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Abstract:

Trichinellosis — an almost forgotten hel-
minthosis in Central Europe

Nematodes of the genus Trichinella (family: Trichinellidae)
are ubiquitously occurring parasites of carnivores, omnivo-
res, and sometimes accidently of herbivores and humans, who
acquire the infection by oral ingestion of raw or undercooked
meat. Today, we know ten different Trichinella genotypes (T1-
T10), seven of them have been differentiated on the species le-

also circulates in domestic animals.

Since the first detection of 7. spiralis (s.l.) in Austria in the
year 1866, 71 human trichinellosis cases, seven of them with a
lethal outcome, have been registered in Austria. The last out-
break was observed in the provinces of The Tyrol and Salz-
burg in 1969. Within the period of 1986 — 2000 14 imported
cases of trichinellosis have been reported to the Austrian
health authorities.

The present paper tries to focus the attention of Central
Eurepean physicians on the nosology as well as to diagnostic,
therapeutic and prophylactic aspects of trichinellosis, which

in recent years has become a rather rare, but still quite severe

vel: T. spiralis s. str., T. nativa, T. britovi, T. pseudospiralis, T. o
helminthic disease.

murrelli, T. nelsoni, T. papuae. All ten genotypes are main-
tained in nature in a sylvatic cycle, 7. spiralis s. str., however, Key words: Trichinella spiralis s.l., trichinellosis, Austria.

1 Einleitung autochthonen Fille in Osterreich vor mehr als drei Jahr-
zehnten diagnostiziert. Die Trichinellose ist deshalb bei-
Die Trichinellose ist eine ubiquitir verbreitete, subkli-  nahe schon in Vergessenheit geraten.

nisch bis tddlich verlaufende Zoonose, die durch Faden- . . . . .
_. . Die Entwicklung des internationalen Reiseverkehrs
wiirmer des Genus Trichinella hervorgerufen wird. Man . . . . .
o (Tourismus, Fliichtlinge, Zuwanderer) einerseits und die
vermutet, daf} die Trichinen Anfang des 19. Jahrhunderts .. . .
. L . . Globalisierung des weltweiten (Nahrungsmittel-) Han-
mit chinesischen Schweinen nach Europa gelangt sind. o . . .
dels, vor allem auch mit Lindern, die Fleisch exportieren

und in denen Trichinen in Wild- (z.B. USA) und Haustie-
ren (Osteuropa) endemisch vorkommen, anererseits, ha-
Heute wissen wir, dass es innerhalb des Genus Trichi-  pen es mit sich gebracht, dass auch Mitteleuropéer immer

nella nicht nur eine Art, T spiralis, gibt, sondern dass  wjeder (und immer leichter) Trichinen-Infektionen erwer-
weltweit (zumindest) zehn verschiedene Genotypen exi-

Entdeckt wurden sie 1835 in London, also vor fast 170
Jahren (siehe unten).

ben kénnen, z.B. durch Genuss ,,exotischer Fleischspei-
stieren, sieben davon wurden im Rang einer Spezies ab- ., (; B Biirenschinken). Daher kann auch der in Mittel-
gegrenzt: T. spiralis (s.str. = sensu stricto) (OWEN, 1835),
T nativa (BriTOV & BOEV, 1972), T. britovi (Pozio et al.,
1992), T. pseudospiralis (GARKAVI, 1972), T murelli (Po-
710 & LAROSA, 2000), T. nelsoni (BrRiTov & BOEV, 1972),
T papuae (Pozio et al., 1999) (Pozio et al. 1992, Pozio

2000) (Tab. 1) .

europa titige Arzt mit der diagnostischen Abkldrung und
der Therapie von Trichinellose-Fillen konfrontiert wer-
den. Nicht zuletzt deshalb soll im folgenden der derzeiti-
ge Stand des Wissens der Epidemiologie, Nosologie, Dia-
gnostik, Therapie und Prophylaxe dieser gefihrlichen
Helminthose zusammengefasst werden.

Wegen der seit vielen Jahrzehnten in Mitteleuropa be-
stehenden gesetzlich vorgeschriebenen Trichinenuntersu-
chung bei den als Infektionsquelle fiir den Menschen in 2 Historisches
Frage kommenden Haus- und Wildtierarten ist die Trichi-

nellose sehr selten geworden. So wurden die letzten Im Dezember 1834'? wurde Paolo BIANCHI, ein aus

! Die Geschichte der Entdeckung der Trichinen wird mit geringen Abweichungen oder Ausschmiickungen immer wieder erzihlt (vgl. CLaus 1877;
HIRSCHMANN 2001). Tatsache ist, dass die erste Publikation iiber das verinderte Aussehen der Muskulatur einer menschlichen Leiche - ,,probably depen-
ding upon the formation of very small cysticerci* — schon 1833, also zwei Jahre vor der nomenklatorisch giiltigen Beschreibung des Patienten durch
OWEN, erschien. Der Autor war ein in London wirkender Demonstrator der Anatomie, J. HILTON. Es hat indes den Anschein, dass James PAGET tat-
sichlich als erster eine mikroskopische Untersuchung dieser — Lehrern und Studenten der Anatomie durchaus bekannten — Kérperchen in der
Muskulatur von Leichen vornahm und dabei den Parasiten in seiner wurmformigen, aufgerollten Gestalt entdeckte, den kurz darauf Richard OWEN
(jener OWEN, 1804-1892, der den Terminus ,,Dinosaurier ebenso wie die Begriffe ,, Analogie” und ,,Homologie* in die Biologie eingefiihrt hat) als
Trichina spiralis beschrieb. (R. OWEN hielt den Organismus allerdings fiir ein Infusorium der Gruppe der Vibronen, erkannte also nicht die Nematoden-
Natur.) Abb1. zeigt die noch im Jahr der Beschreibung erfolgte deutsche Ubersetzung von R. OWEN mit Kommentar von Jacob HENLE (1809-1885).
Der Name Trichina erwies sich als priokkupiert, daher wurde der Name Trichinella fiir das Genus eingefiihrt. Es heisst, dass das St. Batholmius
Hospital damals kein Mikroskop besaB, so dass der Student J. PAGET ins Britische Museum ging, wo ihm Robert BROWN (jener BROWN, nach dem die
BrowN’sche Molekularbewegung benannt ist) sein Mikroskop zur Verfugung stellte. James PAGET (1814-1899), spater geadelt, ging als einer der bedeu-
tendsten Arzte, die England hervorgebracht hat, in die Geschichte ein. Der Morbus PAGET, die Osteodystrophia deformans, ist das bekannteste Beispiel
einer nach ihm benannten Krankheit. Der Urgroineffe von James PAGET ist iibrigens der Zoologe Oliver PAGET (geb. 1922), der von 1979 bis 1987 das
Naturhistorische Museum in Wien leitete und dabei eine Reihe von bedeutsamen Neuerungen einfiihrte.
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Abb. 1: Deutsche Ubersetzung der Beschreibung der Trichina spiralis durch R. Owen (1835) mit Kommentaren von Henie (Bibl
H. & U. AsPOCK)

“In emnem spannend geschriebenen Aufatz versucht Jan V. Hrscamans (2001) wahrschemlich zu machen, dass Wolfgang Amadeus MozaRT an einer
Trichinellose zugrunde gegangen ist. Auch wenn Mozagr vermutlich an einer anderen Krankheit gestorben ist, kann die Lektiire wegen der Fille medizin-
und musikhistorischer Daten und ongineller Versuche einer Beweisflihrung insbesondere Musikinteressierten Parasitologen wiirmstens empfohlen werden.
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Tab. 1: Ubersicht Uber die wichtigsten biologischen und epidemiologischen Charaktenstika der heute bekannten Genotypen
des Genus Trichinella und der beschriebenen Spezies

(Ve

oY)

Spezies Geno-| Vorkommen Wirte Art des Kollagen- |Nachweis im
typ Lebenszyklus| kapselbildung| Menschen

T spiralis s.str. Ti Weltweit Viele verschiedene Domestisch, Ja Ja
(Owen, 1835) Siugeticrarten; synanthropisch,
RaLLiET, 1896 Mensch sylvatisch
T native (Brmov & T2 Arktis, Karnivore; Sylvatisch Ja Ja
Bokv, 1972) Subarktis Omnivore; Mensch

der Holarktis
T britovi (Pozio et T3 GemiiBigte Karnivore, Sylvatisch Ja Ja
al., 1972) Zonen der Omnivore; Mensch

Paldarktis
T. pseudospiralis T4 Weltweit Viogel, Beuteltiere, Sylvatisch Nein Ja
(Garkavi, 1972) Nagetiere, Schwein;

Mensch

T murrelli (Pozio & |  T5 GemiiBigte Karnivore, Sylvatisch Ja Ja
Larosa, 2000) Zonen der Omnivore; Mensch

Nearktis
Trichinella sp. T6 Subarktische Karnivore Sylvatisch Ja Nein

Regionen

Nordamerikas
T nelsoni (Brmov & | T7 Tropisches Karnivore, Sylvatisch Ja Ja
Boky, 1972) Afrika Omnivore; Mensch
Trichinella sp. T8 | Siidafrika, Karnivore Sylvatisch Ja Nein

Namibia
Trichinella sp. T Japan Karnivore Sylvatisch Ja Nein
T papuae (Pozioet| TI0 | Papua Wild- und Sylvatisch Nein Nein
al., 1999) Neuguinea Hausschweine

[talien stammender und in London lebender Barometer-
macher, ins St. Bartholomius-Krankenhaus gebracht. Er
klagte iiber Appetitlosigkeit, Husten. Riickenschmerzen,
er war ausgemergelt und schwach, hatte eine vergroBerte
Leber und geschwollene, dematdse Beine. Trotz der Ver-
abreichung von Stirkungsmitteln und von Sedativa, kriif-
tiger Diiit und der Behandlung mit Blutegeln, verschlech-
terte sich sein gesundheitlicher Zustand. Sein Abdomen
war aufgebliht und schmerzhaft, er starb am 29. Jinner
1835 nach mehreren blutigen Durchfallsstihlen. Bei der
drei Tage spiter durchgefiihrten Obduktion wurden tuber-
kuldse Kavernen in den oberen Lungenfliigeln gefunden,
die Leber war vergrofert und verfettet, die Nieren zeigten
Zeichen einer chronischen Nephritis und der Diinndarm
war ulzerds. In den Muskeln wurde eine groBle Zahl win-
ziger weiBlicher Flecken beobachtet. Thomas WORMALD,
ein Demonstrator im anatomischen Institut. hatte bereits
frither dhnliche Beobachtungen gemacht und festgestellt,
dass diese . sandigen™ Strukturen ein rasches Stumpfwer-

den der Skalpelle verursachten. Diese Fleckchen wurden
aber als Skelettnadeln der Muskeln oder als Absiedelung
erdiger Substanzen angesehen. Bei der Obduktion des
Herrn BiancH! war jedenfalls im Sektionsraum gerade Ja-
mes PAGET, ein 21jdhriger Medizinstudent des ersten Stu-
dienjahres, anwesend, der seinen Lehrer, Professor Owen,
auf diese weillen , Flecken™ in der Muskulatur aufmerk-
sam machte; OWEN schrieb in einer ein Jahr spiter er-
schienen Publikation: ,, Mr. PAGET, einem intelligenten
Studenten, war die ungewdhnliche Erscheinung an den
Muskeln aufgefallen” und weiter: , . Mr. PAGET beobachte-
te als erster die Wiirmer im ltaliener” (Grove 1990).

Zwilf Jahre spiter (im Jahre 1845) konnten Trichi-
nen-Larven erstmals in den Muskeln einer Katze — von
Ernst Friedrich Gustav HErBST (1851) in Gottingen —, im
Jahre 1846 in Schweinen — vom amerikanischen Arzt J.
LEIDY (1846, 1866) — nachgewiesen werden. SchlieBlich
war es wieder HerssT (1851), dem die Ubertragung von
Trichinen durch Verfiitterung von Dachsfleisch auf einen
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Hund gelang. 1857 beobachtete Rudolf LEUCKART das
Ausschliipfen von ,Wiirmern* aus den Muskelkapseln
unmittelbar nach der Verflitterung von trichindsem
Fleisch an Miuse, und 1859 war es schlieBlich Rudolf
VircHOW, der adulte Trichinen im Diinndarm von experi-
mentell infizierten Hunden fand. Im Jahre 1860 bewies

Abb. 2: R. Liuckart (1866): Titelseite und Tafel | und I
(Bibl. H, & U. Aspock).

F.A. ZENKER, dass Trichinella spiralis beim Menschen ei-
ne schwere Krankheit hervorrufen kann. Er fand erstmals
adulte Trichinellen im Darm von Menschen, demonstrier-
te, dald die Larven intrazellulir lokalisiert sind und stellte
die Verbindung zwischen dem Erwerb der Infektion mit
dem Konsum von ungekochtem Schweinefleisch her,

Im Jahre 1863 kam es in Hettstadt (Landkreis Man-
felder Land, Sachsen-Anhalt, Deutschland) zur ersten
groBen Trichinellose-Epidemie mit 150 Erkrankten und
28 Todesfillen; bereits ein gutes Jahr spiter gab es in He-
dersleben, ebenfalls in Sachsen-Anhalt (Landkreis Mag-
deburg), einen zweiten Trichinelloseausbruch: 350 bis
400 Menschen erkrankten an Trichinellose, 102 starben
(Krop 1866). 1866 ershien auch die groBe zusammenfas-
sendeArbeit von R. LEUCKART (Abb.2). Den Beweis, dass
die Trichinenlarven himatogen vom Darm in die Musku-
latur transportiert werden, erbrachten Herrick & Jang-
wAY (1909).

1911 wurde erstmals ein serologischer Test, eine
Komplementbindungsreaktion (KBR), zum Nachweis
von spezifischen Antikérpern gegen Trichinella-Antigen
durchgefiihrt (STROBEL 1911).

Mit der Entwicklung der Ende Benzimidazole und
deren Derivate Ende der 50er Jahre standen erstmals po-

LYV

(¥ %)
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Abb. 3: Entwicklungszyklus von Trichinella spiralis. (Aus
Eckert 2001.)

- Mannchen und Weibchen im Dunndarm eines Wirtes;

: von Weibchen produzierte Larve;

: Larve beim Eindringen in Muskelzelle;

- in Muskulatur eingekapselte Larve,

: Freiwerden der Larve aus der Kapsel nach peroraler
Aufnahme durch einen Wirt;

: Infektion von Wirten mit Muskellarven;

- Nager als Wirte;

: Haustiere als Wirte;

- Ubertragung der Parasiten auf den Menschen durch
trichinelloses Fleisch.

BB W =
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Trichinella spiralis ist ein typischer Zoonose-Erreger und ein
Beispiel fir einen monoxenen, eurytken, permanenten Para-
siten.

tente Anthelminthika zur Verfigung: 1963 wurde der
Wirkstoff Thiabendazol erstmals auch in der Trichinello-
se-Therapie eingesetzt (CampiiLL & CUCKLER 1962); seit
1978 steht das wesentlich besser vertriigliche Albendazol
zur Verfligung (McCRACKEN 1978).

Aufgrund intensiver epidemiologischer und moleku-
larbiologischer Untersuchungen konnte Pozio etal. (1992)
die Existenz von zumindest fiinf verschiedenen Trichinel-
la-Spezies nachweisen.

3 Biologie der Erreger
3.1 Morphologie und Struktur

Die Trichinen zihlen zu den kleinsten Wiirmern iber-

haupt, die adulten Trichinellen (,,Darmtrichinen™) weisen
eine Korperlinge von 1.5 mm (2) bis 3 mm (9) und einen
Korperdurchmesser von 36 um (beide Geschlechter) auf.
Ein Trichinellen-Weibchen setzt zwischen 1000 und 2000
Larven ab, die neugeborenen L1-Larven sind 80 pm lang
und 7-8 pm dick und sind durch ein im Osophagus be-
findliches, retraktiles Stilett charakterisiert, das ithnen ein
Eindringen in Zellen ermoglicht, Die infektiésen L1-Lar-
ven (,.Muskeltrichinen*) messen etwa | mm Linge und
weisen einen Korperdurchmesser von 36 pym auf.

3.2 Lokalisation und Entwicklung

Die Adulttiere leben, eingebettet in der zelluldren Ma-
trix von Epithelzellen, im oberen Teil des Diinndarmes.
Sie sind Aerobier und erniihren sich von Niihrstoffen des
Darminhalts des Wirtes, wobei der Aufnahmemecha-
nismus noch weitgehend unbekannt ist. Méglicherweise
nehmen sie kleinmolekulare Nahrungsbestandteile iiber
die Kutikula oder hyperdermale Driisenzellen auf (DEg-
spoMMIER 1998). Die Muskeltrichinellen leben hingegen
als strikte Anaerobier in einer adaptierten Muskelzelle,
die als Ammenzelle (.nurse cell”) bezeichnet wird: darin
konnen sie viele Monate, ja sogar Jahre, am Leben bleiben
(STEWART 1983).

Nach der oralen Aufnahme hiuten sich die Muskeltri-
chinellen im Diinndarm des (neuen) Wirtes viermal
(innerhalb von 30 Stunden) und werden zum Adultus. Die
morphologische Verinderung wird dabei von einem dra-
matischen Wechsel ihres Metabolismus begleitet: aus ei-
nem Anaerobier wird innerhalb von etwa 24 Stunden ein
Aerobier.

3.3 Lebenszyklus und Ubertragung

Die Trichinellen kommen weltweit bei Karnivoren
vor, wobei sowohl Fleischfresser im engeren Sinne (z.B.
Kaniden, Feliden) als auch Allesfresser (z.B. Schwein,
Bir) sowie der Mensch befallen werden konnen. (Ein
Wirtswechsel ist fiir die weitere Entwicklung der Trichi-
nen obligatorisch.) Dariiber hinaus sind aber auch Tiere
empfinglich, die nur ausnahmsweise Fleisch fressen (z.B.
Pferde). Die Transmission der Trichinellen kann {ber ei-
nen sylvatischen und/oder einen domestischen Zyklus er-
folgen: Der sylvatische Zyklus umfasst verschiedene
wildlebende Raubtiere und Aasfresser (in gemaBigten Zo-
nen z.B. Fuchs, Wolf, Wildschwein, Bar, Schleichkatze.
Puma), im domestischen Zyklus zirkulieren die Trichinel-
len zwischen Hausschwein und Ratten, letztere dienen als
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Abb. 4: L1-Larve von Trichinella spiralis s.1. in der Muskulatur ~ Abb, 5: Trichinella spiralis, Muskeltrichinen (L1) nach Verdau-

(Zwerchfell) einer experimentell infizierten Maus (Nat. Gr.: ca.
200 pm).

Abb. 6: Trichinella spiralis, Muskeltrichinen (L1) in der Mu-
skelfaser,

Reservoir. Sowohl der sylvatische als auch der domesti-
sche Zyklus kann Ausgangspunkt fur Infektionen des
Menschen sein, der die Infektion — wie auch andere Wir-
te — durch orale Aufnahme von rohem oder nicht garem
Fleisch erwirbt; die aufgenommenen Trichinenlarven
werden durch Einwirkung von Verdauungsenzymen im
Magen aus ihrer Kapsel befreit und mit der Darmperistal-
tik passiv in den oberen Teil des Diinndarms transportiert,
wo sie — an der Zottenbasis — in Darmepithelzellen ein-
dringen (Abb. 3). Innerhalb von 24-30 Stunden durchlau-
fen sie in der Darmschleimhaut eine rasche Entwicklung
zum Adulttier (siche oben). Die Minnchen sterben nach
der Begattung der Weibchen rasch ab, die Weibchen .. ge-
baren* wihrend der folgenden fiinf Tage zwischen 1.000
und 2.000 Larven, die in die Lamina propria eindringen
und iiber LymphgefiBe und den Pfortaderkreislauf in den
arteriellen Kreislauf gelangen. In den Kapillaren verlas-
sen die Larven das BlutgefiBsystem und dringen in ver-

ung der Muskulatur

Abb. 7: Trichinella spiralis, Muskeltrichinen (L1) im histologi-
schen Schnitt (linke Bildhalfte und Mitte).

schiedene Zellen ein: allerdings konnen sie nur in Ske-
lettmuskelzellen iiberleben (JASMER 1995). Innerhalb von
20 Tagen ist die Ammenzelle ausgebildet, in der sie viele
Monate und Jahre am Leben bleiben kénnen (Abb. 4, 5).
Nach sechs bis 12 Monaten beginnt die Verkalkung der
Parasitenkapsel, erst wesentlich spiter (unter Umstinden
nach vielen Jahren) jene der Larven (Abb. 6, 7),

4 Geographische Verbreitung von Trichinel-
la spiralis s.l. und der Trichinellose

4.1 Geographische Verbreitung von Trichinella
spiralis s.|.

Von den zehn anerkannten Genotypen, darunter sie-
ben im Rang einer Spezies, haben nur zwei, nimlich
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Tab. 2: Zeittafel zur Dokumentation von Trichinen-Infektionen in Osterreich

Zeitraum Nachweis Quelle
Anfang 1866 Erstnachweis von Trichinella spiralis in 2 von 35 untersuchten BRrAUER 1866; RoLL & WEDL
Ratten (Wien) 1866
Bis 22. 3. 1866 Nachweis von T spiralis in 3 von insgesamt 131 untersuchten WepL & RoLL 1866
Ratten (Wien)
Bis 3. 6. 1866 Nachwms von T. spiralis in 4 von msgesaml_l‘.-'i untersuchten _Rm 1866
Ram:n (Wicn)
. Bis 9.- 11. 1866 Nachwms von T qm-ulu in Schweinen (Wien), in 4 Fﬂchsen— _Rou_l;mw—ﬂl Isob_b -
(NO), in | Hamster; Erstnachweise von (vereinzelten)
Humanfillen in Osterreich
1919 - 1930 53 Humanfille, 7 davon mit todlichem Ausgang in Hamy 1970
1924 - 1930 Nachweis \'.on Trichinen bei 119 t_danmu:r 25 inlindischer in Hinamy 1970
Herkunft) geschlachteten Schweinen (Wien)
1942 - 1947 Nachweis von Trichinen in 65 geschlachteten Schweinen auslan- H~oLIK 1947
discher Herkunft (W:en)
1952 - 1968 Nachweis von Trichinen in 47 (darunter 12 mlﬁndischcr Herkunft) | in Hizatoy 1970
geschlachteten Schm:ncn (Wien)
Juni 1950 - Nach;a von _T spiralis in einer Birin (Land Salzburg) WickNGeN 1953
1950 I Humanfall in Lend/Salzburg b in WICKINGEN l;53
1953 2 Hummfil; (Niedcr(‘;stﬂmich]’ __ _A_nach; Statistik** R
. 1957 | Humanfall (Steiermark)* =4
1960 | 1 Humanfall (Niederdsterreich)* L ) T .
1967 1 HMfa]l (Oberdsterreich)* 3 -n-
Mirz 1969 | Strker Trichinenbefall bei cinem Fuchs (Thorl Steiermark) | Hoamv 1970
. Y‘J_';'(l 12 Hu.ma.nﬂillc in Ostem:wh (Salzburg und Tirol) I~ h;ut;{;m_
.??W[ i ;;hgla_T \rpfmh.: in IRTon 190 untersuu.hi:Fi;chsen in 1 H;MD\' 19’?0 1971, 1976 3
Osterreich
i 1982 Nachweis von T sp:rm‘as m Wlldschwclncn n N:cdmﬁ_stm-r_eg r _EDELIIOFER t_:i_lll_ 1984 -
" 1986 i 3 Humanfille (importiert)* _Amtliﬁmisﬁk“ N
19;0 0 I-Iuma.nf' l]c Amtlmhc Slatlsnlt“
1991 0 Humanﬁl[c - Amliu:;l; Stanshl:"
1992 0 Humanfille - Amtliche Statistik**
1993 0Humanfille S Amtliche Suatistik** |
1994 I 4 Humanfille (importiert)* : A;'mli:che Sl:atistik_‘ ’
1995 i i }hl_ma_nfall ( imporlim;‘ . _AmllicI;_Statistik" :
1996 0 Humm::fi_llc o - ) T, Amthche Statistik**
1997 0 Humanfille - Amtliche S!ansnk_“_ )
I IWT I Humanfall (mtpomm)' Amlhche Stltl_s;l;. _ i
1999 3 Humanfﬁ]le (unporncrt)' : Amlllche Stan_sl;k“
2000 — _2 Hmmnﬁtle (importiert)* - Amtliche Statistik**

* Keine Angaben uber die genaue Herkunft der Patienten vorhanden
** Bundesministerium fir soziale Sicherheit und Generationen: Endgdltiger Jahresausweis Gber angezeigte Falle
ubertragbarer Krankheiten




T. spiralis sstr. und T. pseudospiralis kosmopolitisches
Vorkommen, die anderen Genotypen sind auf einzelne
zoogeographische Regionen beschrinkt (Pozio 1998,
2000; MURELL et al. 2000; Tab. 1) -

Trichinella spiralis s.str.

Trichinella spiralis s.str. wurde passiv durch Haus-
schweine (Handel) und synanthrop lebende Ratten (v.a.
durch die Wanderratte Rattus norvegicus) urspriinglich
von Asien aus (iber Europa und durch die Kolonisation
nach Nord-, Mittel- und Siidamerika sowie nach Neusee-
land gebracht. Trichinella spiralis s.str. ist in folgenden
Lindern, Gebieten heimisch:

In Haustieren, in synanthrop und/oder wild lebenden
Tieren: Europa: Bulgarien, Finnland, Georgien, Kroatien,
Litauen, Polen, Ruminien, Russland, Serbien, Spanien,
Ukraine, Weiirussland; Asien: China, Russland, SO-

Asien; Amerika: Argentinien, Chile, Mexiko; Australi-

~ sche Region: Neuseeland. Heute ausschlieflich in Wild-
tieren, frither in Haustieren und synanthrop lebenden Tie-
ren: Europa: Deutschland, Frankreich, Niederlande,
Osterreich, Schweden, Slowakei, Tschechien, Ungarn;
Amerika: Kanada, USA.

In Italien und der Schweiz sowie in Nordafrika (mit
Ausnahme von Agypten) und allen afrikanischen Lin-
dern siidlich der Sahara konnte 7. spiralis s.str. bislang
nicht nachgewiesen werden.

Trichinella nativa und Trichinella T6:

Das Verbreitungsgebiet von T. nativa umfasst folgen-
de Linder: Europa: Estland, Finnland, Norwegen, Russ-
land, Schweden; Asien: China, Kasachstan, Kirgisien,
ostliches Russland (Ural bis Kamtschatka), Tadschiki-
stan, Usbekistan; Amerika: Nordamerika; Trichinella T6
wurde in Wildtieren in den USA und Kanada nachgewie-
sen, das gesamte Verbreitungsgebiet von Trichinella T6
ist jedoch noch nicht bekannt.

Trichinella britovi und Trichinella T9

T. britovi zirkuliert in einem sylvatischen Zyklus in
gemiBigten Zonen der Paldarktis: Europa: Bulgarien,
Deutschland, Estland, Finnland, Frankreich, Kroatien, Li-
tauen, Mazedonien, Niederlande, Polen, Schweden,
Schweiz, Slowakei, Spanien; Asien: Aserbeidschan, Ka-
sachstan, Russland, Tadschikistan, Turkmenistan, Usbeki-
stan, WeiBrussland. Trichinella T9 wurde bislang in Wild-

tieren in Japan nachgewiesen.

Trichinella pseudospiralis

T. pseudospiralis weist das breiteste Wirtsspektrum

-aufund-wurde-nicht-nur-in-Siugetieren; -sondern auch-in-

Vogeln nachgewiesen. Aufgrund der Tatsache, dass T.
pseudospiralis keine Kollagenkapsel ausbildet, konnen
diese Trichinella-Larven bei der Trichinoskopie (= mikro-
skopische Untersuchung von Muskelquetschpriparaten)
leicht Gibersehen werden. In folgenden Lindern wurde T.
pseudospiralis bislang nachgewiesen: Europa: Finnland,
Frankreich, Italien, Russland; Asien: Indien, Kamtschat-

ka, Kasachstan; Amerika: USA; Australische Region:
Tasmanien.

Trichinella murelli

T. murelli wurde bislang ausschlie§lich in den ge-
mafigten Zonen der USA (in den Bundesstaaten: Con-
necticut, Georgia, Illinois, Indiana, Pennsylvania) nach-

gewiesen.

Trichinella nelsoni

Das Verbreitungsgebiet von T. nelsoni umfasst einige
Linder Afrikas siidlich der Sahara (Kenia, Tansania, Siid-
afrika).

Trichinella papuae

T. papuae wurde bislang ausschlielich in Papua Neu-
guinea isoliert.

Trichinella T8

Trichinella Genotyp 8 konnte bislang ausschlieBlich
in Sidafrika (Kriiger Nationalpark) und in Namibia
(Etosha-Park) nachgewiesen werden.

4.2 Geographische Verbreitung und Haufigkeit
der Trichinellose

Man nimmt an, dass weltweit etwa 11 Millionen Men-
schen mit Trichinen infiziert sind; mehr als 10.000
Krankheitsfille wurden der ,,International Commission
on Trichinellosis (ICT)“ in den Jahren 1995 bis 1997 ge-
meldet; die meisten dieser Fille wurden in Ruminien
(3092 Fille), Jugoslawien (1806 Fille); Russland (1432
Falle) und Argentinien beobachtet. Hauptursache fur die-
se Ausbriiche war trichindses Schweinefleisch, aber auch
Fleisch anderer Tiere konnte als Infektionsquelle ermittelt
werden: Fleisch von Biren (Gronland, Kanada, USA, Ja-
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pan, Osteuropa, China), Walrossen (Kanada, Alaska); Pu-
mas (USA), Fiichsen (Italien), Schafen (China), Warzen-
schweinen (Afrika) und Hunden (Durouy-CAMET 2000).
In Mitteleuropa ist die Trichinellose eine selten gesehene
Krankheit; so wurden in Deutschland wihrend der letzten
Jahre maximal 10 (importierte) Krankheitsfalle pro Jahr
gemeldet. Der letzte groBere Ausbruch wurde im Jahre
1998 beobachtet: In Nordrhein-Westfalen erkrankten ins-
gesamt 51 Personen an Trichinellose; allerdings war die In-
fektionsquelle aus Spanien importiertes Schweinefleisch.

4.3 Trichinella spiralis s.l. und die Trichinellose in
Osterreich

Die Geschichte der Trichineilose in Osterreich be-
ginnt im Dezember 1865, als ,,die k. k. Gesellschaft der
Aerzte in Wien auf Antrag Hofrath ROKITANSKYS ein Ko-
mité* einrichtete, das sich — nach den Trichinellose-Aus-
briichen in Deutschland (Hettstadt und Hedersleben) in
den Jahren 1863 und 1865 — ,mit der Trichinose zu be-
fassen habe, und um Antrige in Betreff der Schutzmittel
zu machen habe* (KrLoB 1866; WEDL 1866a). Obwohl
BRAUER (1866) noch im Februar 1866 anlisslich einer Sit-
zung der k. k. zoologisch-botanischen Gesellschaft in
Wien mitteilte, ,,dass die Trichinellose selbst noch nicht
beobachtet wurde, doch die in nahegelegenen und durch
Eisenbahnen in regem Verkehr stehenden Provinzstadt-
chen vorgekommenen Fille die Frage ernstlich zu bespre-
chen mahnen®, konnte Trichinella spiralis (s.1.) bereits ei-
nige wenige Tage spéter in Ratten in Wien nachgewiesen
werden. In der Folge fand man Trichinen nicht nur in Rat-
ten, sondern auch anderen Sdugern, insbesondere
Schweinen und auch in ,,menschlichen Leichen“ (RGLL
1866; WEDL 1866b) (Tab. 2). Im Jahre 1918 wurde durch
eine Ministerialverordnung die mikroskopische Untersu-
chung auf Trichinen ,,bei Bedarf fiir in gewerblichen
Schlachtlokalititen geschlachteter Schweine eingefiihrt
(Bundesgesetzblatt 342/1924).

Heute ist 7. spiralis s.1. in Osterreich vor allem in
Filichsen (HiNAIDY 1970, 1971, 1976; MucH 1970; Kut-
ZER & HINAIDY 197 1a, b, KUTZER 1974; SUPPERER & HIN-
AIDY 1986; JERGER 1995; LASSNIG 1996; MAIERHOFER
1996; WALSER 1996; MRAMOR 2001) préavalent, wurde
aber auch in Wildschweinen nachgewiesen (EDELHOFER et
al. 1984).

Aufgrund molekularbiologischer Untersuchungen
wissen wir mit Sicherheit, dass in Osterreich Trichinella
spiralis s.str. vorkommt; das Vorkommen von 7. britovi
wird vermutet (Pozio 1995).

Insgesamt sind in Osterreich 71 Trichinellose-Fille
dokumentiert (Tab. 2), davon verliefen sieben tédlich. Die
letzten sicher autochthonen Félle traten 1969 in Tirol und
Salzburg auf (MucH 1970). Bei den 14 den osterreichi-
schen Sanititsbehorden zwischen 1986 und 2000 gemel-
deten Trichinellose-Fallen — die Trichinellose ist die ein-
zige meldepflichtige Helminthose in Osterreich — sind
zwar keine Daten iiber die Herkunft der Patienten be-
kannt, handelt es sich aber ausschlie8lich um importierte
Fille (AUER & Aspock 1994, 1995).

5 Die Trichinellose — Klinik und Pathogenese
5.1 Klinische Manifestationen

Der Mensch gilt fiir Trichinella als hoch empfanglich,
der Schweregrad der Infektion hiingt von der Anzahl der
aufgenommenen Muskeltrichinen und von der Immunab-
wehr des Menschen und vermutlich auch von der Trichi-
nella-Spezies ab. Man nimmt heute an, dass mehr als 70
aufgenommene Trichinenlarven zu einer klinischen Ma-
nifestation fiihren. Die Inkubationszeit betrdgt — je nach
Infektionsdosis und Schweregrad — zwischen 7 und 30 Ta-
ge, gelegentlich bis zu 46 Tage. Der Verlauf der akuten
Krankheitsperiode umfasst zwei Phasen, die enterale und
die vor allem durch Entziindungsreaktionen charakteri-
sierte parenterale Phase.

Die enterale Phase beginnt, insbesondere bei stirke-
rem Befall, bereits nach 2 bis 7 Tagen mit Durchfillen,
Bauchschmerzen, Nausea, Erbrechen; diese Symptoma-
tik dauert meist etwa eine Woche (kann aber mitunter
auch mehrere Wochen anhalten). In der Folge (Migra-
tionsphase, Beginn der parenteralen Phase, Eindringen
der Trichinellen in verschiedene Zellen, v.a. aber Muskel-
zellen) treten hohes Fieber (40-41 °C; 91 % der Fiille),
Schiittelfrost, ausgeprigte Myalgien (in 90 % der Fille),
periorbitale Odeme (77 % der Fille) sowie Eosinophilie
auf. Weitere Symptome konnen urtikarielle oder makulo-
papulése Exantheme, subunguale Blutungen, Konjunkti-
vitiden (55 % der Fille), Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit,
Schluckstérungen, trockener Husten, Petechien und
schmerzhafte Bewegungsstérungen der Augenmuskeln
sein. Gefahrliche, manchmal zum Tode fiihrende Manife-
stationen sind: Myokarditis, Enzephalitis, Bronchopneu-
monie, Sepsis, Kreislaufversagen, Nebenniereninsuffi-
zienz, Psychosen, Krampfanfille, Koma. Klinische Ma-
nifestationen von Seiten des Zentralnervensystems treten
in 10-24 % der Fille auf. Die parenterale Phase kann meh-
rere Wochen und sogar Monate dauern; die sich daran an-
schlieBende Genesungsphase (Enzystierung der Larven



in den Muskelzellen), die durch Kachexie, Odeme und
extreme Dehydratation charakterisiert sein kann, dauert

etwa zwei Monate; bei T. pseudospiralis-Infektionen ist

die Genesungsphase bedeutend linger.

5.2 Pathogenese und Immunologie

Die enterale Krankheitsphase ist im wesentlichen
durch Typ I-Uberempfindlichkeitsreaktionen, bedingt
durch eine TH2-Aktivierung, mit hohen IgE-Antikérper-
spiegeln (IL-4-Produktion) und einer hohen Eosinophilie
(IL-5-Produktion), charakterisiert. In der parenteralen
Phase treten Entziindungsreaktionen und allergische Ma-
nifestationen in den Vordergrund des Infektionsgesche-
hens; die Zerstérung von (Muskel-)Zellen wird sowohl
durch die Larven (durch das Eindringen) selbst verur-
sacht oder erfolgt indirekt durch Entziindungsmediato-
ren, die vor allem von Eosinophilen abgegeben werden;
aber auch Nerven- und andere Zellen kénnen durch die-
se Degranulationsprodukte aktivierter Eosinophiler (z.B.
eosinophil-derived neurotoxin, major basic protein, eosi-
nophil-derived peroxidase) zerstort werden. Eine Myo-
karditis entsteht primér durch die Invasion der Trichinel-
len in die Herzmuskelzellen, in der Folge kann es jedoch
zu immunpathologischen Prozessen mit einer Infiltration
von Eosinophilen und Degranulation von Mastzellen
kommen (BRUSCHI & MURRELL 1999).

6 Diagnostik

Die Diagnostik der Trichinellose wird durch die ge-
meinsame Wertung der Anamnese (Reise-, Essverhalten),
des klinischen Bildes (siche oben) und der Laborbefunde
gestellt. Das Blutbild ist bei einer Trichinellose deutlich
pathologisch verdndert; bei einer ausgeprigten Leukozy-
tose (bis 24.000 Zellen/mm?®) und Eosinophilie (40-80 %;
bis zu 8.700 Zellen/mm®) sollte in jedem Fall eine Trichi-
nellose differentialdiagnostisch in Erwigung gezogen
werden. Die Blutsenkung kann dabei durchaus normal
sein, die muskelspezifische Kreatinkinase (CPK), die
Laktatdehydrogenasefraktionen 4 und 5 (LDH), die Aldo-
lase sowie die Aminotransferase konnen hingegen zum
Teil deutlich erhoht sein; sie reflektieren die Zerstdrung
quergestreifter Muskulatur. Hypalbuminémie tritt nur bei
sehr schweren Krankheitsverldufen auf. Eine Erhéhung
des IgE-Spiegels ist hdufig zu beobachten.

Im diagnostischen Procedere aber kommt den parasi-
tologisch-serologischen Untersuchungen besondere Be-

deutung zu, da die klinische Verdachtsdiagnose durch den
Nachweis spezifischer Antikorper abgesichert werden

kann. Daﬁiy koénnen verschi?Qeilg Tests (z.B. Vlinflirekteir B

Immunﬂudreszenztest, Enzymimmuntest, Indirekter Ha-
magglutinationstest, Gegenstromelektrophorese) unter
Verwendung verschiedener Antigenpriparationen (z.B.
Rohantigene, exkretorisch-sekretorische Antigene (ENG-
VALL & LJUNGSTROM 1975; KociEcka 2000) eingesetzt
werden, in unserem Laboratorium steht ein Enzymim-
muntest (ELISA) als Basistest und ein Westernblot als
Bestitigungstest zur Verfiigung, der sich wihrend der
letzten Jahre sehr bewihrt hat. Zirkulierende Antikdrper
(der Klassen IgM und IgG) kénnen im Einzelfall bereits
in der zweiten Woche post infectionem detektiert werden,
in anderen Fillen gelingt der Antikdrpernachweis jedoch
erst in der 3. oder gar 4. Woche p. i.

Eine direkte mikroskopische Untersuchung von ve-
ndsem Blut auf Trichinella-Larven kann in den ersten drei
bis vier Wochen erfolgen, wird jedoch wegen des Vorhan-
denseins hochsensitiver serologischer Tests kaum mehr
durchgefiihrt; auch Muskelbiopsien (aus dem M. deltoi-
deus, M. pectoralis oder M. biceps) sind deshalb in den
meisten Fillen heute nicht mehr gerechtfertigt. Der Nach-
weis trichinenspezifischer DNS durch eine PCR ist heute
grundsitzlich moglich und erlaubt eine nihere Bestim-
mung der Art bzw. des Genotypen (ZARLENGA & LAROsA
2000).

7 Therapie

Therapeutische Mafinahmen sind umso effektiver, je
frithzeitiger sie durchgefiihrt werden; sie weisen deshalb
vor allem in der enteralen Phase hohe Wirksamkeit auf.
Nach ihrer Absiedelung und Abkapselung ist ein Therapie-
erfolg nicht mehr ganz sicher.

Die Behandlung der Trichinellose besteht aus der
Kombination symptomatischer und kausaler Mafinah-
men; die symptomatischen Mafinahmen umfassen Bett-
ruhe, die Verabreichung von Analgetika und Antipyretika
sowie — in schweren Fillen, insbesondere bei kardialen
und ZNS-Manifestationen — von Kortikosteroiden (z.B.
Prednisolon, 50 mg/die). Fiir die antihelminthische The-
rapie stehen Benzimidazolderivate (Thiabendazol, Me-
bendazol, Albendazol) zur Verfiigung. Als Medikament
der Wahl wird heute beinahe ausschlieBlich der Wirkstoff
Albendazol (in Osterreich und in Deutschland unter dem
Namen ,,Eskazole® registriert) verwendet. Pro Tag wer-
den 2 mal 400 mg verabreicht, die Therapiedauer betragt
insgesamt sechs Tage (FOURESTIE et al. 1988).
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8 Prophylaxe

Der Mensch hat drei Méglichkeiten der Pravention
(ANoNYMUS 2002):

1) Grundsitzlich kein Fleisch essen, das roh oder
nicht sicher gar ist.

2) Abtoten der Parasiten durch Erhitzen: Temperaturen
von mindestens 65 °C t6ten Trichinella-Larven sicher ab;
es ist allerdings darauf zu achten, dass diese Temperatu-
ren auch im Kern groBerer Fleischstiicke erreicht werden.

3) Abtoten der Parasiten durch Tieffrieren: Einfrieren
des Fleisches bei —15 °C iiber 20 Tage oder bei — 23 °C
tiber 10 Tage (bei einer Schichtdicke von bis zu 15 cm) t5-
tet die Trichinella-Larven ab.

Bestrahlen des Fleisches totet ebenfalls die Trichinel-
la-Larven ab, ist aber in Liandern der EU nicht zugelassen.
Réuchern, P6keln und Trocknen sind keine ausreichenden
Mafnahmen zur Abtétung der Parasiten.

9 Zusammenfassung

Nematoden der Gattung Trichinella sind weltweit
verbreitete Parasiten von Karnivoren, Omnivoren, ak-
zidentell auch von Herbivoren und des Menschen, der
die Infektion durch orale Aufnahme von rohem oder
ungeniigend gegartem Fleisch erwerben kann. Heute
kennt man insgesamt zehn verschiedene Genotypen
(T1-T10), sieben davon im Rang einer Spezies (T. spi-
ralis s.str., T. nativa, T. britovi, T. pseudospiralis, T. mur-
relli, T. nelsoni, T. papuae).Alle zehn Genotypen weisen
einen sylvatischen Lebenszyklus auf, nur 7. spiralis
s.str. zirkuliert dariiber hinaus auch in einem dome-

stischen.

Seit dem erstmaligen Nachweis von 7. spiralis (s.1.)
in Osterreich im Jahre 1866 sind insgesamt 71 Krank-
heitsfille, sieben davon mit tédlichem Ausgang, doku-
mentiert worden. Die letzten autochthonen Krank-
heitsfille wurden im Jahre 1969 in Tirol und Salzburg
beobachtet. In der Zeit von 1986 bis 2000 wurden den
osterreichischen Gesundheitsbehérden insgesamt 14
importierte Trichinellose-Fille gemeldet.

Mit der nun vorliegenden Ubersicht soll der in
Mitteleuropa titige Arzt auf diese zwar selten gewor-
dene, aber gefdhrliche Helminthose aufmerksam ge-
macht werden, dabei finden sowohl klinische, diagno-
stische und therapeutische als auch prophylaktische
Aspekte Beriicksichtigung.

Schliisselwdrter: Trichinella spiralis s.1., Trichi-
nellose, Osterreich.
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