von M. pneumo-
niae sind die Urogenitalmykoplasmen,
M. hominis und U. urealyticum, ein-
fach auf Festndhrbdden anzuziichten
(Abb. 3a, b). Parallel zur Anzucht auf
Festnihrboden wird empfohlen, das
Patientenmaterial zeitgleich zum Nach-
weis einer Harnstoffspaltung durch U.
urealyticum bzw. der Argininhydrolyse
durch M. hominis in entsprechende
Hamstoff- bzw. Argininlésungen anzu-
setzen oder als Indikatorsubstanz in
den Agarnihrboden direkt einzubrin-
gen. Im Gegensatz zu der Anlage von
M. pneumoniae ist bei den Urogenital-
mykoplasmen zu beachten, daB8 eine
quantitative Keimzahlbestimmung fiir
die Interpretation unbedingt notwendig
ist. Die anaerob angeziichteten Uroge-
nitalmykoplasmen lassen sich spite-
stens nach 48-36 Stunden nachweisen
und auszihlen. Keimzahlen mit >10*
KBE/ml sind als pathognomonisch bei
entsprechender  AusschluBdiagnostik
zu werten.

Indirekte Methoden zum
Nachweis von Mykoplasmen
Aufgrund des zeitaufwendigen und
unsicheren kulturellen Nachweises von

M. pneumoniae aus dem respiratori-
schen Patientenmaterial ist der Einsatz
von indirekten Methoden angezeigt. In
der Literatur sind insbesondere Metho-
den eines direkten Antigennachweises
und molekularbiologische Methoden
publiziert (Ieven und Goossens, 1997;
Bébéar et al., 1997). Zum augenblickli-
chen Zeitpunkt ist kommerziell aus-
schlieBlich ein Direktantigennachweis
fiir M. pneumoniae erhiltlich, der auf
der Basis eines Capture-ELISA-Ver-
fahrens spezifische M. pneumoniae
Proteine nachweist. Vorteile dieses
Direktantigennachweises sind, da8 die-
ser Capture-ELISA-Test sich ohne
zusitzliche Ausriistung in einem auch
serologisch orientierten Labor durch-
fiihren 148t. Die Mikrotiterplattentech-
nik erlaubt, da 100 pl des Patienten-
materials in die Testung eingehen. Um
die Verfliissigung des Patientenmate-
riales zu gewihrleisten, ist ein standar-
disierter Solubilisierungsschritt vorzu-
schalten. Mit diesem Testkit lassen sich
innerhalb von 4-5 Stunden M. pneumo-
niae-Keimzahlen von 10 bis 10* kolo-
niebildende Einheiten in dem Patien-
tenmaterial nachweisen. Die Sensiti-
vitdt dieses Testverfahrens ist ausrei-
chend, um bei Patienten mit interstitiel-
len Pneumonien den Nachweis von M.
pneumoniae aus Nasopharyngealsekret
(bei Kindern), Sputum (bei Erwachse-
nen) und bronchoalveoldren Lavagen
sicher zu fiihren. Die Sensitivitit ist
nicht ausreichend, um M. pnewmoniae
bei klinisch gesunden Trigern fiir epi-
demiologische Studien zu untersuchen.
Der Hauptvorteil dieses Testverfahrens
ist, daB das Patientenmaterial auch
noch nach einer Transportzeit von 48
Stunden in das Testverfahren- sicher

eingesetzt werden kann, da der Nach-
weis in diesem Testverfahren auf Pro-
teinen (P1-Protein) beruht, die die
Transportzeit besser (Giberstehen als
durch  Nukleasen abbaugefihrdete
DNA- bzw. RNA-Molekiile (Ger-
stenecker und Jacobs, 1993).

Dic zunichst kommerziell erhiiltli-
chen DNA-Proben der Pirma Gen-
Probc wurden aufgrund der geringen
Empfindlichkeit wieder vom Markt
genommen, so daB zum gegenwiirtigen
Zeitpunkt kein DNA-Sondentestkit
kommerziell zur Verfiigung steht. In
molekularbiologischen  Laboratorien
sind daher eine Reihe von hausinternen
PCR-gestiitzten Gen-Amplifikations-
nachweisverfahren etabliert worden.
Als Zielsequenzen sind u.a. die
16S-RNA-Geunsequenz oder auf DNA-
Ebene genomische Sequenzen des
Adhisins von M. pneumoniae einge-
setzt worden. Da die Mykoplasmen
keine Zellwinde besitzen, ist ein einfa-
cher thermischer Schritt (Kochen iiber
10 min) ausreichend, um die DNA zu
gewinnen. Die Sensitivitit der publi-
zierten PCR-Methoden ist hiher als im
Direktantigennachweis. In vivo ist eine
Sensitivitit von weniger als 100 KBE
vorhanden. Die hohe Sensitivitit hat
jedoch auch den Nachteil, da die
Interpretation eines positiven Testre-
sultates nicht gleichbedeutend mit der
Bestitigung einer klinischen Diagnose
ist (Tréger!). Es ist auBerdem ratsam,
eine externe positive Kontrolle zum
Nachweis von Systemfehlern mitzu-
fiihren. Es ist jedoch ebenso wichtig,
eine interne Kontrolle mitzufiihren, da
in bis zu 20% der untersuchten Patien-
tenmaterialien des Respirationstraktes
tag-Polymerase-Inhibitoren  nachzu-
weisen sind (Bébéar et al., 1997). Eine
Negativkontrolle sollte unbedingt zum
AusschluB von DNA-Kontaminationen
ebenfalls mitgefiihrt werden. Da die
Methoden in den einzelnen Laboratori-
en selbstindig zu standardisieren sind,
ist augenblicklich ein hoher Zeitauf-
wand zur Etablierung der PCR-Nach-
weise von Mykoplasmen notwendig.
Eine Standardisierung und Kommer-
zialisierung des molekularbiologischen
Nachweises von M. pneumoniae ist
daher wiinschenswert und dringend
angezeigt.

Auf 16S-RNA-Ebene sind ebenfalls
PCR-Nachweismethoden fiir M. fer-
mentans und M. penetrans, die zu den
schwer * dnziichtbaren Mykoplasmen
gehoren, publiziert (Jacobs und Kldr.
1997). Der Nachweis von U. urealyti-
cum und M. hominis aus Urogenitalab-
strichen mit molekularbiologischen
Methoden ist aufgrund der einfachen
Anziichtung dieser Mykoplasmen und
der hohen Triigerrate nur aus ausge-
wihlten  Patientenproben  sinnvoll
(Abele-Horn et al., 1996).

Aufgrund der oben beschriebenen
zeitaufwendigen Kultivierung und der
in den fritheren Jahren nicht vorhande-
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nen kommerziell erhiltlichen Direkt-
Antigennachweise bzw. der fehlenden
Ausriistung  von  molekularbiologi-
schen Nachweismethoden in bakterio-
logischen Laboratorien basierte der
Nachweis einer M. pneumoniae-Infek-
tion hiéufig ausschlieBlich auf serologi-
schen Verfahren zum Nachweis von
AntikStpern gegen M. pneumoniae.
Die zuniichst weit verbreitete Komple-
mentbindungsreaktion (KBR) und Par-
tikelagglutinationsteste zum Nachweis
von Antikorpern bei M. pneumoniae-
Infektionen werden zunehmend von
ELISA-Verfahren ersetzt. Mit diesen
ELISA-Methoden konnten verschiede-
ne Probleme gel6st werden, die insbe-
sondere auf den Antigenpriparationen
der dlteren Testverfahren beruhten
(Jacobs, 1993). Die getrennte Erfas-
sung von spezifischen Immunglobulin-
klassen mit der ELISA-Technik ist
ebenfalls vorteilhaft, da das Spektrum
der Antikorperreaktion bei M. pneumo-
niae-Infektionen von zunichst isoliert
erhohten IgM-, tiber erhohte 1gM- und
1gG-Reaktionen bei erkrankten Kin-
dern, bei Erwachsenen ebenfalls iiber
1gM- und IgG-Antworten aber auch
ohne IgM Beteiligung, dann jedoch
iber hohe IgA-Antikorper bei gleich-
zeitig erhohten IgG-Reaktionen reicht.
Isolierte, iiber Monate nachweisbare
1gG-Antikorper sprechen eher fiir
einen anamnestischen Hinweis. Der
Nachweis einer M. pneumoniae-Infek-
tion mit ausschlieBlich serologischen
Methoden ist jedoch problematisch.
Die oben beschriebene verzogert ein-
setzende Antikorperreaktion gegen M.
pneumoniae fishrt hiufig dazu, daB in
der Akutphase auch mit den sensitiven
ELISA-Verfahren noch keine relevan-
ten Antikorperspiegel nachzuweisen
sind. Erst in dem Zweitserum, da
spitestens nach einer Woche neu aus-
getestet werden sollte, ist mit einer
Bestitigung der klinischen Verdachts-
diagnose zu rechnen. Allerdings zeich-
net sich der Verlauf einer M. pneumo-
niae-Infektion auch dadurch aus, daB
die Symptome schleichend einsetzen.
Die verzogerte Vorstellung des Patien-
ten beim behandelndén Arzt (Mittel 6
Tage nach ersten Symptomen [Jacobs
et al.. 1995]) gibt der Immunabwehr
ausreichend Zeit, um auch nachweisba-
re Antikorper zu etablieren. Zur Inter-
pretation eines serologischen M. pneu-
moniae-Befundes ist es daher von
Bedeutung, den Zeitpunkt des Auftre-
tens erster Symptome mitgeteilt zu
bekommen. Allerdings versagt die
Serologie bei allen Patienten mit redu-
zierter Immunabwehr vollstandig. Da
mit einem weiteren Anstieg von AIDS-
Patienten aber auch unter Immunsup-
pressiva stehende Patienten wie nach
Knochentransplantation zu rechnen ist,
ist das Risiko, sich im engen Familien-

kontakt an M. pneumoniae zu infizie--

ren, gegeben. Die Erfahrung zeigt, daB
diese Patienten schwerste, lebensbe-

drohende interstitielle Pneumonien
aufweisen (Jacobs et al., 1995), die mit
serologischen Methoden alleine unter-
diagnostiziert bleiben.

Therapie

Die Chemotherapie ist aufgrund der
speziellen Charakteristik der zellwand-
losen Mykoplasmen eingeschrinkt auf
die Gruppe der Tetrazykline, der
Makrolide und Lincosamide sowie auf
wenige Substanzen aus der Gruppe der
Fluochinolone. Die Tetrazykline sind
hauptsiichlich fiir Genitalinfektionen
reserviert. In der Literatur wird jedoch
eine steigende Resistenz von U. urealy-
ticun und von M. hominis gegeniiber
den Tetrazyklinen in Frankreich und in
den USA beschrieben. Die beiden letzt-
genannten Spezies sind in der Lage, die
tetM-Determinante zu akquirieren. Die
Behandlung  von  respiratorischen
Infektionen, die durch M. pneumoniae
verursacht sind, sollten jedoch eher mit
Makroliden behandelt werden. Wichtig
ist. daB M. hominis primidr resistent
gegeniiber Makroliden ist. M. fermen-
tans zeigt ebenso Teilresistenz gegen-
tiber den Makroliden, insbesondere
gegeniiber Erythromycin, ist jedoch
gegeniiber andéren Makroliden wie
Yosamycin oder Clindamycin-emp-
findlich. M. hominis und M. fer

sind in vitro gegeniiber dem neu ent-
wickelten Antibiotikum Quinupristin-
Dalfopristin empfindlich. Uber die in
vivo Wirksamkeit von Fluochinolonen
liegt noch wenig Erfahrung vor. In
vitro zeigen insbesondere Ofloxacin,
Sparfloxacin und die in Entwicklung
befindlichen Fluochinolone wie Levo-
floxacin, BAY 12-8039 und Grepaflo-
xacin eine niedrige minimale Hemm-
konzentration auf (Bébéar et al.. 1997).

Impfung, Privention und
Prophylaxe

Bisher sind im Tierversuch verschie-
denste M. pneumoniae-Priparationen
als Impfstoff-Komponenten eingesetzt
worden. Keine der Préparationen haben
zu einem ausreichenden Schutz vor
einer M.  pneumoniae-Infektion
gefiihrt. Experimentell konnte gezeigt
werden, daB die Adhirenzregionen von
M. pneumoniae variabel in bisher zwei
Varianten vorliegen und selten auch
unter natiirlichen Infektionen zu
adhirenzblockierenden  Antikdrpern
fiilhren (Jacobs, 1997). Auch fir M.
hominis und U. urealyticum sind ver-
schiedenste  Varianten beschrieben
worden, die umerschiedlichg Ober-
flichenmolekiile aufweisen. Uber die
Antigenvariation der  Oberflichen
(Citti und Rosengarten, 1997) konnte
das Phinomen zu erkliren sein, daB
Mykoplasmeninfektionen eine solide
Immunantwort hinterlassen, die jedoch
wie im Falle bei M. pneumoniae nicht

vor Sekundirinfektionen schiitzen und
auch bei U. wrealyticum und M. homi-
nis nicht zu ciner Eliminicrung der
Mykoplasmen aus dem Urogenitaltrakt
ftihren. Die Privention beschriinkt sich
daher auf die Reduzierung oder die
Vermeidung von Kontakten mit Patien-
ten, die respiratorische Infektion auf-
weisen bzw. auf die Verwendung von
Priiservativen, um die Ubcrtragungs-
wahrscheinlichkeit von Urogenitalmy-
koplasmen zu reduzieren. Unklar ist
die humanpathogenetische Bedeutung
weiterhin von sogenannten Opportuni-
sten unter den Mykoplasmen wie den
AIDS-assoziierten Mykoplasmen, M.
fermentans und M. penetrans. Kleinere
Studien konnten zeigen. daB diese
Opportunisten sich eher in der Popula-
tion der Homosexuellen nachweisen
lieBen'(Lo, 1992). Die Ausbreitung der
opportunistischen Mykoplasmen unter
dem Krankheitsbild AIDS und ihre
Beteiligung an einer AIDS-assoziierten
Nephritis werden diskutiert.
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