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Einleitung Unter dem Terminus Helminthozoonosen faßt man alle jene Krankheiten, Infektionen und
Infestationen zusammen, die durch Würmer verursacht und auf natürliche Weise von Wirbel-
tieren auf den Menschen übertragen werden können. Der Mensch kann dabei einerseits als
Endwirt oder Zwischenwirt und andererseits als Haupt- oder Nebenwirt fungieren, oder gar
nur die Rolle eines Fehlwirtes einnehmen.

Weltweit, insbesondere aber in den warmen Regionen der Erde, kommt den Helmintho-
zoonosen eine außerordentlich große medizinische und damit auch eine beachtliche wirt-
schaftliche und soziale Bedeutung zu, da viele hundert Millionen Menschen an diesen Krank-
heiten leiden und jährlich viele Zehntausende daran sterben.

Aber auch in Mitteleuropa, und damit in Österreich, kommen Helminthozoonosen autoch-
thon vor, von denen manche durch schwere, mitunter sogar lebensbedrohende, Krankheits-
verläufe charakterisiert sind.

Von den insgesamt 22 in Österreich autochthon vorkommenden bzw. nachgewiesenen
humanpathogenen Wurmarten (Trichobilharzia szidati, Fasciola hepatica, DicrocoeJium den-
driticum, Dipylidium caninum, Hymenolepis diminuta, H. nana, Echinococcus granulosus,
E. multilocularis, Multiceps multieeps, Taenia solium, T. saginata, Trichinella spiralis [s. l.J,
Trichuris trichiura, Strongyloides stercoralis, Enterobius vermicularis, Ascaris lumbrieoides,
Parascaris equorum, Toxascaris leonina, Toxocara canis, T. cati, T. vitulorum) gelten 17 als
Erreger von Zoonosen.

Den meisten in Österreich vorkommenden Helminthozoonosen (z. B. Zerkariendermatitis,
Dikrozöliose, Diphyllobothriose, Dipylidiose, Hymenolepidose, Täniose, Zönurose) kommt we-
gen der Seltenheit des Auftretens und/oder der geringen Pathogenität nur untergeordnete
medizinische Bedeutung zu, doch sind Fasciola hepatica, Trichinella spiralis (s. 1.) und die
Toxocara-Arten, insbesondere aber Taenia solium (als Erreger der Zystizerkose) und die Echi-
nocoecus- Ar ten als gefährliche Erreger einzustufen. Die besondere „Gefährlichkeit" dieser Pa-
rasitosen liegt dabei vor allem darin, daß sie häufig als soche nicht erkannt werden, weil sie
differentialdiagnostisch erst gar nicht einbezogen werden.

In dieser nun vorliegenden Übersichtsarbeit werden, basierend auf der Auswertung histo-
rischer Dokumente, während der letzten Jahre erhobener epidemiologisch wichtiger Daten
und gesammelter Kasuistiken, die wichtigsten Helminthozoonosen, nämlich die Fasziolose, die
Zystizerkose, die Echinokokkosen, die Trichinose und die Toxokarose, vorgestellt.
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Dabei wird nach einem kurzen historischen Rückblick (weiterführende Literatur findet sich
bei 67, 77, 104) und einer Beschreibung der Parasitenbiologie und der Übertragungswege so-
wohl eine synoptische Darstellung der rezenten epidemiologischen Situation (Häufigkeit, Ver-
breitung) der genannten Helminthozoonosen in Österreich versucht sowie aufgezeigt, welche
diagnostischen und therapeutischen Möglichkeiten heute zur Verfügung stehen.

Die Fasziolose

HISTORISCHES

EPIDEMIOLOGISCHE
ASPEKTE

Vorkommen und Verbreitung

Übertragung und Biologie

Fasciola hepatica
in Österreich

Obwohl die durch Fasciola hepatica, den Großen Leberegel, bei Rindern und Schafen hervor-
gerufene Erkrankung bereits den Menschen im Altertum bekannt war, ohne daß sie allerdings
die Ursache kannten, erfolgte die Erstbeschreibung dieses Trematoden erst im Jahre 1688
durch den italienischen Arzt Francisco REDI (1626 - 1697). 12 Jahre später gelang dem deut-
schen Arzt Simon Peter PALLAS (1741 - 1811) der erste Nachweis einer Fasciola hepatica-lnfe-
station des Menschen. Klarheit über den Entwicklungskreislauf des Parasiten wurde aber erst
1882 durch die experimentellen Untersuchungen von LEUCKART in Leipzig und THOMAS in
Großbritannien gewonnen.

Ursprünglich dürfte der Große Leberegel nur in der Paläarktis vorgekommen sein; durch den
Export europäischer Haustiere in andere Erdteile wurde er nach Amerika, Australien, Afrika
sowie nach Asien und Ozeanien verschleppt. Heute ist Fasciola hepatica ein kosmopolitisch
verbreiteter Parasit, vor allem von Haus- und Wildwiederkäuern mit Verbreitungsschwer-
punkten in den gemäßigten Klimazonen Europas, Nordafrikas (Ägypten), Mittel- und Südame-
rikas (Bolivien, Peru) und Asiens (China) (128); sein Vorkommen ist an das Vorhandensein ge-
eigneter Zwischenwirtsschnecken {Lymnaea-Arten) gebunden.

Die geschlechtsreifen, 2 bis 5 cm langen und bis zu 1,5 cm breiten Egel leben vor allem in den
Gallengängen herbivorer und omnivorer Säugetiere (Endwirte). Als Zwischenwirte fungieren
amphibisch lebende Schnecken der Familie Lymnaeidae. Die von den adulten Egeln im End-
wirt produzierten Eier gelangen mit den Fäzes ins Freie, wo sich die aus den Eiern schlüpfen-
den Mirazidien die geeigneten Zwischenwirtsschnecken suchen müssen. In Europa — und
auch in Österreich — stellt Galba (Lymnaea) truncatula, die Zwergschlammschnecke, den
Hauptzwischenwirt dar. In ihm entwickelt sich aus dem Mirazidium eine Sporozyste, aus der
eine oder mehrere Rediengenerationen hervorgehen, die ihrerseits Tochterredien oder Zerka-
rien hervorbringen. Die Zerkarien verlassen aktiv die Zwischenwirtsschnecke und enzystieren
sich unterhalb der Wasseroberfläche an Pflanzen oder anderen Unterlagen (Metazerkarien).
Die Übertragung erfolgt peroral durch Verspeisen von Salat, Wasserkresse und anderen Ve-
getabilien sowie von Fallobst. Im Darm des Endwirtes penetrieren die aus den Metazerkarien
ausschlüpfenden juvenilen Egel die Schleimhaut, gelangen in die Bauchhöhle und wandern in
das Leberparenchym ein. Nach einer sechs- bis achtwöchigen Wanderphase durch die Leber
brechen die nun fast erwachsenen Leberegel in die Gallengänge aus.

Der Mensch ist nur ein akzidenteller (End-)Wirt des Großen Leberegels, dies vor allem in
jenen Gebieten, in denen es üblich ist, rohes Gemüse, z. B. Wasserkresse, aus stehenden Ge-
wässern zu genießen.

In Österreich ist der Große Leberegel zumindest seit Johann Gottfried BREMSER (1767 - 1827)
— er war von 1811 bis 1827 Kustos der Helminthensammlung des „K. u. K. Naturaliencabinets"
(heute: Naturhistorisches Museum) in Wien (123) — als Leberparasit vor allem von „Thieren"
bekannt, „nähmlich von Schafen, Ochsen, Hirschen, Gazellen, Ziegen, Kamehlen, Schweinen,
Pferden, Hasen, Känguruh u. s. w."; bei Menschen habe er die Leberegel jedoch „nie selbst zu
beobachten Gelegenheit gehabt" (54).

Fasciola hepatica ist — wie wir auch anläßlich einer im Sommer 1991 durchgeführten Um-
frage bei österreichischen (Amts-)Tierärzten bestätigt bekommen haben — nach wie vor in
Österreich weit verbreitet und verursacht große wirtschaftliche Verluste. Die Hauptverbrei-
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Tabelle 1:

Übersicht über Vorkommen und Häufigkeit von Fasciola hepatica in Rindern in Österreich: Ergebnisse einer im Sommer 1991 durchgeführten
Umfrage bei österreichischen (Amts-)Tierärzten.
BH = Bezirkshauptmannschaft; VO = Vorarlberg; Tl = Tirol; SA = Salzburg; OÖ = Oberösterreich; NO = Niederösterreich; WI = Wien;
BU = Burgenland; ST = Steiermark; KÄ = Kärnten; TZT = Tierarzt.

Bundesland

Burgenland
Kärnten

Niederösterreich

Salzburg

Steiermark

Tirol

Vorarlberg

Wien

Zeitpunkt /
Zeitraum

Beobachtungsort Anzahl der
geschlachteten /
untersuchten Tiere

1955: „deutliche Zunahme der Leberegelerkrankungen . . ." in Österreich
1956: „seuchenhaftes Auftreten in ST, KÄ, SA, OÖ
1960

Publiziert 1968

Publiziert 1990
1988 - 1990
1987 - 1990
1986 - 1990
1986 - 1990
Umfrage 1991
Umfrage 1991
1990
Umfrage 1991
1988 - 1990
„während der letzten
Jahre"
1987 - 1990
„während der letzten
Jahre"
1980 - 1990

Wien
(Schlachthof St. Marx)

BU"
86.607

Durchseuchungs-
raten / Nachweise

115.586 kg (= 74,696)
aller Lebern wurden
konfisziert

Hauptverbreitungsgebiete liegen im südlichen Burgenland und in der
Süd- und Oststeiermark, größere und kleinere
Österreich verteilt; nördliches Niederösterreich
freies Gebiet dar
Schlachthof Dornbirn
Bezirk Oberpullendorf
Schlachthof Klagenfurt
Schlachthof St. Veit
Schlachthof Villach
Schlachthof St. Polten
Alpenvorland
südl. NÖ, BU
Waldviertel
Inn- u. Hausruckviertel
Bez. Rohrbach

Westl. OÖ und SA
Bez. Vöcklabruck

Bez. Zeil am See

„während der letzten 30 Bez. St. Johann/Pongau
Jahre"
1990
Juli 1991
1986 - 1990

Umfrage 1991

Jänner - Juni 1991

Bez. Radkersburg
Bez. Leoben
Tiere aus den Bezirken
Kitzbühel, Kufstein,
Zeil am See
Vorarlberg

Schlachthof St. Marx

ca. 3.600/Jahr
ca. 750/Jahr
ca. 17.500/Jahr
ca. 13.900
ca. 2.700
keine Angaben
keine Angaben
ca. 2.000
keine Angaben
ca. 1.400
keine Angaben

ca. 32.000
keine Angaben

keine Angaben

keine Angaben

1079
330
ca. 2.300/Jahr

keine Angaben

17.492

Befallsherde über ganz
stellt ein geschlossenes,

29-3996
0
5-796
1-296
ca. 596
ca. 1096
596
< 196
ca. 596
ca. 496
ca. 596

ca. 1096
ca. 1096

0-9096
v. a. Oberpinzgau
50-6096

16,896
1096
ca. 5096

ca. 2096

2,496

Informationsquelle
(Autor)

SUPPERER (140)
SUPPERER (140)
SUPPERER (141)

SUPPERER &
PFEIFFER (143)

KUTZER et al. (94)
BH Oberpullendorf
Mag. Stadt Klagenfurt
BH St. Veit/Glan
Veterinäramt Villach
Mag. St. Polten
TZT (Bez. Melk)
Mag. Wr. Neustadt
TZT (Bez. Gmünd)
BH Eferding
BH Rohrbach

BH Ried im Innkreis
BH Vöcklabruck

BH Zeil am See

TZT (Bez.
St. Johann/Pongau
BH Bad Radkersburg
BH Leoben
BH Kitzbühel

TZT (Stadt.
Schlachthaus Dornbirn)
Mag. Abt. 60, Wien

Die Fasziolose des Menschen

tungsgebiete der Fasziolose liegen in Vorarlberg, Tirol, Salzburg, Oberösterreich und in der
Steiermark (Tab. 1); bei Rindern (und Schafen) liegen die Durchseuchungsraten zwischen 0
und 9096 (65, 94, 140, 141, 143).

Fasdo/a-Infestationen des Menschen werden nur selten bekannt. Bis zum Jahre 1947 waren
weltweit nur etwas mehr als 100 Fälle dokumentiert. Größere Epidemien mit über 500 Fällen
sind in den Jahren 1956/57 in Frankreich aufgetreten, zwei kleinere Ausbrüche mit 49 Fällen
wurden in Wales und im westlichen England im Jahre 1968 bekannt (102). In manchen Gegen-
den Zentralperus sind bis zu 10% der Kinder mit Fasciola hepatica infiziert.

Auch in Österreich sind in der Vergangenheit immer wieder Fasciola hepatica-lnfestdXio-
nen des Menschen bekannt geworden. Insgesamt wurden in unserem Institut bis heute (1955 -
1993) 13 Fälle registriert (und zum Teil publiziert), wobei es sich in zwölf Fällen um autoch-
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Tabelle 2:
Fasziolose-Fälle in Österreich

Nr.

1
2
3
4

5

6
7
8
9

10
11

12

13
14

Patient

N. N.

N. N.

J. W.

E. W.
Schwester
A. G.

P. C.
F. P.
A. H.
S. W.
E. S.
G. S.
Gattin v. 1
A. F.

H. T.
G. H.

G e -
schlecht

männl.
unbek.
männl.
weibl.

v. 3
weibl.

weibl.
männl.
weibl.
weibl.
männl.
weibl.

1

weibl.

männl.
männl.

Alter
(Jahre)

8
unbek.

3
4

28

28
75
46
19
77
65

27

55
47

Herkunft

Oberösterreich
Steiermark
Oberösterreich
Oberösterreich

Chile

Steiermark
Oberösterreich
Salzburg
Burgenland
Oberösterreich
Oberösterreich

Salzburg

Oberösterreich
Salzburg

Jahr der
Diagnose

1956
1967
1980
1980

1981

1983
1983
1986
1989
1990
1990

1993

1993
1993

Beobachter, Autor

BERGSMANN et al.
MESSNER
AUER et al.
AUER et al.

AUER et al.
KRISTOFERITSCH et
GOMBOTZ et al.
CLODI
WESSELY et al.

(50)
(99)
(41)
(41)

(39)
al. (88)

(74)
(57)

(159)
eigene Beobachtung (unpubl.)
CLODI
CLODI
eigene Beobachtung
WALDSTEIN

eigene Beobachtung
eigene Beobachtung
WESSELY

(57)
(57)

(unpubl.)
(152)

(unpubl.)
(unpubl.)

(158)
eigene Beobachtung (unpubl.)

DIAGNOSTISCHES
PROCEDERE

THERAPEUTISCHES
PROCEDERE

thon erworbene Infestationen
handelt (26). In einem Fall wurde
zwar die Infestation in Österreich
diagnositziert, aber mit hoher
Wahrscheinlichkeit in Südame-
rika (Chile) aquiriert (Tab. 2).

Basierend auf der während
der letzten elf Jahre (1983 - 1993)
von uns beobachteten Zahl von
neun Fasziolose-Fällen (4 Fälle
aus Oberösterreich, 3 Fälle aus
Salzburg, je 1 Fall aus der Steier-
mark bzw. dem Burgenland) läßt
sich eine jährliche Inzidenz von
0,8 Fällen errechnen. Die wirk-
liche Zahl an Neuerkrankungen
pro Jahr dürfte indes etwas höher
liegen. Die Fasziolose wird in
Österreich nur äußerst selten dif-
ferentialdiagnostisch in Erwä-
gung gezogen. Angaben zur Inzi-
denz oder Prävalenz der Faszio-

lose in anderen Ländern Mitteleuropas liegen derzeit nicht vor. In der Schweiz wurde aller-
dings im Rahmen einer in den Kantonen Basel, Jura und Zürich durchgeführten seroepidemio-
logischen Studie eine Seroprävalenzrate von 3,396 festgestellt (138). Auch wir haben im Jahre
1987 im Kärntner Lesachtal eine Seroprävalenzstudie durchgeführt: Von 339 auf spezifische
Antikörper gegen Fasciola hepatica-Antigen untersuchten Probanden konnte nur in einem
Fall ein positiver Befund erhoben werden (45). Die errechnete Seroprävalenz von 0,6% ist al-
lerdings aufgrund des geringen Probenumfangs nicht repräsentativ. Zur Feststellung statistisch
abgesicherter Prävalenzraten sind weitere seroepidemiologische Untersuchungen notwendig.

Da es für die Fasziolose kein spezifisches Diagnostikum gibt, kann nur durch Kombination ei-
ner Reihe von Untersuchungsergebnissen, insbesondere klinischen (Fieber, Dyspepsie-Symp-
tomatik, Schmerzen im Oberbauch, ev. allergischen Reaktionen), labordiagnostischen (Leuko-
zytose, Eosinophilie, erhöhte Blutsenkungsreaktion, erhöhte Transaminasen), Ultraschall- (un-
klare, echoreiche, inhomogene Areale im Leberparenchym) und parasitologischen Befunden,
unter Einbeziehung einer sorgfältig erhobenen Anamnese (geographische Anamnese, Essens-
gewohnheiten) eine Fasziolose abgeklärt werden (7). Den parasitologisch-serologischen Un-
tersuchungsmethoden kommt dabei besondere Bedeutung zu, weil — dies gilt insbesondere
für die Präpatenzzeit (= Akutphase der Fasziolose) — erst durch den Nachweis spezifischer
Antikörper mittels sensitiver und spezifischer Testmethoden — die Diagnose abgesichert wer-
den kann. Als Basistest verwenden wir einen Enzymimmuntest (ELISA) und als Bestätigungs-
test (Nachweis des charakteristischen Bogens 2) eine Gegenstromelektrophorese (CIEP) (8). Die
endgültige Diagnose kann dann durch den Wurmeinachweis im Stuhl des Patienten — serolo-
gisch-positive Befunde sollten in jedem Fall Anlaß für sorgfältige allenfalls, bei negativen Be-
funden, mehrmals durchzuführende Stuhluntersuchungen sein — gestellt werden. Ein mittels
dieser sensitiven und spezifischen serologischen Testmethoden erhobener (eindeutig) positi-
ver Befund (Nachweis des Bogens 2 in der Gegenstromelektrophorese), der im Verlauf einer
Fasziolose sehr lange vor dem positiven koprologischen Befund erhoben werden kann, stellt
daher eine Indikation zur Therapie dar.

Die medikamentöse Behandlung der Fasziolose des Menschen ist problematisch, ein Medika-
ment der Wahl existiert (noch) nicht. Während das in der Vergangenheit am häufigsten ver-
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Tabelle 3:

Übersicht über jene LileraLurquellen, die Angaben über menschliche Fälle alveolärer
Echinokokkose österreichischer Provenienz enthalten.

Autoren

VIERORDT
POSSELT (112
BARTSCH & POSSELT
DARDEL
BÜHLER & HASSELBACH
WILFLINGSEDER
DROLSHAMMER et al.
BIEDERMANN & WEISER
AUER et al.
AUER & ASPÖCK

(17, 18, 20, 21 , 24, 33,

Total

(146)
- 122)

(48)
(59)
(55)

(162)
(63)
(51)
(32)

38, 44)

Anzahl der
histologisch /
pathologisch
verifizierten
Fälle

6
55

1
1
1
1
1

20 '

^ 2
OO

119

Anzahl der
klinisch
diagnostizierten
Fälle

38

38

Total

6
93

1
1
1
1
1

20

OO

157

1) davon sind 5 Fälle auch
serologisch bestätigt.
2) davon sind 29 Fälle auch
serologisch bestätigt. DIE ECHINOKOKKOSEN

Die alveoläre Echinokokkose

wendete Emetin bzw. Dehydroemetin (100)
beträchtliche Nebenwirkungen (T-Senkung,
ST-Verlängerung, Arrhythmie, Tachykardie)
aufweist, erwies sich der Große Leberegel
einer Praziquantel-Therapie, die sich in der
Behandlung anderer Tramatodenerkrankungen
(z. B. der Bilharziosen) des Menschen bestens
bewährt hat und gut verträglich ist, als nicht
zugänglich.

Seit mehreren Jahren wird nun ein in der
Veterinärmedizin bereits seit geraumer Zeit
gegen den Großen Leberegel erfolgreich ein-
gesetztes Antihelminthikum, das Benzimida-
zolderivat Triclabendazol (Fasinex®), auch für
die Behandlung der Fasziolose des Menschen
verwendet. Weltweit wurden bis heute meh-
rere Dutzend Fasziolose-Patienten — darunter
auch einige in Österreich (158) — mit Tricla-
bendazol erfolgreich behandelt (52, 110). Ob-
wohl das optimale Dosierungsschema noch
nicht gefunden ist, hat sich die ein- bis zwei-
malige Verabreichung von 10 mg Triclabenda-
zol pro kg Körpergewicht bislang recht gut be-
währt.

HISTORISCHES

EPIDEMIOLOGISCHE
ASPEKTE

Vorkommen und Verbreitung

Übertragung und Biologie

Im Jahre 1852 beschrieb der Münchner Pathologe Ludwig BUHL (56) bei einem aus dem süd-
deutschen Raum stammenden Patienten erstmals eine Lebergeschwulst, die er in keine der
ihm bekannten Geschwulstformen einzureihen vermochte; er bezeichnete sie als „Alveolar-
kolloid". Zehn Jahre später erkannte Rudolph VIRCHOW (147) den infiltrativ wachsenden „Gal-
lertkrebs" als parasitäre Bildung, die er als „multilokuläre ulzerierende Echinokokkenge-
schwulst" bezeichnete. LEUCKART (95) schließlich differenzierte den „neuen" multilokulären
Echinococcus von dem bereits seit dem Altertum bekannten „unilokulären" Echinococcus auf
dem Niveau von Spezies und beschrieb diese „neue" Parasitenart als Echinococcus multilocu-
laris. Es sollte aber noch ein knappes Jahrhundert dauern, bis durch die (experimentellen)
Untersuchungen von RAUSCH & SCHILLER (127) in Alaska und von VOGEL (148, 149) in
Deutschland der Entwicklungszyklus des Echinococcus multilocularis endgültig geklärt wer-
den konnte.

Die Verbreitung des Echinococcus multilocularis, des „Kleinen Fünfgliedrigen Fuchsbandwur-
mes" ist auf die nördliche Hemisphäre beschränkt; als endemische Gebiete gelten Mittel-
europa (Teile Österreichs, Deutschlands, der Schweiz und Gebiete in Mittel- und Ostfrank-
reich) sowie die Türkei, Gebiete in der ehemaligen Sowjetunion (Rußland, Weißrußland, Lett-
land, Ukraine, Moldawien, Georgien, Aserbeidschan, Armenien, Kasachstan, Turkmenistan,
Kirgisien, Tadschikistan, Usbekistan), Indien, Chinajapan, USA, Kanada, Alaska (105).

Der biologische Zyklus des Echinococcus multilocularis umfaßt Karnivore als Endwirte — in
Mitteleuropa ist dies vor allem der Rotfuchs (Vulpes vulpes), aber auch Hund und Katze sind
für den „Fuchsbandwurm" empfänglich — und Kleinsäuger als Zwischenwirte, in Mitteleuropa
sind dies die Feldmaus (Microtus arvalis), die Schermaus (Arvicola terrestris) und die Bisam-
ratte (Ondatra zibethica) (69, 137). Der Mensch stellt für den „Fünfgliedrigen Fuchsbandwurm"
einen Fehlzwischenwirt dar.
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Tabelle 4:

Übersicht über Vorkommen und Häufigkeit von menschlichen Fällen (Patienten österreichischer
Provenienz) alveolärer Echinokokkose in Österreich im Zeitraum 1983 - 1993;
Morbiditätsrate = Inzidenz/Jahr/100.000 Einwohner.

Bundesland

Tirol
Kärnten
Vorarlberg
Niederösterreich
Salzburg
Wien
Burgenland
Oberösterreich
Steiermark

Österreich

Anzahl
der Fälle

13
4
4
7
1
1
0
0
0

30

Inzidenz
(Fälle pro Jahr)

1,18
0,36
0,36
0,64
0,09
0,09
0,00
0,00
0,00

2,72

Einwohner
(Volkszählung
1991)

586.663
536.179
305.164

1,427.849
442.305

1,531.346
269.771

1,269.540
1,186.525

7,555.338

Morbiditäts-
rate

0,20
0,12
0,12
0,04
0,02
0,01
0,00
0,00
0,00

0,04

Echinococcus multilocularis
in Österreich

Die alveoläre Echinokokkose
des Menschen

Die Infektion des Menschen erfolgt
durch die orale Aufnahme von Band-
wurmeiern aus den Fäzes infizierter
Endwirte. Im Darm des Menschen (und
auch der natürlichen Zwischenwirte)
entwickeln sich aus den Eiern Onko-
sphären (Sechshakenlarven), die in die
Darmschleimhaut eindringen und hä-
matogen in die Leber gelangen, wo sie
sich zu infiltrativ, tumorähnlich wach-
senden Metazestoden (Finnen) entwik-
keln. Im natürlichen Zwischenwirt wer-
den innerhalb weniger Wochen von ei-
ner Keimschicht im Metazestoden Pro-
toscoleces (sogenannte Köpfchen) gebil-
det, die, nach oraler Aufnahme durch
die Endwirte, zu einer neuen Band-
wurmgeneration heranwachsen und
sich im Darm etablieren.

Über die Durchseuchung der natürlichen Endwirte in Österreich liegen erst wenige Angaben
vor, über die Prävalenz von E. multilocularis in den (natürlichen) Zwischenwirten ist — nach
wie vor — nichts bekannt.

Der erste Nachweis von E. multilocularis gelang SUPPERER & HINAIDY (142) in einem von
acht untersuchten Füchsen aus Tirol. In Vorarlberg konnten PROSL & SCHMID (125) in 109 von
338 erlegten Füchsen (34,696) E. muliloculahs nachweisen. Dieser hohe Durchseuchungsgrad
der Fuchspopulation ist damit jenem in dem bekannten und gut untersuchten Endemiegebiet
„Schwäbische Alb" vergleichbar (163). PROSL (124) und PROSL et al. (126) haben mittlerweile in
Tirol 185, in Salzburg 193, in Oberösterreich 38 (nur aus dem Bezirk Freistadt), in Niederöster-
reich 50 (je 25 aus den Bezirken Krems und Melk) und im Burgenland 141 Füchse auf E. multi-
locularis untersucht. Dabei wurden folgende Durchseuchungsraten festgestellt: Tirol: 11,996;
Salzburg: 2,1%; Niederösterreich: 10%. Im Burgenland und in Oberösterreich wurde im Rah-
men dieser Untersuchungen bis jetzt kein E. multilocularis-Befall festgestellt. In Kärnten wur-
den zwischen 1990 und 1993 insgesamt 267 Füchse untersucht, bislang konnte von BARSCH

(47) kein E. multilocularis-BefaW festgestellt werden. STEINECK et al. (136) wiesen hingegen in
den Bundesländern Vorarlberg, Salzburg, Oberösterreich, Niederösterreich, Steiermark und
Burgenland mit E. multilocularis-infmerte Füchse nach.

Die Geschichte der alveolären Echinokokkose in Österreich beginnt in der zweiten Hälfte des
letzten Jahrhunderts mit der Dokumentation der ersten Krankheitsfälle österreichischer Pro-
venienz durch VIERORDT im Jahre 1886 (146). Die Echinokokkose-Forschung in Österreich ist
jedoch unmittelbar und untrennbar mit dem Namen Adolf POSSELT (1867 - 1936) verbunden,
der sich um die Jahrhundertwende und während des ersten Drittels des 20. Jahrhunderts sehr
intensiv mit der Echinokokkose, insbesondere der alveolären Form, befaßte, weltweit alle be-
kannt gewordenen Fälle sammelte und dokumentierte und zahlreiche Publikationen über die
Epidemiologie, Klinik und Pathologie des „Blasenwurmleidens" verfaßte (Tab. 3).

Mit dem Tod Posselts im Jahre 1936 fand auch die Echinokokkose-Forschung in Öster-
reich ihr vorläufiges Ende. Erst seit dem Jahre 1982 wird im Rahmen einer an unserem Institut
durchgeführten Langzeitstudie wieder umfassende Echinokokkose-Forschung betrieben.

In der Zeit von 1854 bis 1993 sind in Österreich insgesamt 156 Fälle alveolärer Echinokok-
kose registriert und dokumentiert worden (Tab. 3). Während der letzten elf Jahre (1983 - 1993)
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Abbildung I:
Übersicht über die Inzidenz der
alveolären und der zystischen
Echinokokkose in Österreich
(1983 - 1993).

Die zystische
Echinokokkose

HISTORISCHES

EPIDEMIOLOGISCHE
ASPEKTE

Vorkommen und Häufigkeit

waren es insgesamt 30 Fälle (Abb. 1),
das entspricht einer durchschnittli-
chen Inzidenz von 2,7 Krankheitsfäl-
len pro Jahr und einer Morbiditätsra-
te (Anzahl der Fälle/Jahr/100.000
Einwohner) von 0,04 für ganz Öster-
reich (Tab. 4). Die tatsächliche jährli-
che Inzidenz liegt indes sicher höher,
vielleicht bei drei bis fünf Fällen.
Diese Schätzung basiert auf der Tat-
sache, daß eine E. multilocularis-\r\-
fektion des Menschen oft genug
nicht erkannt, ja differentialdiagno-
stisch nicht einmal in Erwägung ge-
zogen wird.

Im Rahmen einer seroepidemio-
logischen Untersuchung, die wir in
Tirol durchgeführt haben und bei
der mehr als 22.000 Blutspender auf
Antikörper gegen E. multilocularis-

Antigen untersucht worden sind, konnten wir zwei klinisch zwar unauffällige, aber (mittler-
weile) histologisch verifizierte Fälle fortgeschrittener alveolärer Echinokokkose entdecken (45).
Hochgerechnet bedeutet dies neun Fälle pro 100.000 Einwohner; bezogen auf etwa 250.000
potentielle Blutspender in Tirol, ist mit einer Prävalenz von 23 Fällen zu rechnen; tatsächlich
sind uns derzeit aber „nur" 15 Patienten bekannt. Die Häufigkeit der alveolären Echinokokko-
se in Österreich ist wesentlich niedriger als in den Nachbarländern Schweiz (64) und Deutsch-
land (69, 85, 103).

Die Hauptverbreitungsgebiete der alveolären Echinokokkose innerhalb Österreichs liegen
in den westlichen und südlichen Bundesländern (Vorarlberg, Tirol, Kärnten); während der
letzten elf Jahre konnte allerdings auch ein E. multilocularis-Herd in Niederösterreich lokali-
siert werden (Tab. 4) (6, 12, 13, 15, 16, 26, 27).

Bereits im Altertum waren den Ärzten „Wasserblasen" im Abdomen von Menschen aufgefal-
len; HIPPOKRATES war sogar bekannt, daß diese „Hydatiden" platzen und den Tod des Men-
schen verursachen können (Aphorismen VII, 54).

Im Jahre 1782 beschrieb Johann GOEZE erstmals „Scolices" in Zysten von Tieren und ver-
glich sie mit den „Köpfchen" adulter Bandwürmer. Er unterschied zwischen Coenurus- und
Echinococcus-Zysten und bezeichnete letztere als „Taenia visceralis socialis granulosus". Vier
Jahre später beschrieb BATSCH (1786) diesen Parasiten als „Hydatigera granulosa". 1801 er-
richtete RUDOLPHI das Genus Echinococcus und ordnete diesem drei Spezies zu: E. hominis,
E. simiae und E. veterinorum. 1853 entdeckte von SIEBOLD adulte Echinokokken im Dünn-
darm von Hunden, die er zuvor mit Echinococcus-Zysten aus Schafen gefüttert hatte. LEUK-
KART war es schließlich, der im Jahre 1867 in Schweinen Hydatiden-Zysten „erzeugen" konnte,
indem er Eier adulter Bandwürmer verfütterte.

Echinococcus granulosus („Dreigliedriger Hundebandwurm") ist — durch anthropogene Ver-
schleppung aus dem ursprünglich sicher auf die nördliche Hemisphäre beschränkten Areal —
weltweit verbreitet und kommt heute in unterschiedlicher Befallshäufigkeit in allen Kontinen-
ten vor; Gebiete mit besonders hoher Prävalenz sind die Mittelmeerländer sowie verschiedene
Regionen in Afrika (z. B. nordwestliches Turkana-Gebiet: 220 Fälle/100.000 Einwohner/Jahr)
(70), Lateinamerika, Vorder- und Zentralasien und Australien.
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Tabelle 5:
Übersicht über Vorkommen und Häufigkeit von Taenia solium und Echinococcus granulosus in Schweinen in Österreich:
Ergebnisse einer im Sommer 1991 durchgeführten Umfrage bei österreichischen (Amts-)Tierärzten.
TZT = Tierarzt; BH = Bezirkshauptmannschaft.

Bundesland

Burgenland

Kärnten

Niederösterreich

Oberösterreich

Salzburg

Steiermark

Tirol

Vorarlberg

Wien

Zeitpunkt /
Zeitraum

1988
1989
1990

1987
1988
1989
1990

1986
1987
1988
1989
1990

Umfrage
1991

Umfrage
1991
Umfrage
1991
Umfrage
1991
Umfrage
1991
Umfrage
1991

1988 - 1991
„während der
letzten Jahre"

1987 - 1990

Umfrage
1991

Umfrage
1991

Juli 1991
1990

1987 - 1990

Umfrage
1991
Jänner bis
Juni 1991

Beobachtungsort

Bez. Oberpullendorf

Schlachthof Klagenfurt

Schlachthof Villach

Schlachthof St. Polten

Erlauftal,
Ybbstal

Voralpengebiet

Weinviertel

Bezirk Baden

Verschiedene Gebiete
in den Bezirken
Amstetten, Melk,
Gmünd, Neunkirchen,
Wien/Umgebung,
Wr. Neustadt

Inn- u. Hausruckv.
Bezirk Rohrbach

Bezirk Ried

Schwarzach

Salzburg

Leoben
Bez. Radkersburg

Bezirke Kitzbühel,
Kufstein, Zeil am See

Schlachthof Dornbirn

Schlachthof St. Marx

Anzahl
untersuchter /
geschlachteter
Tiere

6.937
8.016
6.976

55.579
57.493
55.756
57.481

19.230
15.825
15.426
9.749

10.045

keine Angaben

keine Angaben

keine Angaben

keine Angaben

keine Angaben

keine Angaben

ca. 6.000-7.000/Jahr
keine Angaben

ca. 160.000/Jahr

keine Angaben

ca. 105.000/Jahr

60
28.272

ca. 9.000

keine Angaben

44.485

Nachweis von
T. solium

keine Angaben

o
 o

 o
 

o

o
 

o
 

o
 

o
 

o
0

ca. 596

„mäßige
Durchseuchung"

0-196

2-396

0

0
0,1-296

0

vereinzelt

0

0,1096
0,0496

0

< 196

0

Nachweis von
E. granulosus

0,0
0,0
0,0

0,896
0,596
0,496
0,396

1,296
0,996
0,0
0,0
0,0

„bis vor 20 Jahren:
ca. 5O96ige
Durchseuchung,
heute: < 0,0196"

0

„mäßige
Durchseuchung"

0-196

0

0

0
0

0

0

0

0
0

0

< 196

0

Informations-
quelle

BH Oberpullendorf

Magistrat der
Stadt Klagenfurt

Veterinäramt
der Stadt Villach

Magistrat der
Stadt St. Polten

TZT
(Bez. Scheibbs)

TZT
(Bez. Scheibbs)

TZT
(Bez. Mistelbach)

TZT
(Bez. Baden)

TZT
(Bez. Amstetten,
Gmünd, Melk,
Neunkirchen,
Wien/Umgebung,
Wr. Neustadt

BH Eferding
BH Rohrbach

BH Ried im Innkreis

TZT
(Bez. St. Joh./Pongau)

Amt der Salzburger
Landesregierung

BH Leoben
BH Radkersburg

BH Kitzbühel

TZT (Stadt.
Schlachthaus Dornbirn

Mag. Abt. 60
der Stadt Wien
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Tabelle 6:

Übersicht über Vorkommen und Häufigkeit von menschlichen Fällen (Patienten österreichischer
Provenienz) zystischer Echinokokkose in Österreich im Zeitraum 1983 - 1993;
Morbiditätsrate = Inzidenz/Jahr/100.000 Einwohner.

Bundesland

Tirol
Kärnten
Vorarlberg
Niederösterreich
Salzburg
Wien
Burgenland
Oberösterreich
Steiermark

Österreich

Anzahl
der Fälle

1
12
4

37
4

40
16
23
33

170

Inzidenz
(Fälle pro Jahr)

0,09
1,09
0,36
3,36
0,36
3,64
1,45
2,09
3,00

15,45

Einwohner
(Volkszählung
1991)

586.663
536.179
305.164

1,427.849
442.305

1,531.346
269.771

1,269.540
1,186.525

7,555.338

Morbiditäts-
rate

0,02
0,20
0,12
0,24
0,08
0,24
0,54
0,16
0,25

0,20

Übertragung und Biologie

Der biologische Zyklus des Echinococ-
cus granulosus umfaßt Karnivore (z. B.
Hund, Wolf, Schakal) als Endwirte und
Herbi- (z. B. Rind, Schaf, Pferd, Kamel)
oder Omnivore (Schwein) als Zwischen-
wirte. Der Mensch stellt für den E. gra-
nulosus einen Fehlzwischenwirt dar. Die
Infektion des Menschen erfolgt durch
orale Aufnahme von Echinococcus-
Eiern aus den Fäzes infizierter Endwirte.
Im Darm des Menschen schlüpfen
Sechshakenlarven, die die Darmmukosa
penetrieren und hämatogen in die Leber
oder andere Organe (z. B. Lunge, Milz,
Gehirn) gelangen, wo sie zystisch-ex-
pansiv heranwachsen.

Echinococcus granulosus Über die Prävalenz von E. granulosus im Endwirt (Hund) und in den natürlichen Zwischenwir-
in Österreich ten ist nur sehr wenig bekannt. Nach einer von POLYDOROU (111) bei österreichischen Tier-

ärzten im Jahre 1977 durchgeführten Umfrage lag die Durchseuchung der Hunde mit E. granu-
losus unter 196. Aktuelle Daten stehen nicht zur Verfügung. Epidemiologische Untersuchungen
über den Durchseuchungsgrad der natürlichen Zwischenwirte von E. granulosus wurden in
Österreich bislang nicht durchgeführt. Aus Schlachthausstatistiken (Umfrage bei [Amts-]Tier-
ärzten) größerer Schlachthöfe in den verschiedenen Bundesländern geht jedoch hervor, daß
Echinococcus granulosus-Zysten in Schlachttieren, insbesondere in Schweinen, auch wäh-
rend der letzten Jahre beobachtet werden konnten, die Häufigkeit des Auftretens hat aber in
den letzten Jahren deutlich abgenommen (Tab. 5).

Die zystische Echinokokkose Die zystische Echinokokkose ist in Österreich zumindest seit BREMSER (54) bekannt, der „Hül-
des Menschen senwürmer" sowohl in „Klauenthieren" als auch im Menschen nachweisen konnte. Zu Beginn

des 20. Jahrhunderts waren die „hydatidosen" Echinokokkosen in den Alpenländern eine gro-
ße Seltenheit (133).

In der österreichischen Literatur der letzten Jahrzehnte finden sich zwar wiederholt Fallbe-
schreibungen über Patienten mit zystischer Echinokokkose, doch werden in diesen kasuisti-
schen Darstellungen vornehmlich die Möglichkeiten der chirurgischen Therapie oder Aspekte
der radio-, sono- und computertomographischen Diagnostik diskutiert; epidemiologisch
wichtige Parameter (Prävalenz, Inzidenz, Verbreitung) finden sich in diesen Arbeiten kaum (61,
76, 82, 96).

Nach über zehn Jahren Echinokokkose-Forschung in Österreich wissen wir, daß die
Hauptverbreitungsgebiete der zystischen Echinokokkose vor allem im Osten Österreichs gele-
gen sind (Tab. 6). Die durchschnittliche jährliche Inzidenz der zystischen Echinokokkose in
Österreich beträgt derzeit (1983- 1993) 32,7 Fälle (Abb. 1); 5396 der Patienten stammen aus
dem Ausland (= 17,27 Fälle pro Jahr); 4796 der Patienten sind österreichischer Provenienz
(= 15,45 Fälle pro Jahr) (Abb. 2). Die Morbiditätsrate (in die Berechnung miteinbezogen sind
ausschließlich Patienten österreichischer Provenienz) beträgt 0,2. In der Schweiz ist sie etwas
niedriger und beträgt 0,11 (73).

DIAGNOSTISCHES
PROCEDERE

Aufgrund der Tatsache, daß die klinische Symptomatik der Echinokokkosen des Menschen
sehr uncharakteristisch und unspezifisch und — in Abhängigkeit von der Organlokalisation
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Abbildung 2:
Übersicht über die Provenienz der
Fälle zystischer Echinokokkose in
Österreich in den Jahren
1983 - 1993.

THERAPEUTISCHES
PROCEDERE

der Metazestoden (Finnen) — sehr
vielgestaltig sein kann, ist es nur
möglich, durch Kombination von
(klinischen, laborchemischen, radio-
logisch / sonographisch / computer-
tomographischen und parasitolo-
gisch-serologischen) Befunden eine
Diagnose zu stellen, wobei den bild-
gebenden Verfahren zur Feststellung
von Lokalistion und Größendimen-
sionierung pathologischer Läsionen
oder raumfordernder Prozesse und
den serologischen Testmethoden
(Nachweis spezifischer Antikörper),
besondere Bedeutung zukommt (4,
22, 31, 35, 58).

E. granulosus-Zysten etablieren
sich zu etwa 6096 in der Leber, zu
etwa 2096 (auch und seltener allein)
in der Lunge und zu etwa 2096 (auch)

in anderen Organen, nicht zuletzt auch im Zentralnervensystem. E. multilocularis befällt fast
ausschließlich die Leber. Während das Wachstum der £. gra/iu/osi/s-Metazestoden zystisch-
expansiv verläuft, ist jenes der E. multilocularis-Finnen als infiltrativ-destruierend zu charak-
terisieren. Während das klinische Bild der zystischen Leberechinokokkose vor allem durch
Druckschmerzhaftigkeit und Fremdkörpergefühl im Oberbauch, das der Lungenechinokokko-
se durch Dyspnoe und Hämoptysen und jenes der zerebralen Echinokokkose durch ein (viel-
gestaltiges) neurologisches Krankheitsbild gekennzeichnet ist, ähnelt das klinische Bild der al-
veolären Echinokokkose dem einer hypertrophen Leberzirrhose oder dem eines Leberzell-
oder Gallenblasenkarzinoms.

Angesichts der Tatsache, daß in Österreich sowohl Fälle alveolärer als auch zystischer
Echinokokkose autochthon vorkommen, wurde vor einigen Jahren ein Testsystem entwickelt,
mit dem nahezu 10096 der Fälle alveolärer und etwa 9096 der Fälle zystischer (Leber-)Echino-
kokkose aufgedeckt werden können (2, 11, 19, 25). Das System basiert auf dem kombinierten
Einsatz eines Enzymimmuntests unter Verwendung von E. multilocularis-Rohantigen (EmELI-
SA) und eines indirekten Hämagglutinationstests unter Verwendung von E. granulosus-Zy-
stenflüssigkeit (EglHA) als Antigen (25, 34, 40). Die Überprüfung der Spezifität erfolgt — im Be-
darfsfall — im Anschluß an das Basis-Screening mittels eines zweiten zusätzlichen ELISA (PS-
ELISA; [10, 11]) sowie zweier Westernblot-Verfahren (Em-, Eg-Westernblot) (19, 22, 29, 30, 31,
32) unter Verwendung von unter in vitro-Bedingungen hergestelltem Antigen (9). Dieses Test-
system eignet sich auch für den Einsatz bei seroepidemiologischen Studien und hat sich dabei
bislang hervorragend bewährt (36, 45).

Nach wie vor gilt die chirurgische Entfernung des Parasiten als Therapie der Wahl, zumindest
sollte eine solche angestrebt werden, eine radikale Entfernung ist allerdings, insbesondere bei
der alveolären Echinokokkose, oft nicht möglich. Ein chirurgischer Eingriff sollte aber in je-
dem Fall mit einer medikamentösen Therapie, und zwar prä- und postoperativ, kombiniert
werden (106).

Für die konservative Therapie der Echinokokkosen, die in inoperablen Fällen alternativ zur
chirurgischen Behandlung durchgeführt werden muß, stehen seit den 70er Jahren gegen Echi-
/7ococcus-Metazestoden hochwirksame Benzimidazol-Derivate (v. a. Mebendazol und Alben-
dazol) zur Verfügung, die in täglichen Dosen von 30 - 50 mg/kg KG (Mebendazol, Therapie-
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Abbildung 3:
Übersicht über die in Österreich
zwischen 1983 und 1993
diagnostizierten Zystizerkose-Fälle.

dauer: individuell verschieden; in der
Regel viele Monate; regelmäßige
Überprüfung des Plasmaspiegels
notwendig) oder von 800 mg (Alben-
dazol; Therapiedauer: individuell
verschieden; in der Regel mehrere
einmonatige Therapiezyklen) (14, 18,
23, 44) verabreicht werden müssen.

DIE ZYSTIZERKOSE

HISTORISCHES

Bandwürmer in Menschen und Zy-
stizerken in Tieren waren bereits in
vorchristlicher Zeit bekannt. 1558
wurden von RUMLER erstmals Fin-
nen (Zystizerken) im Menschen be-
schrieben, im Jahre 1688 wurde von
HARTMANN die „Wurmnatur" von

Cysticercus cellulosae in Schweinen entdeckt. 167 Jahre später stellte KÜCHENMEISTER den
Zusammenhang zwischen Cysticercus cellulosae und intestinalem Bandwurm her, nämlich
dadurch, daß er einem zum Tode verurteilten Mörder finniges Schweinefieisch zum Verzehr
verabreichte und bereits einige Tage später im Darm des Delinquenten kleine Bandwürmer
entdeckte.

Die „Finne oder Blasenschwanz" war selbstverständlich auch dem Kustos der Helmintho-
logischen Sammlung des K. u. K. Naturalienkabinetts, G. E. BREMSER, bekannt. Er schreibt über
den „Blasenschwanz", daß „der Sitz dieses Wurmes das Zellengewebe der Muskeln, auch des
Gehirns" sei. „Bei den zahmen, nicht bei den wilden Schweinen, käme er häufig vor; bei dem
Menschen sei er jedoch selten. Bei Affen ist er gleichfalls gefunden worden, wo auch ich ihn
vor Kurzem fand." Über das klinische Zustandsbild des Affen schrieb BREMSER (54): „Der von
mir oben erwähnte Affe hatte öfters convulsivische Anfälle und starb eines Tages plötzlich."

1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993

Vorkommen und Verbreitung

Übertragung und Biologie

Taenia solium in Österreich

EPIDEMIOLOGISCHE ASPEKTE

Taenia solium, der Schweinebandwurm, weist kosmopolitische Verbreitung auf. Gebiete mit
Prävalenzraten sind Osteuropa (ehemaliges Jugoslawien), Südafrika, Mittel- (Mexiko) und Süd-
amerika (Ekuador, Brasilien) sowie Südostasien (z. B. Philippinen, Südkorea) (102).

Die Infektion des Menschen — dieser nimmt dann die Stelle eines (Fehl-)Zwischenwirtes ein —
erfolgt durch orale Aufnahme von Taenia solium-Eiern aus den Fäzes von Menschen (= End-
wirt) mit einer intestinalen 7. so//um-Taeniose (z. B. durch Autoinfektion). Aus den Eiern ent-
wickeln sich in der Haut, in der Muskulatur und/oder im ZNS des Menschen (oder in der Mus-
kulatur des natürlichen Zwischenwirtes Schwein) bläschenförmige Finnen (Cysticercus cellu-
losae), die Krankheitssymptome hervorrufen können.

Taenia solium, der Schweinebandwurm, ist in Österreich seit langer Zeit, zumindest seit
BREMSER (54) bekannt. Häufigkeit und Verbreitung dieses Bandwurms sind — nach einer im
Sommer 1991 durchgeführten Umfrage bei österreichischen (Amts-)Tierärzten — in Österreich
während der letzten Jahrzehnte stark zurückgegangen, die Durchseuchung der Schweine mit
T. solium ist in Österreich äußerst gering und liegt (derzeit) weit unter 1 96 (Tab. 4). Intestinale
T. so/Zum-lnfestationen werden nur äußerst selten beobachtet (1).

27

©Österr. Ges. f. Tropenmedizin u.  Parasitologie, download unter www.biologiezentrum.at



Die Zystizerkose
des Menschen

DIAGNOSTISCHES
PROCEDERE

THERAPEUTISCHES
PROCEDERE

Autochthone Fälle von (Neuro-)Zystizerkose wurden in Österreich während der letzten Jahre
nicht beobachtet, hingegen konnten wir immer wieder (vor allem aus dem ehemaligen Jugo-
slawien) importierte Humanfälle (Inzidenz: 1 Fall pro Jahr) von Zystizerkose registrieren (26,
37, 42) (Abb. 3).

Aufgrund der Tatsache, daß sich Taenia solium-Ymrxen in veschiedenen Teilen des ZNS
(Parenchym, Subarachnoidalräume, Ventrikelsystem, Rückenmark) lokalisieren können, ist
auch die klinische Symptomatik — nicht zuletzt auch bedingt durch die Finnengröße und das
Ausmaß der Entzündungsreaktion des Patienten — sehr vielgestaltig (60).

Im Verdachtsfall sollten in jedem Fall sowohl bildgebende Verfahren zum Aufspüren und
Lokalisieren von zystischen Strukturen als auch parasitologisch-serologische Testmethoden
zum Nachweis spezifischer Antikörper im Serum und im Liquor eingesetzt werden. Durch
kombinierten Einsatz eines Enzymimmuntests und eines Westernblot-Verfahrens kann heute
eine Sensitivität bis zu 7596 und eine Spezifität von fast 10096 erreicht werden (75).

Die Therapie der (Neuro-)Zystizerkose umfaßt heute sowohl die Verabreichung von Antiepi-
leptika und/oder von Kortikosteroiden als auch von Antihelminthika, auch chirugische Ein-
griffe spielen eine wichtige Rolle in der Behandlung der (Neuro-)Zystizerkose. Als Antiparasiti-
ka werden in erster Linie Albendazol oder Praziquantel eingesetzt (60).

HISTORISCHES

EPIDEMIOLOGISCHE
ASPEKTE

Vorkommen und Verbreitung

Übertragung und Biologie

Trichinella spiralis (s. 1.)
in Österreich

DIE TRICHINOSE/TRICHINELLOSE

Entdeckt wurden die Trichinenlarven erstmals in der Muskulatur des am 29. Jänner 1835 im
Londoner St. Bartholomäus-Krankenhaus verstorbenen, aus Italien stammenden Barometer-
machers Paolo Bianchi von Mr. James PAGET, einem „intelligenten Medizinstudenten". Elf Jahre
später beobachtete der amerikanische Arzt Joseph LEIDY in einem zum eigenen Genuß vorbe-
reiteten Stück Schweinefleisch kleine weißliche Flecken, die sich bei genauer mikroskopischer
Untersuchung als "chalky cysts, each containing a coiled worm", als Trichinenlarven identifi-
zieren ließen. Im Jahre 1860 stellte ZENKER erstmals den Zusammenhang zwischen Trichinella
spiralis-Befall und Krankheit her. In den Jahren 1863 und 1865 konnten in den deutschen
Städten Hettstadt (im Harz) und Hedersleben größere Trichinose-Ausbrüche mit insgesamt
weit mehr als 500 Erkrankten und mehr als 100 Toten beobachtet werden. In Österreich
konnten Trichinen erstmals 1886 in Ratten, aber auch in Menschen, nachgewiesen werden.

Trichinella spiralis (s. 1.; umfaßt die Subspezies T. spiralis spiralis, T. s. nelsoni, T s. nativa, und
T. s. pseudospiralis) ist ein weltweit verbreiteter Parasit vor allem der Karnivoren und Omni-
voren, insbesondere in den gemäßigten und kühleren Klimazonen. Australien gilt als einziger
Kontinent, der frei von autochthonen Infektionen ist. Infektionen des Menschen treten vorwie-
gend in Osteuropa, der ehemaligen Sowjetunion, Ostafrika, Mittel- und Südamerika sowie in
den USA auf. Weltweit sind etwa 30 Millionen Menschen infiziert, die meisten von ihnen leben
in Nord- und Mittelamerika.

Die Infektion des Menschen (und auch anderer Wirte) erfolgt durch orale Aufnahme von
Fleisch, das mit Trichinella spiralis (Muskeltrichinen) infiziert ist. Nach der Magenpassage drin-
gen die nun freigewordenen Larven in die Dünndarmschleimhaut des Duodenums ein, ent-
wickeln sich dort innerhalb von 24 bis 36 Stunden zu adulten Männchen und Weibchen. Etwa
eine Woche später gebären die Weibchen Larven, die die Darmmukosa penetrieren und über
die Lymphbahnen und den Ductus thoracicus ins Herz gelangen, von wo aus sie anschließend
über den arteriellen Kreislauf in alle Körperteile gelangen und in Muskelzellen eindringen.
Vom 15. Tag an sind sie dann für einen neuen Wirt infektiös.

Trichinella spiralis ist in Österreich vor allem in Füchsen (62, 78, 79, 80, 89, 90, 91, 92, 93) ver-
breitet, wurde vor einigen Jahren aber auch in Wildschweinen nachgewiesen (66). Haus-
schweine sind seit Jahrzehnten trichinenfrei.
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Die Trichinose (=Trichinellose)
des Menschen
Trichinose-Fälle des Menschen sind
in Österreich sehr gut dokumentiert.
Die ersten Trichinen-Infektionen des
Menschen wurden im Jahre 1866 be-
kannt (53, 86, 129, 130, 153, 154,
155), zwischen 1919 und 1930 sind
insgesamt 53 Humanfälle (7 davon
mit tödlichem Ausgang) dokumen-
tiert worden (zit. in 78). In der Zeit
von 1950 bis 1969 wurden insge-
samt sechs Trichinose-Fälle (3 in
Niederösterreich, je 1 in Salzburg, in
Oberösterreich und in der Steier-
mark) (81, 160) registriert, die letzten
autochthonen Trichinose-Fälle —
insgesamt zwölf — wurden in Tirol
und Salzburg gefunden (101). Wäh-
rend der letzten acht Jahre (1986-

1993) wurden insgesamt 18 — vor allem aus dem ehemaligen Jugoslawien — importierte Tri-
chinose-Fälle beobachtet bzw. gemeldet (die Trichinose stellt die einzige in Österreich melde-
pflichtige Helminthose dar) (Abb. 4).

Die klinische Symptomatik (gastrointestinale Beschwerden, Ödembildungen, Fieber, Myalgien)
sowie das Bestehen einer mitunter exorbitant hochgradigen Eosinophilie stellen in der Regel
die Basis für die differentialdiagnostische Abklärung einer Trichinose dar. Die gezielte Befra-
gung nach den Essensgewohnheiten sowie nach der geographischen Anamnese tragen we-
sentlich zur Erhärtung der Verdachtsdiagnose bei. In diesem Fall sollte der Nachweis von spe-
zifischen Antikörpern im Serum des Patienten angestrebt werden. Heute werden dafür vor al-
lem der Indirekte Immunfluoreszenz-(IIFT) und der Enzymimmuntest (EL1SA) eingesetzt. In un-
serem Institut wird ein ELISA unter Verwendung von exkretorisch-sekretorischem Trichinella
spiralis-Antigen eingesetzt.

THERAPEUTISCHES Zur Behandlung der Trichinose wurden bzw. werden in erster Linie Benzimidazole eingesetzt:
PROCEDERE Empfohlen wurde in der Vergangenheit Tiabendazol in einer Dosierung von 25 - 50 mg/kg KG

an zwei bis vier aufeinanderfolgenden Tagen. Heute wird entweder Mebendazol (20 - 40 mg/
kg KG/die, 2 - 3 Wochen) oder Albendazol (2 * 400 mg/die, 6 Tage) verwendet (68, 87, 109).

Abbildung 4:
Übersicht über die in Österreich
zwischen 1986 und 1993
diagnostizierten Trichinose-Fälle.

DIAGNOSTISCHES
PROCEDERE

DIE TOXOKAROSE

HISTORISCHES Der Hundespulwurm wurde im Jahre 1782 von WERNER als Ascaris cam's beschrieben und
von JOHNSTONE im Jahre 1916 dem Genus Toxocara zugeordnet. J. PERLINGIERO und Paul
GYÖRGY (107) beobachteten im Jahre 1944 im Philadelphia General Hospital einen 2jährigen
farbigen Patienten mit dem — wie wir heute wissen — klassischen Bild einer „larva migrans
visceralis": Der Patient hatte Fieber, wies Gewichtsverlust auf, litt unter Husten, Erbrechen,
vorübergehender Diarrhöe, seine Leber war vergrößert und im Differentialblutbild konnte ei-
ne markante Eosinophilie festgestellt werden. Bei einer Laparatomie wurde beobachtet, daß
die gesamte Leberoberfläche mit kleinen, weiß-grauen Läsionen übersät war. Eine durchge-
führte Biopsie zeigte fokale nekrotische Läsionen mit zahlreichen polymorphkernigen und
eosinophilen Granulozyten sowie Riesenzellen. In Anbetracht der Tatsache, daß sich der
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EPIDEMIOLOGISCHE ASPEKTE

Vorkommen und Verbreitung

Übertragung und Biologie

Toxocara canis/T. cati
in Österreich

Zustand des Patienten nach Erbrechen eines einzelnen männlichen Ascaris lumbricoides we-
sentlich besserte, wurde das aufgetretene Krankheitsbild diesem Ascaris zugeschrieben.

Im Jahre 1952 beschrieben BEAVER et al. (49) drei Patienten mit Hepatomegalie, Anämie
und Eosinophilie. Bei einem der Patienten konnte im bioptischen Material aus der Leber eine
Spulwurmlarve identifiziert werden. Das Krankheitsbild wurde als „Larva migrans visceralis"
bezeichnet. Durch SPRENT und ENGLISH (135) wurde erstmals die große medizinische Bedeu-
tung der durch Spulwürmer von Hunden und Katzen hervorgerufene Toxokarose als „public
health problem" dokumentiert. Bereits im Jahre 1950 war von H. WILDER (161) die „nematode
ophthalmitis" (= okuläre larva migrans) beschrieben worden.

Toxocara canis (und auch T. cati) sind weltweit verbreitet und kommen nahezu in jeder Hun-
de- und Katzenpopulation vor. Man muß damit rechnen, daß in vielen Teilen der Welt bis an
die 10096 der Jungtiere mit Hunde- bzw. Katzenspulwürmern infiziert sind (72).

Die Adultwürmer von Toxocara canis leben im Dünndarm von Hunden, die von T. cati im
Dünndarm von Katzen; die Weibchen produzieren täglich mehrere zehntausend Eier, die mit
den Fäzes in Freie gelangen. Etwa zwei Wochen später sind die Eier infektionsfähig, sie ent-
wickeln sich nach oraler Aufnahme und nach einer „somatischen" Wanderung (Leber, Herz,
Lunge) im Dünndarm der adäquaten Wirte zu erwachsenen Spulwürmern. Der Mensch ist für
beide Toxocara-Spezies ein Fehlwirt, in dem sich die Larven nicht zum Adulttier weiterent-
wickeln können, immerhin aber mehrere Jahre am Leben bleiben, periodisch im Körper wan-
dern und dabei auch zu einer erheblichen Gefährdung der Gesundheit führen können.

Toxocara canis und T. cati sind auch in Österreich weitverbreitete Parasiten von Hund und
Katze; mehrere Untersuchungen wurden bisher durchgeführt und belegen dieses Faktum.
Erst Mitte der 60er Jahre von WENZEL (157) und SUPPERER und WENZEL (144) durchgeführte
koprologische Untersuchungen haben gezeigt, daß von 805 untersuchten Hunden 88 (10,9%)
einen Toxocara ca/i/s-Befall aufwiesen; von diesen 88 Hunden stammten 62 (7096) aus ländli-
chen Gebieten, 26 (30%) waren Stadthunde, 89,8% der befallenen Hunde waren unter neun
Monate alt.

In der Steiermark wurden zwischen 1968 und 1975 400 Hunde und 39 Katzen auf Parasi-
ten untersucht; 16,5% der Hunde waren mit Toxocara canis und 5,1% der Katzen mit T cati
befallen (134). Eine in den Jahren 1979 bis 1983 von SCHENN (132) ebenfalls in der Steiermark,
nämlich in Graz und Graz/Umgebung, bei insgesamt 1.496 Hunden und 260 Katzen durchge-
führte koprologische Untersuchung ergab eine Befallsrate der Hunde mit Toxocara canis von
4,3% und der Katzen mit T. cati von 38,1%. Landhunde und -katzen zeigten eine höhere
Durchseuchung als Hunde und Katzen aus der Stadt.

Im Rahmen einer von SUPPERER und HINAIDY (142) Mitte der 80er Jahre durchgeführten
Untersuchung über den Parasitenbefall von Hunden und Katzen in Österreich konnte eine Be-
fallsrate der Hunde mit T. canis von 18,1% (n = 1.092) und der Katzen mit T. cati von 57%
(n = 871) festgestellt werden. Bei 154 Hunden und 421 Katzen im Rahmen dieser Studie durch-
geführte Magen-Darm-Trakt-Untersuchungen erbrachten einen Befall mit T. canis oder T. cati
in 13% bzw. 66,7% der Fälle (142).

Auch Füchse stellen geeignete Wirte für T. canis dar; anläßlich einer von HINAIDY (80)
durchgeführten Untersuchung konnte in 43,7% der Füchse (n = 83) ein Toxocara canis-BefaW
diagnostiziert werden.

Eine Untersuchung von 334 Erdproben aus 71 öffentlichen Grünanlagen und Kinderspiel-
plätzen, von 137 Proben aus Sandspielkästen und von 884 Hundekotproben aus 89 öffentli-
chen Parkanlagen Wiens ergab, daß 5,7 bzw. 2,9 bzw. 3,4% der Proben mit Toxocara canis-E\-
ern kontaminiert waren (83, 108). Auf zwei in Graz untersuchten Kinderspielplätzen waren 3
bzw. 8% der Hundekotproben Toxocara-positiv (134).

30

©Österr. Ges. f. Tropenmedizin u.  Parasitologie, download unter www.biologiezentrum.at



Die Toxokarose
des Menschen

DIAGNOSTISCHES
PROCEDERE

THERAPEUTISCHES
PROCEDERE

Aufgrund der Tatsache, daß Toxocara-Infestationen des Menschen meist asymptomatisch
oder klinisch so uncharakteristisch verlaufen, daß diese Helminthose nur selten differential-
diagnostisch abgeklärt wird, ist es nicht möglich, genaue Angaben über die tatsächliche Prä-
valenz der Toxokarose in Österreich zu machen. In der Fachliteratur der letzten Jahre finden
sich dennoch einige wenige Kasuistiken (5, 43, 156).

Im Rahmen einer Mitte der 80er Jahre durchgeführten seroepidemiologischen Studie wur-
den 6.717 Seren von Schwangeren aus ganz Österreich untersucht. Österreichweit wurde eine
Seroprävalenz von 1,496 erhoben; signifikante regionale Unterschiede — die Seroprävalenzrate
variierte zwischen 0,996 (Kärnten) und 3,8% (Vorarlberg) — waren nicht festzustellen (3, 150,
151). Die in Österreich festgestellte Seroprävalenz von 1,496 liegt damit unter jener der
Schweiz (2,7 - 8%) (138) oder jener Deutschlands (4,896) (84).

Bedingt durch die Mannigfaltigkeit des klinischen Bildes und durch das Fehlen einer patho-
gnomonischen Symptomatik der Toxokarose kann nur durch Kombination verschiedener
Untersuchungsergebnisse (klinische Symptomatik, Blutbild, Serumeiweißprofil, parasitolo-
gisch-serologische Untersuchungen) eine Toxokarose abgeklärt werden. Entscheidend dafür
ist, daß die Toxokarose überhaupt in die Differentialdiagnose miteinbezogen wird. Man unter-
scheidet heute mehrere Krankheitsbilder, nämlich (l.) das der (klassischen) „larva migrans vis-
ceralis/LMV", das durch Fieber, Bauchschmerzen, Bronchitis, Hepatomegalie, Eosinophilie,
Hypergammaglobulinämie charakterisiert ist, (2.) das der „okulären larva migrans/OLM" mit
Visusverlust, Uveitis, Retinitis oder Endophthalmitis) und (3.) das der „covert toxocarosis", ge-
prägt durch Hepatomegalie, Verhaltens- und/oder Schlafstörungen, Bauch- und Kopfschmer-
zen, häufig (aber nicht unbedingt) mit Eosinophilie (71, 72, 145). Darüber hinaus werden auch
noch andere Krankheitsbilder (z. B. epileptiforme Zustände, neuropsychiatrische Symptome,
Asthma) mit Toxocara-Infestationen in Zusammenhang gebracht und diskutiert. Besonders
gefährdete Bevölkerungsgruppen stellen Kinder und besonders Kinder mit Pica-Syndrom und
Personen (aller Altersklassen) mit (sehr) engem Kontakt zu Hunden und/oder Katzen dar (72,
131).

Die Diagnose einer Toxocara-Infestation bzw. einer Toxokarose basiert heute im wesentli-
chen auf dem serologischen Nachweis von spezifischen (IgG-)Antikörpern mittels eines En-
zymimmuntests (ELISA) unter Verwendung von exkretorisch-sekretorischem (E/S) Toxocara
canis-Antigen (150). Eine Differenzierung zwischen Infestationen mit Toxocara canis und sol-
chen mit T. cati sowie eine Aussage über die Aktivität der Toxokarose ist mit diesem Test je-
doch (noch) nicht möglich, die Entwicklung und Etablierung entsprechender Untersuchungs-
methoden (z. B. Nachweis spezifischer IgM-, IgA- und IgE-Antikörper und von zirkulierendem
Antigen) wird derzeit in unserem Institut vorangetrieben (28).

Die Therapie der Toxokarose (v. a. der viszeralen Form) des Menschen ist nach wie vor
schwierig, ein „Medikament der Wahl" steht noch nicht zur Verfügung. Während bis vor kurzer
Zeit fast ausschließlich das zwar sehr effektive, jedoch mit einer Reihe von Nebenwirkungen
behaftete Tiabendazol (25 mg/kg KG oral, 2 x täglich, mehrere Tage) (46, 97, 139) eingesetzt
wurde, finden heute auch andere Antihelminthika (mit besserer Verträglichkeit), vor allem Al-
bendazol (10 - 15 mg/kg KG/die, 5 Tage [139]), Mebendazol (10 - 15 mg/kg KG/die, an 3 auf-
einander folgenden Tagen für 6 Wochen [98]), Fenbendazol (145), Diethylcarbamacin (97) oder
Ivermectin (109) Anwendung.

Die Therapie der okulären Form der Toxokarose besteht vor allem in der Verabreichung
von Antiphlogistika. Eine kombinierte Therapie mit Kortikosteroiden und Antihelminthika hat
sich in jüngster Vergangenheit als besonders erfolgversprechend erwiesen, nämlich dann,
wenn diese Behandlung im Infektionsverlauf sehr früh (i. e. beim ersten Auftreten von klini-
schen Symptomen) durchgeführt wird (71).
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Diskussion Mit der vorliegenden Arbeit wird ein weiterer Versuch unternommen, auf die wichtigsten in
Österreich vorkommenden Helminthozoonosen aufmerksam zu machen (26). Zwar spielen
Helminthozoonosen in Mitteleuropa bei weitem nicht jene Rolle, die ihnen (besonders den Bil-
harziosen) in den Suptropen und Tropen zukommt; immerhin verursachen aber auch einige
der in unseren gemäßigten Klimazonen prävalenten Helminthen oft schwere bis tödlich ver-
laufende Krankheiten. Heute stehen für die (laboratoriums-)diagnostische Abklärung sensitive
und spezifische Diagnosemethoden und für die Behandlung dieser Helminthozoonosen hoch-
wirksame Antihelminthika zur Verfügung, so daß diese Wurmkrankheiten sowohl früh er-
kannt als auch in der Folge effizient behandelt werden können. Voraussetzung dafür ist aller-
dings, daß von Seite der behandelnden Ärzte differentialdiagnostisch auch an diese Helmin-
thozoonosen gedacht wird. Gerade auch unter diesem Gesichtspunkt soll die vorliegende Ar-
beit gesehen und verstanden werden.

Zusammenfassung In Österreich kommen insgesamt 22 humanpathogene Wurmarten autochthon vor, die mei-
sten haben aufgrund der Seltenheit des Auftretens und/oder der geringen Pathogenität nur
untergeordnete medizinische Bedeutung, doch sind Fasciola hepatica als Erreger der Faszio-
lose, Echinococcus granulosus als Erreger der zystischen Echinokokkose, E. multilocularis als
Erreger der alveolären Echinokokkose, Taenia solium als Erreger der Zystizerkose, Trichinella
spiralis (s. 1.) als Erreger der Trichinose und schließlich die beiden Toxocara-Arten (T. canis, T.
cati) als Erreger der Toxokarose als gefährliche Erreger einzustufen. Die besondere „Gefähr-
lichkeit" dieser Parasitosen liegt dabei vor allem darin, daß sie häufig als solche nicht erkannt
werden, weil sie — aus Mangel an Wissen über Nosologie, Verbreitung und Häufigkeit — diffe-
rentialdiagnostisch erst gar nicht in Erwägung gezogen werden. Ziel dieser Arbeit ist es, dieser
Wissenslücke entgegenzutreten und die gegenwärtige Situation zu umreißen. Basierend auf
der Auswertung historischer Dokumente, zahlreicher Kasuistiken und einer demoskopischen
Untersuchung unter Amtstierärzten wird versucht, eine synoptische Darstellung des rezenten
Wissens über die epidemiologische Situation sowie über die diagnostischen und therapeuti-
schen Möglichkeiten der wichtigsten Helminthozoonosen in Österreich zu geben.

Schlüsselwörter Helminthozoonosen, Fasziolose, alveoläre Echinokokkose, zystische Echinokokkose,
Zystizerkose, Trichinose, Toxokarose, Epidemiologie, (Sero-)Diagnose, Therapie.

summary Helminthozoonoses in Austria: Incidence, prevalence, geographic
distribution and medical significance — a review
22 helminthic species of medical relevance are (or have been) prevalent in Austria. Due to the
very low prevalence and the low pathogenicity the significance of most of them is limited.
However, Fasciola hepatica causing fasciolosis, Echinococcus granulosus causing cystic
echinococcosis, E. multilocularis causing alveolar echinococcosis, Taeania solium, the causa-
tive organism of cysticercosis, Trichinella spiralis (s. 1.) causing trichinosis and both, Toxocara
canis and T. cati, the causative organisms of toxocarosis belong to the most dangerous and
most important helminthozoonoses in Austria. Due to present day availability of diagnostic
and therapeutic procedures, the dangers resulting from these helminthic diseases have been
greatly reduced. Lack of knowledge and failure to include these helminthic diseases into diag-
nostic consideration are, however, still problems and many helminthozoonoses remain unde-
tectable and thus untreated, at least for long periods. The paper intends to compensate this
shortage by a summarizing review of the present situation in Austria basing upon the evalua-
tion of published and unpublished data of various sources.

Key words Helminthozoonoses in Austria, fasciolosis, alveolar echinococcosis, cystic echinococcosis,
cysticercosis, trichinosis, toxocarosis, epidemiology, (sero)diagnosis, therapy.
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