Toxokarosen: Hundespulwurm und

Katzenspulwurm als Erreger einer Vielfalt
von Erkrankungen des Menschen
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Abstract:

Toxocarosis: Ascarids of dogs and cats
as sources of a broad spectrum of clini-
cal pictures in man

Toxocara canis und T. cati (as well as several other species of
the nematode family Ascarididae) are not only ubiquitously
distributed parasites of dogs, foxes, and cats (and other
canids and felids), but they may also infest humans, causing
a great variety of symptoms and sometimes also severe dis-
eases: the visceral larva migrans syndrome, the ocular larva
migrans syndrome, covert toxocarosis, and some other clini-
cal pictures (e.g. asthma bronchiale, epilepsy, rheumatoid
arthritis) are considered to be induced by Toxocara species.

1 Einleitung

Toxocara canis, der Hundespulwurm, und T. cati, der
Katzenspulwurm, sind nicht nur weitverbreitete Parasiten
von Kaniden bzw. Feliden, sondern sie kénnen auch akzi-
dentell — durch Schmutz- und Schmierinfektion — in den
Menschen gelangen und eine — klinisch sehr vielgestalti-
ge — Krankheit, die Toxokarose hervorrufen. Obwohl nach
einer britischen Studie durch Hunde- und Katzenspulwiir-
mer pro Jahr 50 bis 200 Fille von Erblindung, 30.000 Fal-
le von Asthma und zwischen 12.000-15.000 Epilepsiefal-
le verursacht werden sollen (PIEKARSKI 1987), ist das Wis-
sen um die Epidemiologie, Nosologie, Diagnostik und
Therapie dieser Helminthose in der Bevolkerung, insbe-
sondere aber in der Arzteschaft, gering. Im folgenden soll
daher eine synoptische Darstellung dieser (noch immer)
wenig beachteten Wurm-Krankheit und ihrer Bedeutung
in Mitteleuropa gegeben werden.

2 Historisches

Spulwiirmer als Parasiten von Hunden und Katzen
sind der Menschheit wahrscheinlich seit der Domestika-
tion dieser Tiere, also seit mehr als 15.000 (Hunde) bzw.
8.000 Jahren (Katze) bekannt und tauchen in der wissen-
schaftlichen Literatur vor mehr als 200 Jahren auf. Die
Erstbeschreibung des ,,Hundespulwurms® erfolgte im
Jahre 1782 durch den deutschen Parasitologen P.C.F.
WERNER als Lumbricus canis (Abb. 1,2), JOHNSTON trans-
ferierte den ,,Wurm* 1916 in das vom Nordamerikaner
STiLES (1905) errichtete Genus Toxocara. Der ,Katzen-
spulwurm‘ wurde als Ascaris cati von Franz von Paula
ScHraNK (1788) erstbeschrieben und von dem franzdsi-
schen Parasitologen BRUMPT (1927) dem Genus Toxocara
zugeordnet. Als Parasiten des Menschen sind Hunde- und

In Austria more than 70 cases of toxocarosis have been regi-
stered at our institute annually during the past several years;
however, we, estimate an annual incidence of several hundred
clinical cases. In addition, seroepidemiological studies car-
ried out in Austria revealed seroprevalence rates of 3.7 %
among normal population and of 30.7 % among veterinari-
ans. These data demontrate that Toxocara infestations occur
more frequently in Austria than has been recognized so far.
This paper tries to give a synoptic overview of the nosology
of this (still) largely almost unknown helminthozoonosis,
summarizes the most important epidemiologic parameters,
and presents the diagnostic and therapeutic possibilities
available today.

Key words: Toxocara canis, T. cati, toxocarosis, Austria, epi-
demiology, diagnosis, therapy.

Katzenspulwurm erst seit Mitte des 20. Iahrhundert be-
kannt (BEAVER et al. 1952). Aber auch andere Vertreter der
Familie der Ascarididae sind mittlerweile als akzidentelle
Parasiten des Menschen bekannt geworden: Baylisascaris
procyonis, Lagochilascaris minor, Parascaris equorum,
Toxascaris leonina, Toxocara pteropodis, T. vitulorum
(Coomas & CROMPTON 1991; Tab. 1).

3 Biologie der Erreger
3.1 Morphologie und Struktur

Die Adulttiere von Toxocara canis weisen eine Kor-
perlédnge von 10 (&) bis18 (2) cm auf und sind durch zwei
seitlich am Vorderende befindliche 2,5 mm lange, ellipti-
sche, gestreifte Zervikalfliigel (Abb. 3) gekennzeichnet;
sie sind Parasiten von Hunden, Fiichsen und anderen Ka-
niden. T. cati hingegen ist ein Parasit von Katzen und an-
deren Feliden; die Adulti erreichen in ihren natiirlichen
Wirten eine Linge von 6 (3) bis 10 (?) cm. Die Zervikal-
fliigel sind bei 7. cati breiter als bei T canis und enden ab-
rupt. Toxocara-Weibchen produzieren tiglich mehrere
zehntausend nicht-embryonierte Eier, die mit den Fézes in
Freie gelangen, wo sie in Abhingigkeit von Temperatur
und Luftfeuchtigkeit innerhalb von 2 bis 4 Wochen em-
bryonieren (und infektionstiichtig werden). Die Eier von
T canis weisen einen Lingsdurchmesser von 75-85 pm,
jene von T. cati von 65-70 pm auf.

3.2 Alilgemeine Biologie

Die adulten Hunde- und Katzenspulwiirmer leben im
Lumen des Diinndarms der natiirlichen Wirte; sie be-
wegen sich gegen die Darmperistaltik schldngelnd vor-
wirts und nehmen oral verdaute Nahrung auf, die sie
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Abb. 1: P C. F Weaner (1782): Titelseite (Bibl. H. & U
AspOCK)

ihrerseits in ihrem Darm verdauen. Toxocara ist ein fa-
kultativer Anaerobier und bezieht seine Energie vor allem
aus dem Abbau von Glykogen (GOPINATH & KEYSTONE
1995). Im Pseudozolom der Adulttiere befindet sich ein
spezielles Himoglobin, das durch Bindung von Sauer-
stoff deutlich zum Energichaushalt beitriigt; die blaB-rosa
Farbe der Adulttiere ist auf dieses . besondere” Himoglo-
bin zuriickzufiihren.

3.3 Lebenszyklus und Ubertragung

Toxocara canis und T. cati haben einen Lebenszyklus,
der jenem von Ascaris lumbricoides, dem Spulwurm des
Menschen, entspricht (Abb. 4). Die Adulttiere leben im
Darmlumen des Endwirtes, die Toxocara-Weibchen pro-
duzieren taglich mehrere zehntausend Eier, die iiber die
Fizes in die Umwelt gelangen, wo sich innerhalb von 2
bis 4 Wochen nach zwei Hautungen noch im Ei eine in-
fektiose Larve (L.3) ausbildet. Werden diese infektions-
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Abb. 2: P. C. F. Werner (1782): Originalbeschreibung von
Lumbricus canis (= Toxocara canis).

tiichtigen Eier von einem (noch niemals mit Joxocara in
Kontakt gekommenen) Hund oder einer Katze gefressen,
verlassen die Larven die Eier, penetrieren die Mucosa des
Diinndarms und gelangen himatogen in die Leber, wo sie
in den priisinusoidalen Kapillaren aufgrund ihrer Grille
hingen bleiben und zum Verlassen des Blutgefilies sti-
muliert werden; sie dringen ins Leberparenchym ein, wo
sie Leberzellen fressen. AnschlieBend suchen sie wieder
das BlutgefiBsystem auf und gelangen in die Lunge. Ge-
fangen durch die Alveolarkapillaren (ebenfalls wieder
durch die GroBe bedingt), dringen sie in den Alveolar-
raum ein, wandern iiber die Bronchiolen die Trachea hin-
auf (,tracheale Wanderung™), passieren die Epiglottis und
werden anschlieBend verschluckt. Im Diinndarm hiiuten
sie sich zur L4-Larve und werden schlieBlich zum Adult-
tier. Unmittelbar danach erfolgt die Befruchtung des
Weibchens, die anschlieBend mit der Eiproduktion be-
ginnt; der Zyklus im natiirlichen (definitiven) Wirt ist da-

mit geschlossen.




Bei einer Reinfektion (erwachsener Hunde oder Kat-

zen) kommt es nur zu einer . somatischen Wanderung'

der Larven, die dabei in verschiedene Gewebe und Orga-

ne gelangen. in denen sie viele Monate unter der Kontrol
le des Immunsystems (in Granulomen arretiert) am Leben
bleiben konnen. Bei trichtigen Hiindinnen koénnen die
Larven (durch Hormonwirkung aktiviert) wieder in den
Blutkreislauf. und damit auch in die Plazenta und die
Milchdriisen gelangen: eine diaplazentare und galaktoge-
ne Ubertragung ist bei Hunden und Fiichsen méglich, bei

¢ Transmission statt

Katzen findet nur die galaktog
Welpen scheiden bereits etwa 3 Wochen nach der Geburt

Spulwurmeier aus.

Neben den natirlichen Wirten Hund, Fuchs, Katze

gelten zahlreiche andere Saugetierspezies (z. B. Kleinna-

ger, Hasen), Vogel und sogar Schnecken als paratenische

Wirte fiir Toxocara spp. (NAGAKURA et al. 1989; Dusins-

k¥ et al. 1995), die ihrerseits wiederum eine Infektions-

tenische Wirte

quelle fiir die natiirlichen, fir andere par

sowie fuir den Menschen darstellen (Abb. 4)

{ — wie beim nat
embrvonierter |
) oder du V
] i 1
] L YU w
en-, H
Sch he Larven schlipfen im

r phvsiologischer

» Odyssec

1 alle Orga-

ind Gewebe zerstoren. wo immer sie hin-

ithch ster-

Die Larven

ben sie in situ ab. Der Tod der Larven kann sehr bald ein-

viele Wiirmer kénnen aber viele Monate und Jah-

re — oft ohne wesentliche Beeintrichtigung der Gesund-

am Leben bleiben (SMiTH & BEAVER

hatt A L e
NCIl des wirles

1953). In manchen Fillen kann eine Toxocara-Infestation

allerdings zu einer Krankhent betrachtlichen AusmaBes

Toxocara-Eier konnen unter 4

en Umweltbedin-

gungen — das heillt im Wasser oder feuchter Erde - bis zu

zwei Jahre infektionstiichtig bleiben

4 Epidemiologie

4.1 Haufigkeit und Verbreitung von T. canis und
T. cati in den natiirlichen Wirten

Toxocara canis und T, cati sind kosmopolitisch ver

breitet und weltweit so hiufig, dass sie nahezu in jeder

Hunde-, Fuchs- und Katzenpopulation vorkommen

(LLoyD 1993: RicHARDS & Lewis 1993). Auch in Oster-

reich sind der Hunde- und Katzenspulwurm weit verbrei-

tete Parasiten; Untersuchungen von Hundekotproben und

-darmtrakten haben gezeigt, dass bis zu 18,1 % der Hun-

de einen T canis-Befall aufwiesen. Flichse waren (oder
sind) bis zu 46,8 % mit T, canis befallen, bei Katzen konn-
ten Befallsraten bis zu 67 % festgestellt werden (KuTzer

rZER & GRED

1995, 1997. K 2000; weiterfilhrende

1995, 1998)

Literatur: AUER & ASPOCK

Zwischen 1993 und 2000 wurden zahlreiche Untersu-
chungen von Hundekot-, Erd- und Sandkastenproben in
verschiedenen Stadten Niederosterreichs (Baden, Bad
Voslau, Krems, St. Polten, Wr. Neustadt, Zwettl), Ober-
osterreichs (Linz, Ried 1. Innkreis, Schirding), Salzburgs

und Tirols (Innsbruck, Kufstemn, Landeck. Schwaz) sowie

in Wien auf die Kontamination mit Joxecara-Eiern durch-
gefiihrt. Dabei wurden Kontaminationsraten von 0 ( Land-

eck) bis 14 % (Wien, St. Polten) festgestellt (weiterfiih-
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Tab.1: Systematische Stellung von Toxocara canis und T cati innerhalb des Phylums Nematoda, der Ordnung Ascaridida, der

Uberfamilie Ascaridoidea und der Familie Ascarididae [nach:

Commonwealth Institute of Helminthology Keys (1974-1983)].

Art Wirte Stellung des  Verbreitung  Humanmedizinische
Menschen Bedeutung
‘ im Zyklus
BN St S e S s * ol | LB el ] ! i i, il e o= il
Ascaris lumbricoides Linsarus, 1758 Mensch Natiirlicher Weltweit Erreger der Askaridiose
(End-)Wirt |
Ascaris suum GOEZE, 1782 Schwein | Natiirlicher | Weltweit . Erreger der Askandiose
| (End-)Wirt | -
Baylisascaris procyonis (STEFANSK] Waschbir | Fehlwirt | Weltweit, Larva migrans visceralis-,
& Zarnowskl, 1951) | | va USA okulires Larva migrans-,
| neurales Larva migrans-
! | Syndrom
o —— L — ] == ¥ T e e e =S == |
Lagochilascaris minor LEIPER, 1909 Wildtiere | Fehlwirt | Mittel- und Siid- = Subkutane und pulmonale
| | amerika, Karibik = Abszesse
Parascaris equorum (Goeze, 1782) Pferd u.a. i Fehlwirt . Weltweit Larva migrans visceralis-
YOrKE & MAPLESTONE, 1926 Equiden i | Syndrom
SR e L - | — : = -
Toxascaris leomina (von Linstow, 1902) | Hund v a. | irt | Weltweit ' Larva migrans visceralis-
LEwER, 1907 | Kaniden, l Syndrom
| Katze u. a. ‘ |
| Feliden .
Toxocara canis (WERNER, 1782) Hund, Fuchs i Fehlwirt | Weltweit Larva migrans visceralis-,
JoNSTON, 1916 u. a. Kaniden | I okulires Larva migrans-
Syndrom, ,,covert toxo-
f carosis™
T. cati (SCHRANK, 1788) Brumpr, 1927 | Katze u. a. Fehlwirt Weltweit Larva migrans visceralis-,
Feliden okulires Larva migrans-
| | ' Syndrom, ,,covert toxo-
| carosis™
T. prerapodis BayLis, 1936 Flughunde Fehlwirt | Ozeanien Unbekannt
I vitulorum (Gokze, 1782) Rinderu.a. | Fehlwirt | Weltweit (Vermutlich) Larva migrans
Travassos, 1927 Wiederkiuer visceralis-Syndrom

rende Literatur bei AUER & AsPOCK 1995).

4.2 Haufigkeit von Toxocara-Infestationen und
Toxokarose beim Menschen in Osterreich

Uber die Pravalenz und Inzidenz der Toxocara-Infesta-
tionen (und der Toxokarose) in Osterreich stehen — eben-
so wie in anderen Lidndern Mitteleuropas — nur wenige
Daten zur Verfiigung. Wihrend der letzten 15 Jahre wur-
den jedoch mehrere seroepidemiologische Studien durch-
gefiihrt, die einen Anhaltspunkt iiber die Haufigkeit von
Toxocara-Infestationen beim Menschen in Osterreich ge-
ben (Abb, 5). Dabei wurden sowohl Kollektive aus der
Normalbevélkerung als auch ausgewihlte Probanden-

gruppen (Personen, die aufgrund ihrer beruflichen Tatg-
keit einer Tovocara-Infestation besonders ausgesetzt
sind) untersucht. So wurden in den Jahren 1995 und 1996
mehr als 7.500 18jihrige Minner aus den Bundeslindern
Vorarlberg, Tirol und Salzburg auf spezifische Antikorper
gegen 1. canis E/S-Antigen (TES) mittels Enzymimmun-
test (ELISA) und Westernblot (WB) getestet. In den Seren
von 283 Jungminnern” konnten spezifische 1gG-Anti-
korper nachgewiesen werden, die erhobene Seropriva-
lenz von 3,7 % war damit mehr als doppelt so hoch wie
die von WALDER (1987) und WALDER & AsPOCK (1988)
bei Schwangeren in Osterreich in den Jahren 1986 und
1987 erhobene, Trotz dieses (scheinbaren) Anstiegs der
Seroprivalenz — der vermutlich ausschlieBlich auf den
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Abb.4: Entwicklungszyklus von Toxocara canis (Original: 1.Rauch).

i

Abb. 5: Anzahl der Serumeinsendungen (gepunktete Blocke) an die Abteilung flir Medizinische Parasitologie des Klinischen
Instituts fur Hygiene und Medizinische Mikrobiologie der Universitat Wien und von Toxokarose-Fallen (schraffierte Blocke) in
den Jahren 1995 - 2001.
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Einsatz sensitiverer Testmethoden zuriickzuftihren ist -
erscheint die Durchseuchungsrate der Normalbevolke-
rung in Osterreich im Verhiltnis zu unseren nordlichen
und ostlichen Nachbarstaaten Tschechische Republik
{durchschnittlich 18,4 %) (UnLikova & HUBNER 1998)
und Slowakei (13.7 %) (HAvASIOVA-REITEROVA et al.
1993) sehr niedrig. Auch in Deutschland und der Schweiz
wurden in der Normalbevélkerung (Blutspender) dhnlich
niedrige Seroprivalenzen (4,8 bis 5,1 %) wie in Osterreich
erhoben (KivMMmiG et al. 1991; STURCHLER et al. 1986)

Die Austestung von Risikogruppen, nimlich von Ji-
gern und Forstarbeitern in Vorarlberg und von Tierdrzten
in der Steiermark, hat erwartungsgemiB mit 14.3 % bzw.
30,7 % deutlich hohere Durchseuchungsraten ergeben
(AUER & ASPOCK 1994, 1998; DEUTZ et al. 1996a, b; No-
WOTNY et al. 1997). Auch in Siiddeutschland wurden von
Kivmic et al. (1991) bet Hunde- und Katzenhaltern sowie
bei Landwirten (in Siiddeutschland) deutlich hohere Se-
roprivalenzen (5,6, 10,9 bzw. 22,6 %) festgestellt. Eine
unerwartet niedrige Antikérperprivalenz wiesen hinge-
gen die Kanalarbeiter in Wien auf (in die Studie wurden
fast alle in Wien derzeit aktiven Kanalarbeiter einbezo-

Abb. 6: Eine aus dem Ei schlipfende Toxocara canis-Larve
(L3); daneben ein unbefruchtetes Ei

gen), 27 von insgesamt 389 Getesteten waren serologisch
positiv, dies entspricht einer Seroprivalenz von 6,9 %
(AUER & ASPOCK 1998). Damit liegt diese sogar noch un-
ter jener, die wir bei 406 Schwangeren (8.6 %) in Wien
festgestellt haben. Uberraschende Ergebnisse brachte die
Untersuchung von Asthma-Patienten in Wien: In dieser
Studie konnte gezeigt werden, dass weder hyperreaktive

0-10 11-20

21-30 3140

4150
Altersgruppen (Jahre)

51-60 61-70 71-80 >81

Abb. 7: Geschlechts- und Altersverteilung der wdhrend der Jahre 1995 und 2001 registrierten Toxokarose-Falle, gepunktete
Blocke: mannliche Patienten, schraffierte Blocke: weibliche Patienten.
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noch atopische Patienten mit respiratorischen Problemen
hiufiger Toxocara-positiv sind als die Normalbevélke-
rung (ZACHARASIEWICZ et al. 2000).

Das begrenzte Wissen um die Nosologie der Toxoka-
rose innerhalb der Arzteschaft hat zur Folge, dass diese
Helminthose nur selten differentialdiagnostisch abgeklart
wird, Angaben iiber die wahre Inzidenz liegen daher nicht
vor. Die ersten Toxokarose-Fille wurden in Osterreich im
Jahre 1971 beobachtet und im Jahre 1972 vom Grazer
Kinderarzt WENDLER beschrieben; seither dokumentieren
einige wenige Kasuistiken auch das Auftreten schwerer
Krankheitsverldufe in Osterreich (AUER et al. 1990; DiE-
TRICH et al. 1998; VARGA et al. 1998). Angesichts der Tat-
sache, dass die serologische Abklarung von Toxokarose-
Verdachtsfillen in Osterreich in den letzten Jahren (und
auch heute noch) ausschlieBlich an unserer Abteilung
durchgefiihrt wird, war es moglich, alle wihrend der letz-
ten Jahre in Osterreich diagnostizierten Fille zentral zu
erfassen. Allerdings wurde und wird in Osterreich — wie
auch in anderen Lindern Mitteleuropas — nur von einer
kleinen Zah! von niedergelassenen oder Spitalsirzten Se-
rum von Patienten mit Verdacht auf eine Toxokarose re-
gelmidBig zur laboratoriumsdiagnostischen Abklarung
eingesandt. Insgesamt wurden in der Zeit zwischen Jan-
ner 1995 und Dezember 2001 durchschnittlich 742 Se-
rumproben pro Jahr von Patienten mit Verdacht auf Toxo-
karose an unser Institut eingesandt, dabei wurde eine
durchschnittliche Inzidenz von Toxokarose (= Fille mit
Toxokarose-assoziierter Symptomatik und positivem se-
rologischen Befund) von 72 erhoben (Abb. 5).

Das Geschlechterverhiltnis war im Beobachtungszei-
traum ausgeglichen, das Altersspektrum umfasste alle Al-
tersklassen (1 bis iiber 90 Jahre). Besonders auffallend
und — aufgrund der Fachliteratur — unerwartet [von man-
chen Autoren wird die Toxokarose als Kinderkrankheit
angesehen (GLICKMAN & ScHANTZ 1981)], war der gerin-
ge Anteil (11 %) der Kinder zwischen | bis 10 Jahren;
dies diirfte vor allem dadurch bedingt sein, dass bei élte-
ren Patienten mit einem oft Giber lingere Zeit bestehenden
uncharakteristischen und/oder unklaren Krankheitsbild
mit Eosinophilie im Verhiltnis hdufiger die klinische Ver-
dachtsdiagnose ,,Toxokarose* gestellt und eine Blutprobe
zur serologischen Abklarung eingeschickt wird, als dies
bei Kindern der Fall ist (Abb.7).

In Osterreich muss daher — unter Zugrundelegung der
wihrend der letzten Jahre durchschnittlich etwa 70 regi-
strierten Toxokarose-Fillen pro Jahr — mit einer tatséch-
lichen Inzidenz von einigen hundert Fillen gerechnet

werden.

5 Die Toxokarose
5.1 Historisches

Die humanmedizinische Bedeutung von Toxocara-In-
festationen wurde erst Mitte des 20. Jahrhunderts erkannt.
Es waren die beiden Pddiater J. PERLINGIERO und P. Gy-
ORGY, die im Jahre 1947 im Philadelphia General Hospi-
tal einen 2jdhrigen farbigen Patienten mit dem — wie wir
heute wissen — klassischen Bild einer ,,Larva migrans vi-
sceralis beobachteten. Der Patient fieberte, wies Ge-
wichtsverlust auf, litt unter Husten, Erbrechen, voriiber-
gehender Diarrhoe, seine Leber war vergroBert und im
Differentialblutbild konnte eine markante Eosinophilie
festgestellt werden. Da sich der Zustand des Patienten
nach Erbrechen eines einzelnen ménnlichen Ascaris lum-
bricoides wesentlich besserte, wurde das beobachtete
Krankheitsbild diesem Ascaris zugeschrieben.

Im Jahre 1952 beschrieben BEAVER et al. (1952) drei
Patienten mit Hepatomegalie, Andmie und Eosinophilie.
Bei einem der Patienten konnte im bioptischen Material
aus der Leber eine Spulwurmlarve identifiziert werden.
Das Krankheitsbild wurde als ,,Larva migrans visceralis-
Syndrom* bezeichnet (NiCHOLS 1956). Durch SPRENT &
ENGLISH (1958) wurde erstmals die groBe medizinische
Bedeutung der durch Spulwiirmer von Hunden und Kat-
zen hervorgerufene Toxokarose als ,,public health pro-
blem‘ dokumentiert. Bereits im Jahre 1950 war von WIL-
DER die ,,nematode ophthalmitis* (= ,,Okulires Larva mi-
grans-Syndrom*) beschrieben worden. SchlieBlich wurde
in den 80iger Jahren ein drittes klinisches Bild charakte-
risiert, ndmlich das ,,covert toxocarosis syndrome* (Bass
et al. 1987; TAYLOR et al. 1987; man kann dies im Deut-

schen als ,,kryptische Toxokarose* bezeichnen.

5.2 Klinische Manifestationen

Heute unterscheidet man insgesamt drei verschiedene
Krankheitsbilder, das Larva migrans visceralis (LMV)-
Syndrom, das vor allem durch Appetitlosigkeit, Bauch-
schmerzen, Fieber, Hepatomegalie und (rezidivierende)
Bronchitiden gekennzeichnet ist. Leukozytose und Eosi-
niphile sowie Hypergammaglobulindmie sind zusitzliche
Hinweise fiir das Vorliegen eines LM V-Syndroms (GLIK-
CKMAN 1993). Der typische Toxokarose-Patient ist zwi-
schen zwei und sieben Jahre alt, ist geophag (Pica-Syn-
drom) und hat engen Kontakt mit Hunden oder Katzen
(GLICKMAN & ScHANTZ 1981).

Eigene Untersuchungen haben aber gezeigt, dass
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Abb. 8: Immunhistochemischer Nachweis von Toxocara
canis E/S-Antigen (braune Farbung) in einem histologischen
Leberschnitt einer mit T canis infizierten Maus.

nicht nur Kinder betroffen sind. sondern Erwachsene aller
Altersgruppen an einer Toxokarose erkranken konnen
(AUER & AsPOCK 1995, 1998; Abb. 7). Myokarditis, Ne-
phritis und Symptome von Seiten des ZNS sind nicht sel-
ten. ZNS-Involvierung fiihrt zu Krampfanfillen, psychia-
trischen Manifestationen oder zu einer Enzephalopathie
(FORTENBERRY et al. 1991),

Das OKuliire Larva migrans (OLM)-Syndrom
wird bei dlteren Kindern und Erwachsenen beobachtet
und manifestiert sich hiufig als einseitiger Visusverlust
oft kombiniert mit Strabismus (DINNING et al. 1988), Ein-
dringen der Larven in die Retina fiihrt im schlimmsten
Fall zur Bildung eines Granuloms (GILLESPIE et al, 1993),
das peripher oder am hinteren Pol auftreten kann. Diese
Granulome storen die Retina so, dass es zur Distorsion, zu
einer Heteropie oder Maculaablosung kommen kann
(SMALL et al, 1989). Eine diffuse Endophthalmitis oder
Papillitis mit sekundiarem Glaukom sind weitere Kompli-
kationen der wandernden und absterbenden Larven. Er-
blindung ist durchaus moglich, das Ausmall der Zerstd-
rung hiingt von der betroffenen Fliche ab, Ein OLM-Syn-
drom sollte bei jedermann angenommen werden, der ei-
nen einseitigen Visusverlust und Strabismus assoziiert
mit Haustierkontakten aufweist (Despommier et al.
1994). Die durch die Toxocara-Larven induzierten Au-
genschiadigungen dhneln oft einem Retinoblastom (DE-
spOMMIER & KarapeLou 1987). In der Vergangenheit
wurden viele Augen wegen der Fehldiagnose ,Retinobla-
stom™ mangels geeigneter diagnostischer Methoden enu-
Kleiert.

Das .covert toxocarosis“-Syndrom wurde bei Kin-

dern (v. a. in Irland) beobachtet und 1st vor allem durch Ver-
haltensauffilligkeiten (Aggressivititssteigerung), Schlaf-
storungen, Bauch- und Kopfschmerzen, Hepatomegalie,
Husten, mit und ohne Eosinophilie gekennzeichnet (Tav-
LOR et al. 1987). Auch in Osterreich wurde vor einigen
Jahren der erste ..covert toxocarosis“-Fall dokumentiert
(VARGA etal. 1998).

Dariiber hinaus werden aber auch immer wieder an-
dere Syndrome (Asthma, Rheuma) in ursichlichen Zu-
sammenhang mit Joxocara-Infestationen gebracht (Des-
owitz et al. 1981).

5.3 Pathogenese

Die wohl meisten Krankheitssymptome (Fieber, Hu-
sten, Bauchschmerzen) und pathologischen Verinderun-
gen (Hepatomegalie, Splenomegalie, Bronchospasmus,
Lymphadenopathie, Eosinophilie) werden sowohl durch
die Wanderung der Toxocara-Larven selbst als auch durch
die von ihnen induzierte Immunantwort des Wirtes verur-
sacht: Wie in (anderen) paratenischen Wirten, kénnen
sich die Larven im Menschen weder weiterentwickeln
noch hiuten. sie sind jedoch metabolisch sehr aktiv und
konfrontieren den Wirt einerseits mit antigen hochwirk-
samen Stoffwechselprodukten (,.excretory-secretory anti-
gens™), andererseits mit ebenfalls antigen wirkenden Sub-
stanzen (,.antigen shedding™) aus der Kutikula (MaizeLs
et al. 1984). Die Folge sind Entziindungsreaktionen (Bil-
dung von Granulomen), an denen Makrophagen. vielker-
nige Riesenzellen, vor allem aber cosinophile Granulozy-
ten beteiligt sind. Aktivierte Eosinophile sind in der Lage
durch Abgabe entziindungsreaktiver Proteine, z. B. major
basic protein/MBP. cosinophil cationic protein/ECP,
eosinophil peroxidase/EPO, eosinophil derived neuroto-
xin/EDN) Gewebe nachhaltig zu schidigen (z. B. End-
omyokardfibrose, Lungenfibrose; Schverlust) (Sery
1987, 1988: WonG et al. 1991). Dariiber hinaus wurden
immer wieder bei Toxokarose-Patienten (sowie auch in
experimentell mit 7. canis-Eiern infizierten Labortieren)
allergische Reaktionen (Asthma) mit hohem IgE-Spiegel
beobachtet werden (DesowiTz et al. 1981; Buus et al,
1994, 1995). Auch wir konnten bei etwa einem Drittel von
Patienten mit klinisch manifester Toxokarose erhdhte
IgE-Spiegel feststellen (OBwALLER et al. 1995, 1996).
Uberdies konnten wir bei Toxokarose-Patienten signifi-
kant hidufiger Autoimmunreaktionen (IgE/Anti-1gE-
Komplexe) nachweisen als bei klinisch gesunden Proban-
den mit spezifischem Tovocara-1gG-Antikdrperspiegel
(OBWALLER et al. 1998).
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6 Diagnose

Die Diagnose ,,Toxokarose* (LM V-, OLM-Syndrom)
wurde nach der Erstbeschreibung Anfang der 50er Jahre
ausschlieBlich klinisch gestellt, erst Mitte der 60er Jahre
wurden serologische Tests zum Nachweis spezifischer
Antikorper eingesetzt. Dabei erwies sich der von LAMINA
(1970) entwickelte Mikroprizipitationstest an lebenden
Larven als ein in Mitteleuropa weithin geschétzter Test.

Heute werden Toxocara-Infestationen mittels eines
hochsensitiven Enzymimmuntests (ELISA) in Kombina-
tion mit einem Westernblot-Verfahren unter Verwendung
hochspezifischer, unter in vitro-Bedingungen gewonne-
ner exkretorisch-sekretorischer (ES-) Antigene von T. ca-
nis diagnostiziert (deSAVIGNY 1975, deSAviGNY et al.
1979; MAGNAVAL et al. 1991, 1994; AUER & ASPOCK
1998). Die klinische Relevanz dieser Testkombination,
die auf dem Nachweis spezifischer IgG-Antikérper be-
ruht, ist jedoch limitiert. Aussagen iliber den moéglichen
Infektionszeitpunkt oder iiber Therapieerfolg oder -mif3-
erfolg lassen sich aus der erhobenen Antikérperkonzen-
tration nur bedingt ableiten. Der Nachweis anderer Anti-
korperklassen (IgA, IgE) oder von zirkulierendem Anti-
gen kann im Einzelfall zwar hilfreich sein, eine generelle
Verbesserung der klinischen Relevanz konnte aber auch
damit nicht moglich gemacht werden. Der Nachweis von
ECP (eosinophil cationic protein) im Serum von Toxoka-
rose-Patienten scheint hingegen hinsichtlich einer Unter-
scheidung zwischen rezenter und latenter Toxocara-In-
festation erfolgversprechend (MAGNAVAL et al. 2001).

Die Durchfiihrung von Gewebsbiopsien zum Nach-
weis von Toxocara-Larven ist wegen der sehr geringen
,,Trefferquote® nicht zielfiihrend, der Nachweis von Toxo-
cara ES-Antigen in Gewebeschnitten ist jedoch mittels
immunhistochemischer Methoden moglich (Abb. 8§,
AUER & ASPOCK 1998).

Bildgebende Verfahren (Ultraschall, Computertomo-
graphie, Magnetresonanz) spielen bei der diagnostischen
Abklidrung einer Toxokarose nur eine untergeordnete Rol-
le; Granulome in der Leber oder auch im Gehirn konnen
dabei mehr oder weniger gut lokalisiert werden; eine To-
xokarose kann aber nur in Zusammenhang mit einem po-
sitiven serologischen Ergebnis wahrscheintich gemacht
werden (ROTTINGER & HADIDI 1991; DUPREZ et al. 1996;
BALDISSEROTTO et al. 1999)

Die Diagnose ,,Okuldre Toxokarose wird auch heute
noch vor allem durch eine klinische Untersuchung durch
den Ophthalmologen gestetlt. Das OLM-Syndrom resul-
tiert mit hoher Wahrscheinlichkeit aus einer sehr geringen
Infektionsdosis, so dass das Immunsystem kaum gefor-

dert wird (KAYES 1997); ein negativer (mittels ELISA und
Westernblot) erhobener serologischer Befund schlieBit da-
her bei Patienten mit einem* OLM-assoziierten* Krank-
heitsbild einen Toxocara-Befall nicht aus.

7 Therapie

Die Therapie der (viszeralen) Toxokarose stellt auch
heute noch ein ungeldstes Problem dar. Zwar stehen mit
den Benzimidazolderivaten Thiabendazol, Mebendazol
und Albendazol sowie dem Diethylcarbamacin (DEC)
durchaus potente Antihelminthika zur Verfligung, sie wei-
sen aber bei Toxocara-Befall nicht jenen Therapieerfolg
auf, wie dies bei anderen Helminthosen der Fall ist. Nach
MacGnavaL (1994, 1995) stellt Diethylcarbamacin/DEC
(3-4 mg/kg/die, 21 Tage) den effizientesten Wirkstoff dar,
allerdings ist in etwa 20 % der Fille mit deutlichen
Nebenwirkungen (Hautausschldge, Juckreiz, Fieber,
Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen) zu
rechnen; dariiber hinaus ist DEC in vielen Lindern — dar-
unter auch in Osterreich — nicht registriert. Auch Thia-
bendazol (2 x 0,25 mg/kg/die; 5 Tage) erwies sich eben-
falls als durchaus wirksames Medikament, aber auch die-
ser Wirkstoff ist durch unangenehme Nebenwirkungen
(Ubelkeit, Erbrechen) ausgezeichnet und sollte keines-
falls bei Patienten mit einem Toxocara-Befall des Her-
zens oder des ZNS eingesetzt werden (MAGNAVAL 1994).
Dagegen erwies sich Mebendazol (1 g 3 x taglich) fiir 21
Tage als erfolgreich bei der Behandlung von Erwachse-
nen (BEKHTI 1984). MAGNAVAL (1994) gibt fiir Mebenda-
zol (10-15 mg/kg/die, 3 Tage fir 6 Wochen) einen Wirk-
samkeitsgrad von 57 % an. Albendazol gilt heute als Me-
dikament der Wahl, von STURCHLER et al. (1989) wird ei-
ne Stigige Behandlung mit 10 mg/kg/die empfohlen,
MaGNAVAL (2002, persénliche Mitteilung) gibt fiir Alben-
dazol (10 mg/kg/die) bei einer Behandlungsdauer von 15
Tagen eine 10%ige Fehlerquote an. Die Vertriglichkeit
von Albendazol ist hoch, reversible passagere Transami-
nasenerhhungen sind méglich.

Die Behandlung des OLM-Syndroms basiert in erster
Linie auf der Verbreichung von antiinflammatorischen
Wirkstoffen (z. B. Kortikosteroide) (MAGNAVAL et al.
1994) oder auf einer Kombination von Steroiden und Al-
bendazol (BARISANI-ASENBAUER et al. 2001).

8 Die humanpathogene Bedeutung anderer
Spezies aus der Familie der Ascarididae

Neben dem Hunde- und dem Katzenspulwurm (7. ca-



nisund T. cati), den Ascaris-Arten A. lumbricoides und A.
suum, die beide den Menschen als Endwirt , benutzen*
und seine Gesundheit nur unwesentlich beeintrichtigen,

“kommt unter den restlichen sechs humanmedizinisch re-
levanten Askarididen-Spezies (Tab. 1) vor allem Baylis-
ascaris procyonis (Spulwurm des Waschbdren), aber auch
Lagochilascaris minor erhebliche medizinische Bedeu-
tung zu.

Waschbiren sind mittlerweile beinahe weltweit ver-
breitet, Befallsraten mit Baylisascaris procyonis bis zu
90 % wurden beobachtet. Aufgrund der peridomestischen
Lebensweise des Waschbiren ist auch der Mensch in zu-
nehmendem MaBe dem Risiko einer Infektion ausgesetzt.
Der Mensch erwirbt die Infestation durch orale Aufnahme
embryonierter Eier durch Schmutz- und Schmierinfek-
tion. Die im Diinndarm schliipfenden Larven gelangen
durch aktive Wanderung in innere Organe (Larva migrans
visceralis), in die Augen (okuldre Larva migrans) oder ins
Zentralnervensystem (neurale Larva migrans). Das klini-
sche Spektrum ist breit und umfasst, in Abhéngigkeit von
der Organlokalisation, eine eosinophile Enzephalitis oder
Meningoenzephalitis, einen eosinophilen kardialen Pseu-
dotumor sowie diffuse, unilaterale, subakute Neuroretini-
tis und Retinochorioiditis (KUCHLE et al. 1993; GOLDBERG
et al. 1993; SorviLLO et al. 2002). Der erste humane
B. procyonis-Fall wurde im Jahre 1984 bei einem zehn
Monate alten Kind diagnostiziert; bis Frithjahr 2002 wur-
den weltweit insgesamt elf Fille beobachtet, vier davon
verliefen tddlich. Die Diagnose beruht heute noch in er-
ster Linie auf dem direkten Nachweis der Wurmlarven in
histologischen Schnitten. Auch der Nachweis spezifi-
scher Antikorper mittels serologischer Methoden (ELI-
SA, Westernblot) ist moglich (CUNNINGHAM et al. 1994);
allerdings stehen (noch) keine kommerziellen Testkits zur
Verfugung. Eine effektive antihelminthische Therapie
steht derzeit ebenfalls nicht zur Verfiigung; im Fall von
okuldrem Larva migrans-Syndrom erwies sich die Laser-
Photokoagulation als erfolgreich.

Lagochilascaris minor-Infektionen des Menschen
sind wahrend der letzten 15 Jahre in mehreren Landern
Mittel- und Siiddamerikas beschrieben worden. Die Lago-
chilaskaridiose manifestiert sich klinisch als tumurése
Verinderung (Knoten, Pseudozyste, Abszess) in der Hals-
region, die auch auf benachbarte Bereiche (z. B. Schli-
fenbein, Nasenhohle, Zahnalveolen, Tonsillen, Ohr) iiber-
greifen kann. Die Diagnose basiert auf der klinischen
Untersuchung, die Therapie umfasst sowohl eine chirur-
gische Entfernung des Tumor und/oder die Verabreichung
von Antihelminthika (eventuell in Kombination mit der
chirurgischen Therapie); dabei erwies sich Ivermectin als

erfolgreich (CaLvoriiia et al. 1998).

Umfassende Daten iiber Vorkommen und Haufigkeit

von Infestationen des Menschen mit Parascaris.equorum,

Toxascaris leonina, Toxocara pteropodis und T. vitulorum
sind derzeit nicht vorhanden (CoomBs & CROMPTON
1991).

9 Prophylaxe

Toxocara-Infestationen oder Infestationen mit ande-
ren humanpathogenen Askariden kénnen durch prophy-
laktische Maflnahmen zwar nicht vollig verhindert wer-
den, es ist aber durchaus méglich, das Infektionsrisiko be-
trachtlich zu vermindern: Hunde und Katzen (und als
Haustiere gehaltene Waschbiren) sollen regelmiBig ent-
wurmt, Kinder von kontaminierten Spielpldtzen fernge-
halten und Hinde nach Kontakt mit Erde sorgfaltig gewa-
schen werden. Auch Dampfsterilisation von Sand in 6f-
fentlichen Sandkisten kann zur Abtdtung von Toxocara-
Eiern eingesetzt werden. Personen, die aus beruflichen
(oder anderen) Griinden (z. B. Tierdrzte, Landwirte,
Schlachthausangestellte, Jager, Hunde-, Katzenziichter)
humanpathogenen infektionstiichtigen Wurmeiern be-
sonders ausgesetzt sind, sollten die Mdglichkeiten der
»Seroprophylaxe* niitzen und sich regelmiaBig einer Blut-
untersuchung auf spezifische Toxocara- Antikdrper unter-
suchen lassen. Aber auch bei Personen ohne spezielle Ex-
position —immerhin sind Toxocara-Eier und Eier anderer
humanpathogener Askarididen in der Natur und unserer
Umwelt weit verbreitet —, macht es durchaus Sinn, in gré-
feren zeitlichen Intervallen (jahrlich), den serologischen
Toxocara-Status festzustellen, um zum einen zu doku-
mentieren, (noch) nicht mit dem Erreger in Kontakt ge-
treten zu sein (bei negativem serologischen Befund), zum
anderen, um — bei positivem serologischen Befund — eine
mogliche Ursache fiir ein bestehendes krankhaftes Zu-
standsbild gefunden zu haben.

10 Zusammenfassung

Toxocara canis und T. cati (sowie auch einige ande-
re Spezies aus der Nematoden-Familie der Ascaridi-
dae) sind nicht nur weltweit verbreitete Parasiten von
Hunden, Fiichsen und Katzen (und anderen Kaniden
und Feliden), sondern kénnen akzidentell auch in den
Menschen, einen Fehlwirt, gelangen und mitunter
schwere Krankheiten, die Toxokarosen, hervorrufen.
Unter dem Begriff ,,Toxokarose“ werden verschiedene
Krankheitsbilder zusammengefasst: das viszerale
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Larva migrans-, das okuldre Larva migrans-Syn-
drom, die kryptische Toxokarose (,,covert toxocaro-
sis“) und auch andere klinische Symptomkomplexe
(z. B. Asthma, Epilepsie, Rheuma) werden immer wie-
der in Zusammenhang mit Toxocara-Infestationen ge-
bracht. In Osterreich wurden wihrend der letzten
Jahre durchschnittlich mehr als 70 Toxokarose-Fille
pro Jahr registriert, die wahre Inzidenz diirfte indes
mehrere hundert Krankheitsfille umfassen. Auch
seroepidemiologische Untersuchungen haben erge-
ben, dass Toxocara-Infestationen des Menschen weit
hiufiger sind, als bislang angenommen wurde, da
Durchseuchungsraten von 3,7 % (Normalbevblke-
rung) bis 30,7 % (Tieriirzte) festgestellt wurden. Die
vorliegende Arbeit stellt daher den Versuch einer Syn-
opsis der Nosologie dieser weithin (noch immer) unbe-
kannten Helminthozoonose dar, gibt einen Uberblick
iiber die Hiufigkeit und Verbreitung der Erreger und
zeigt die diagnostischen und therapeutischen Mog-
lichkeiten auf.

Schliisselwodrter: Toxocara canis, T. cati, Toxo-
karose, Osterreich, Epidemiologie, Diagnostik, The-
rapie.
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