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Laboratory Diagnosis of Trichinellosis

K. Néckler', Ingrid Reiter-Owona?, Jana Heidrich'

Zusammenfassung: Die klinische Diagnose der Tri-
chinellose ist schwierig, da im Verlauf der Erkrankung
zwei verschiedene Infektionsphasen (Darm- und Wan-
derphase) ablaufen, die mit unterschiedlichen, teilweise
unspezifischen Symptomen einhergehen. Erschwerend
kommt dazu, dass durch das seltene Auftreten dieser
Zoonose in Deutschland nur wenige Arzte mit dem
klinischen Bild vertraut sind und somit kostbare Zeit
bis zur Diagnosestellung verlorengehen kann. Eine
schnelle, komplexe und sichere Diagnostik ist jedoch
notwendig, da die antiparasitire Therapie um so effekti-
ver ist, je frither damit begonnen wird, am besten be-
reits wihrend der Darmphase und zu Beginn der Kor-
perwanderung.

Das Erkennen einer Trichinella-Infektion wird ganz we-
sentlich durch eine umfassende Laboratoriumsdiagno-
stik unterstiitzt. Wahrend der akuten Phase der Infektion
basiert sie meist auf dem Erfassen von klinisch-chemi-
schen Parametern und dem Versuch, den Erreger nach-
zuweisen. AntikOrperbestimmungen bieten auBerdem
eine zuverldssige Methode zum Nachweis der Trichi-
nellose. Als Methode der Wahl stehen derzeit der quali-
tativ hochwertige E/S-ELISA, Westernblot und IFAT
zur Verfiigung. Der direkte Parasitennachweis basiert
auf mikroskopischen (Trichinoskopie, Histologie, Ver-
dauung) oder molekularbiologischen (PCR) Untersu-
chungsmethoden.

Schliisselwérter: Diagnose Trichinellose; Epide-
miologie; Pathogenese; Klinik; Antikérpernachweis;
Larvennachweis.

Summary: The diagnosis of human trichinellosis is
difficult due to two different infection phases, namely
the enteral and the migration phases, which are charac-
terised by nonspecific symptoms. Trichinellosis in Ger-
many is a very rare disease and physicians in general
are not familiar with the symptoms. This may result in
a loss of valuable time before all necessary diagnostic
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measures are taken. However, a rapid, complete, and
safe diagnosis is necessary since antiparasitic treatment
is more effective when started during the enteral phase
or at the begin of the migration phase.

In general, laboratory diagnosis is of high importance
for the recognition of human Trichinella infections.
During the early infection phase, it is based primarily
on the measurement of clinico-chemical parameters and
the attempt to detect the parasite. Furthermore, antibody
detection is the most reliable method to prove Trichinel-
la infections. Serological test systems like E/S-ELISA,
Western Blot, and IIFA of high quality are recommend-
ed. The detection of muscle larvae during or after the
migration phase is based on microscopical techniques
(trichinoscopy, histology, artificial digestion) or the use
of molecularbiological methods (PCR).

Keywords: diagnosis trichinellosis; epidemiology;
pathogenesis; clinics; antibody detection; parasite de-
tection.

Die Trichinellose ist eine Zoonose, die durch Faden-
wiirmer der Gattung Trichinella (T.) verursacht
wird. Ausgelost wird sie durch den Verzehr von
trichinenhaltigem Fleisch, welches nicht oder nicht
ordnungsgemil untersucht bzw. nicht ordnungsgemif
einer Kiltebehandlung unterzogen wurde [1]. Wichtig-
ste Infektionsquellen sind rohes Schweinefleisch, Wild-
schweinefleisch oder Pferdefleisch bzw. daraus
hergestellte Produkte, wie Rohwurst und Rohschinken.
Bei der Untersuchung moglicher Infektionsketten muss
zwischen dem domestischen und silvatischen Zyklus
unterschieden werden [2], in denen wiederum unter-
schiedliche Trichinella-Spezies vorkommen. Diese ha-
ben sich im Laufe der Evolution an bestimmte
geographische und wirtsspezifische Besonderheiten
adaptiert [3]. Neben 7. spiralis, der in Europa am
weitesten verbreiteten Art, kommen weitere Spezies (7.
nativa, T. britovi, T. nelsoni, T. murrelli, T. pseudo-
spiralis, T. papuae) vor, die sich jedoch phénotypisch
nicht voneinander unterscheiden. Lediglich die Larven
von T. pseudospiralis und T. papuae bilden keine
Kapseln in der Muskulatur ihrer Wirte [4].

Weltweit wird die Anzahl der an Trichinellose er-
krankten Personen auf etwa 10 Mio. Fille geschitzt [5].
Aus verschiedenen Regionen gibt es Anzeichen fiir die
Zunahme des Trichinellose-Vorkommens beim Schwein
und bei Wildtieren und eine damit in Verbindung ste-
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hende Erhohung von Trichinellose-Erkrankungen beim
Menschen [6]. In den Mitgliedsldndern der Europi-
ischen Union wurden in den letzten 25 Jahren ca. 6500
Trichinellose-Fille beim Menschen gemeldet. Mehr als
3300 Infektionen enstanden durch den Verzehr von tri-
chinenhaltigem Fleisch von Pferden, die aus Osteuropa
oder aus den USA und Kanada eingefiihrt wurden [7].
Weitere wichtige Infektionsquellen sind trichindses
Fleisch von Hausschweinen kleinbduerlicher Betriebe
und von Wildschweinen. In Deutschland stellt die Tri-
chinellose des Menschen vornehmlich eine Import-
krankheit dar, die im Ausland (insbesondere Osteuropa)
erworben wird [8], jedoch ereigneten sich auch im In-
land mehrere Trichinellose-Ausbriiche. So erkrankten
im Jahr 1967 in Diez/Lahn (Rheinland-Pfalz) 269 Per-
sonen nach dem Verzehr von rohem Hackfleisch, das
aus Schweinefleisch hergestellt wurde [9]. Ein weiterer
Ausbruch trat im Jahr 1977 in Ebermannstadt/Oberfran-
ken (Bayern) mit 69 betroffenen Personen auf. Als Ur-
sache konnte Rohwurst, die aus dem Fleisch eines
Wildschweines hergestellt und Ende Dezember 1976
verzehrt wurde, ermittelt werden [10]. Beim bisher
grofiten Ausbruch im Jahr 1982 in Bitburg/Eifel (Rhein-
land-Pfalz) waren insgesamt 402 Personen betroffen.
Quelle der Infektion waren rohe Mettwiirste, die aus
dem Fleisch eines trichinenhaltigen Schweines herge-
stellt und anldBlich eines Betriebsfestes verzehrt wur-
den [11]. Von den an Trichinellose erkrankten Personen
waren sechs Monate nach Krankheitsbeginn noch 43 %
nicht frei von Beschwerden [12]. Bei den Trichinellose-
Ausbriichen in insgesamt 11 Stiddten Nordrhein-Westfa-
lens im Jahr 1998 wurde bei 52 Personen eine Trichi-
nellose nach dem Verzehr von Mettwurst bzw. Hack-
fleisch diagnostiziert [13].

Pathogenese und Klinik

Pathogenese und Klinik der Trichinellose sind durch
eine Darmphase und eine Wanderphase gekennzeichnet.

In der Darmphase werden die mit fleischhaltiger
Nahrung aufgenommenen Trichinenlarven (Larve L1)
durch die Verdauung im Magen aus ihren Kapseln frei-
gesetzt und gelangen in den oberen Diinndarm, wo sie
das Epithel der Diinndarmzotten durchdringen und sich
innerhalb von etwa 24 Stunden zur Larve L2 hiuten.
Nach der Riickkehr in das Darmlumen erfolgen inner-
halb kurzer Zeit zwei weitere Hiautungen, die mit der
Ausbildung von geschlechtsreifen weiblichen und
minnlichen Trichinen enden. Nach weiteren ein bis
zwei Tagen erfolgt die Begattung, nach der die Ménn-
chen relativ schnell absterben. Die Weibchen gebéren
nach zwei bis drei Tagen durchschnittlich 1000 bis
1500 Larven und koénnen eine Lebensdauer von etwa
sieben bis acht Wochen haben. Die klinischen Sym-
ptome in der Darmphase sind auf die Ulzeration der
Diinndarmzotten, ddematdse Auftreibung sowie ent-
ziindliche Infiltration der Darmwand zuriickzufiihren
und duBlern sich in Form von Oberbauchschmerzen,
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Ubelkeit und Diarrhoe [1]. Erste klinische Symptome,
die auch bei vielen anderen gastrointestinalen Infektio-
nen (z. B. Salmonellose) auftreten konnen, werden héu-
fig nicht in Zusammenhang mit einer akuten Trichinel-
la-Infektion gebracht.

Nach der Darmphase erreichen in der Wanderphase
die jungen Larven mit einer Linge von ca. 0,1 mm in
wenigen Stunden den arteriellen Kreislauf iiber das
Lymphgefifsystem und Portalvenenblut und gelangen
in die quergestreifte Muskulatur. Bevorzugt werden
sauerstoffreiche, d.h. gut durchblutete Muskeln wie
z.B. Zwerchfell, Nacken-, Kaumuskulatur sowie Mus-
kulatur des Schultergiirtels und der Oberarme. Die be-
fallene Muskelzelle wird zu einer kapselférmigen ,,Am-
menzelle® iiber einen Gesamtzeitraum von vier bis
sechs Wochen transformiert. Die Trichinenlarve wird
tiber die ,,Ammenzelle” mit Nihrstoffen versorgt und
die anfallenden Stoffwechselprodukte in das umliegen-
de Muskelgewebe abgegeben. Das Phinomen der Kap-
selbildung ist aus therapeutischer Sicht von Bedeutung,
da antiparasitire Medikamente zuerst die Kapselwand
iiberwinden miissen, um die Larve abtoten zu konnen.
Erste Verkalkungsprozesse der Kapsel werden zwischen
sechs Monaten und einem Jahr nach der Infektion beob-
achtet, bei zunehmender Verkalkung wird dann die Tri-
chinenlarve abgetétet und resorbiert. Wahrend der Wan-
derphase und der anschlieBenden Manifestation der
Trichinen in der Muskulatur stehen Fieber und Abge-
schlagenheit, Muskel- und Gelenkschmerzen, Heiser-
keit sowie Schluck- und Atembeschwerden im Vorder-
grund. Diese Symptome treten in der Regel vom
9. Tag bis zu vier Wochen nach der Infektion auf und
sind im Vergleich zu denen der Darmphase wesentlich
charakteristischer. Weitere Krankheitszeichen sind Ge-
sichtsschwellung, Odeme der Augenlider und Extremi-
titen sowie Konjunktivitis, Sehstérungen und Tachy-
kardie [1].

Die Inkubationszeit betrdgt im allgemeinen 5-14
Tage. Sie kann aber auch in Abhéngigkeit verschiede-
ner Faktoren 45 bis 46 Tage dauern [1, 14]. Inkubati-
onszeit und Symptomatik hingen von der Anzahl der
mit dem Fleisch aufgenommenen infektionsfihigen
Trichinenlarven sowie von der individuellen Immunre-
aktion des Menschen ab [15]. Nach Berichten aus den
USA konnen Infektionen beim Menschen mitunter
auch vollig symptomlos bzw. unerkannt verlaufen [12].
Was die Infektionsdosis betrifft, sollen bereits 70 Lar-
ven fiir eine Erkrankung ausreichend sein [16]. Neuere
Angaben gehen davon aus, dass der Mensch nach dem
Verzehr von Fleisch mit einer Trichinen-Befallsrate
von mehr als einer Larve pro Gramm Muskulatur er-
krankt [17].

Einzelerkrankungen, wie importierte” Félle aus Lan-
dern, wo die Trichinellose endemisch auftritt (z.B. in
Osteuropa), werden mitunter erst sehr spit diagnosti-
ziert. Im Vergleich dazu ist bei einem Trichinellose-
Ausbruch immer eine Mehrzahl von Personen betrof-
fen, bei denen Inkubationszeit, klinische Symptome
und Diagnose in einem engen ortlichen und zeitlichen



Zusammenhang stehen. Dieses trifft insbesondere dann
zu, wenn das einzelne mit Trichinen befallene Tier
(Schwein oder Wildschwein) an Ort und Stelle weiter-
verarbeitet wird und innerhalb einer bestimmten Region
in die menschliche Nahrungskette gelangt.

Die Krankheit und deren Verlaufsform ist durch eine
ungewohnliche Mannigfaltigkeit von Symptomen ge-
kennzeichnet.

AKutes Stadium

Typische gastrointestinale Symptome sind Durchfall
und Bauchschmerzen, die von Fieber und Muskel-
schmerzen begleitet sein konnen und nach etwa einer
Woche abklingen. Symptome, die durch die Wander-
phase der Trichinenlarven hervorgerufen werden, sind
eine plotzliche Verschlechterung des Allgemeinbefin-
dens mit Kopfschmerzen, hohes Fieber von 39-40°C,
Schiittelfrost sowie symmetrisch auftretende 6dematose
Veridnderungen (insbesondere im Gesichts- und Augen-
bereich) und Muskelschmerzen [18]. Gelegentlich tre-
ten auch Blutungen konjunktival und petechial unter
den Fingernigeln auf. Das hohe Fieber hilt in der Regel
8 bis 10 Tage an, kann aber in schweren Fillen auch bis
zu drei Wochen dauern. Die Muskelschmerzen treten
zumeist im Hals-, Rumpf- sowie Arm- und Beinbereich
auf. Gelegentlich kommt es zu einer teilweisen oder
vollstindigen Immobilisierung aufgrund fortschreiten-
der Angiomyositis und neuromuskulérer Storungen. Bei
drei Trichinellose-Ausbriichen in Frankreich mit mehr
als 1600 untersuchten Personen traten in Reihenfolge
der Haiufigkeit Muskelschmerzen (82-93 %), Fieber
(81-90 %), Gesichtsodeme (58—84 %), Durchfall (41—
50 %) sowie Hautverdnderungen (11-44 %) auf [19,
20]. Beim bereits erwidhnten Ausbruch in Nordrhein-
Westfalen im Jahr 1998 wurden bei den betroffenen
Personen als héufigste Symptome Muskelschmerzen
(76,6 %), Fieber (70,2 %), Kopfschmerzen (55,3 %),
Odeme (25,5 %) sowie Hautausschlag (23,4 %) festge-
stellt [21].

Komplikationen

Nach Angaben aus der Literatur treten in 5% bis
20% der Fille Myokarditis und Tachykardie zumeist
zwischen der dritten und vierten Infektionswoche auf
[22, 23]. Bei schweren Infektionen konnen Larven
auch im Gehirn und Liquor vorhanden sein, was zu
zentralnervosen Storungen mit Exzitation, Somnolenz
und Apathie [24, 25] fiihren kann. Auch neuromusku-
lare Storungen (gestorte Muskelreflexe, Dysphagie
und Trismus) konnen zu Beginn der Erkrankung auf-
treten und iiber eine ldngere Zeit persistieren. Als
weitere Komplikationen treten bei einem Teil der
Personen Sehstorungen auf. Ein starker Larvenbefall
der Augenmuskulatur fiihrt zu Schmerzen bei der Be-
wegung der Augédpfel. Respiratorische Stdrungen wer-
den eher selten beobachtet und treten insbesondere
im Spitstadium als Pneumonie und Pleuritis in Er-
scheinung. Verdauungsstdrungen mit Hypoalbumini-
mie und lokalen Odemen sind im akuten Stadium auf
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intestinale Nekrosen und Diarrhoe zuriickzufiihren
[1].

Todesfille infolge Trichinellose sind relativ selten.
Von den 6500 Fillen, die in den EU-Mitgliedsldndern
seit den letzten 25 Jahren gemeldet wurden, gab es ins-
gesamt sechs Tote, was einer Letalitidt von weniger als
0,1 % entspricht.

Postakutes Stadium

Nach Beendigung der Darm- und Wanderphase und der
Manifestation der Larve L1 in der Muskulatur, die mit
der Kapselbildung abgeschlossen ist, kommt es zu ei-
nem Abklingen der klinischen Symptome und zu einer
Normalisierung der Laborparameter. Mit einer Besse-
rung und Rekonvaleszenz des Patienten bei leichtem
bzw. moderatem Krankheitsverlauf ist in der Regel zwi-
schen ca. 8 und 16 Wochen, bei einer schweren Trichi-
nellose zwischen ca. 12 Wochen bis zu einem Jahr nach
der Infektion zu rechnen [26, 27, 28]. Bei Patienten mit
einer schweren Trichinellose waren Symptome, wie
persistierender Hautausschlag und Konjunktivitis, sogar
noch bis 10 Jahre nach Infektion zu beobachten [29].
Andererseits konnten vitale Muskellarven noch 39 Jah-
re nach der Infektion aus symptomfreien Trigern iso-
liert werden [30]. Pathologische Prozesse, die im Zu-
sammenhang mit den meist unspezifischen Symptomen
einer chronischen Trichinellose stehen konnten, lassen
sich durch eine konventionelle Labordiagnostik aller-
dings nicht belegen [29].

Risikogruppen

Bei Kindern verléduft die Trichinellose in der Regel mil-
der, die Wahrscheinlichkeit von kardiovaskuldren und
neurologischen Komplikationen nimmt mit dem Alter
zu. Todesfille traten in den EU-Mitgliedsldndern aus-
schlieBlich bei Personen auf, die ilter als 65 Jahre wa-
ren [31]. Bei Frauen, die wihrend der Schwangerschaft
an Trichinellose erkranken, kann es zu Aborten kom-
men. Die kongenitale Trichinellose scheint jedoch nur
von untergeordneter Bedeutung zu sein. In der tiberwie-
genden Mehrzahl der Fille gebiren an Trichinellose er-
krankte Miitter gesunde Kinder [32, 33]. Uber Trichi-
nella-Infektionen bei immunsupprimierten Personen
liegen nur wenige Erfahrungen vor. Ein Transplanta-
tionspatient (Niere) zeigte trotz hoher Larven-Befallsra-
te in der Muskulatur keine klinischen Symptome [34].
Bei einer HIV-positiven Person waren die Krankheits-
symptome nur leicht ausgeprigt [35], wihrend bei ei-
nem an Leukdmie erkrankten Patienten ein besonders
schwerer Krankheitsverlauf beobachtet wurde [36].

Labordiagnose

Die Trichinellose des Menschen ist nach § 7 Abs. 1 In-
fektionsschutzgesetz (IfSG) meldepflichtig, sobald
durch den direkten oder indirekten Nachweis eine akute
Infektion nachgewiesen werden kann. Grundlage der
Labordiagnose sind die vom Robert Koch Institut ge-
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mifl §4 Abs. 2 festgelegten Falldefinitionen. Bei Klini-
schen Symptomen wie Muskelschmerzen, Fieber, Ode-
men und einer Eosinophilie mit mehr als 1000/mm?>, er-
folgt die Bestitigungsuntersuchung hauptsachhch
mittels serologischer Methoden, weitaus seltener durch
den direkten Erregernachweis in Muskelbioptaten,
Darminhalt oder Blut.

Unspezifische Laborparameter

Bei mehr als 90 % der Patienten mit symptomatischer
Trichinellose tritt bereits in der enteralen Phase eine
ausge priagte Bluteosinophilie mit 1000 bis zu 19000/
mm~ auf [1]. Im postakuten Stadium kommt es zu ei-
nem langsamen Abfall der eosinophilen Granulozyten
wobei erhshte Werte von mehr als 1.000/mm® bis zu
drei Monaten nach Infektion moglich sein sollen. Bei
neurologischen Komplikationen konnte eine signifikant
hohere Eosinophilie festgestellt werden [24]. Die Eosi-
nophilie geht mit einer Leukozytose mit 15000 bis
30000/mm? einher. AuBerdem kommt es wihrend der
Migrationsphase in 75 % bis 90 % der Fille zu einem
Anstieg des Serumgehaltes an verschiedenen Muskel-
enzymen, wie Kreatininphosphokinase, Laktatdehydro-
genase, Aldolase und gelegentlich auch der Aspartat-
aminotransferase.

Serumantikorper

Der Nachweis von Antikdrpern im Serum hat bei der
Diagnose der Trichinellose einen hohen diagnostischen
Wert, auch wenn in der Mehrzahl der Fille klinische
Symptome vor den ersten Antikorpern auftreten. Nach
Erstinfektion wird von unterschiedlichen Serokonversi-
onszeiten der einzelnen Immunglobulin-Klassen berich-
tet [37, 38]. IgE-Antikorper sind im akuten Stadium zu-
erst nachweisbar, haben jedoch aufgrund der niedrigen
Serumkonzentration fiir die Diagnostik nur eine unter-
geordnete Bedeutung [39]. Etwa zwei Wochen nach der
Infektion ist der Nachweis von IgM und kurz darauf
von IgG und IgA moglich, wobei der Zeitpunkt der
Serokonversion und Titerhohe mit der Infektionsdosis
korrelieren. Im Allgemeinen sind Antikdrper nach
schwacher Infektion spiter als nach starker Infektion
nachzuweisen, bei Infektion mit nur wenigen Larven
kann die Serumantikérper-Konzentration unterhalb der
Nachweisgrenze bleiben. Im akuten Stadium ist die
IgM-Konzentration meist hoher, im latenten niedriger
als die IgG-Konzentration. Die hochsten quantitativen
IgG- und IgM-Werte sind ca. 4—8 Wochen nach der In-
fektion zu erwarten, danach fallen die Werte allméhlich
ab. Ein schnellerer Abfall wird bei Patienten mit friih-
zeitig eingeleiteter Therapie beobachtet. 10 Jahre nach
Infektion kann bei ca. einem Drittel der Patienten noch
mit spezifischen Antikorpern gerechnet werden [29],
der Nachweis von IgG- und IgM-Antikérpern in niedri-
ger Konzentration gelang jedoch bis zu 59 Jahre nach
Infektion (Publikation in Vorbereitung). Der positive
Vorhersagewert von IgM-Antikdrpern zum Nachweis
einer akuten Infektion wird unterschiedlich beurteilt, si-
cherlich bedingt durch den Einsatz verschiedener Test-
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systeme und die Untersuchung von Seren aus verschie-
denen Infektionsherden. Bei serologischen
Untersuchungen der Trichinellose-Félle in Nordrhein-
Westfalen (1998) war in der Frithphase der Infektion
mit dem E/S-ELISA ein ausschlieBlicher Nachweis von
IgM nicht moglich [21]. Bei IgG- und IgM-positiven
Patienten ohne klinische Anamnese setzt die Eingren-
zung des Infektionszeitpunktes daher eine quantitative
Antikorper-Bestimmung voraus, was durch eine serolo-
gische Titerverlaufsuntersuchung ergénzt werden sollte.

Serologische Testsysteme

Unter den zahlreichen Methoden zum Nachweis von
Trichinella-Antikorpern spielen heutzutage der ELISA,
Westernblot und IFAT fiir die Routinediagnostik die
grofite Rolle.

Trichinella-ELISA-Kits unterschiedlicher Qualitit
sind heute fiir die Labordiagnostik kommerziell verfiig-
bar. Entscheidend fiir die diagnostische Wertigkeit eines
Tests ist die Qualitdt des verwendeten Antigens. Mitte
der siebziger Jahre des 20. Jahrhunderts wurde erstmals
somatisches Larven-Antigen (Gesamtextrakt der Larve
L1) im Trichinella-ELISA verwendet. Damit konnte
eine hohe Sensitivitét, aber unzureichende Spezifitit er-
reicht werden, wie Vergleichsuntersuchungen zeigten
[40]. In den achtziger Jahren des 20. Jahrhunderts
wurde durch Einsatz eines exkretorisch-sekretorischen
(E/S) Antigens, welches von in-vitro kultivierten L1-
Larven stammt, eine deutliche Verbesserung der Spezi-
fitdt erzielt [41, 42]. Das eingesetzte E/S-Antigen be-
steht aus hochspezifischen Stoffwechsel-Metaboliten
und zeigt kaum Kreuzreaktionen mit anderen Helmin-
then. Dieser ELISA fand zuerst in der Veterindrmedizin
und spiter auch in der Humanmedizin breite Anwen-
dung. Durch umfangreiche Studien konnte gezeigt wer-
den, dass die Qualitdt des E/S-Antigens mit der Dauer
der Kultivierung von L1-Larven korreliert. Eine Stan-
dardisierung der kommerziell verfiigbaren ELISAs ist
derzeit noch nicht erfolgt.

Westernblots werden eingesetzt im Rahmen der Indi-
vidualdiagnostik oder zur Abkldrung fraglicher Ergeb-
nisse aus anderen serologischen Testsystemen. Sie ba-
sieren vorrangig auf der Verwendung von somatischem
Antigen der Muskellarve L1. Nur wenige Systeme sind
bislang standardisiert und kommerzialisiert, wie z.B.
das von [43] beschriebene. Als problematisch kénnen
sich Seren von Patienten mit Autoimmunerkrankungen
erweisen, deren Reaktionsmuster sich nicht von dem als
spezifisch deklarierten Muster unterscheiden.

Der IFAT ist der élteste serologische Test in der 7ri-
chinella-Diagnostik [44]. Als Antigen werden Muskel-
schnitte verwendet, die die eingekapselte Larve L1 ent-
halten. Der Test zeigt eine hohe Sensitivitit aber
unzureichende Spezifitit. Kreuzreaktionen werden vor-
wiegend mit Filarien (Onchocerca spp.) und Schisto-
soma mansoni beobachtet [43, 45], und das
Reaktionsmuster von Patienten mit Autoimmunerkran-
kungen oder bakteriellen Infektionen ist nicht immer
von dem einer alten Infektion sicher abzugrenzen.



Zur sicheren Erfassung aller akut und latent infizier-
ten Patienten ist die Kombination von mindestens zwei
der drei beschriebenen serologischen Testsysteme not-
wendig. In allen drei Systemen wird iiblicherweise
T. spiralis fir die Antigenherstellung verwendet. Auf-
grund der hohen Kreuzreaktivitdt zwischen den einzel-
nen Trichinella-Spezies ist eine eingeschrinkte Emp-
findlichkeit bei Personen, die mit einer anderen
Trichinella-Art infiziert sind, kaum zu erwarten.

Direkter Erregernachweis

Die Muskelbiopsie mit dem Ziel des Nachweises der
Muskellarve ist ein weiterer wichtiger Bestandteil der
Diagnostik, da mit keiner der beschriebenen serologi-
schen Methoden eine Differenzierung der Trichinella-
Spezies moglich ist. Die Entnahme der Muskelprobe
mit einem Gewicht von 0,2 bis 0,5 g erfolgt in der Re-
gel aus dem Musculus deltoideus, wobei grundsitzlich
auch andere, leicht zugéngliche Skelettmuskulatur ein-
bezogen werden kann. Aufgrund des begrenzten Unter-
suchungsmaterials ist die Sensitivitit dieser Methode
relativ niedrig, da mit einer Muskelprobe von 0,2 g le-
diglich eine Larven-Befallsrate von mehr als 5 Larven
pro Gramm nachgewiesen werden kann. Niedrigere Be-
fallsraten, die zu klinischen Veridnderungen und seropo-
sitiven Ergebnissen fiihren, konnen im direkten Nach-
weis zu einem negativen Ergebnis fiihren.

Die einfachste Methode zur Untersuchung von Mus-
kelbioptaten ist die Trichinoskopie. Dazu werden etwa
haferkorngrosse Muskelstiickchen zwischen zwei Glas-
platten geprefit und unter dem Mikroskop bei 40- bis
80-facher VergroBerung auf Trichinella-Muskellarven
untersucht. Sofern es sich um frische Infektionen han-
delt, kann die typische Ammenzelle bei den kapselbil-
denden Spezies (z.B. T. spiralis und T. britovi) noch
nicht vollstindig ausgebildet sein. Mit zunehmender In-
fektionsdauer sind die eingekapselten Larven besser er-
kennbar. Sofern bei dlteren Infektionen bereits Verkal-
kungsprozesse eingetreten sind, ist mitunter die Larve
im Innern der Ammenzelle nicht mehr erkennbar. Tri-
chinella-Spezies, die ohne Kapsel zwischen den Mus-
kelfasern liegen (z.B. T. pseudospiralis), sind fiir den
ungeiibten Untersucher mit dieser Methode nur sehr
schwer erkennbar.

Sofern eine grofere Menge an Muskulatur zur Verfii-
gung steht, sollte das Restmaterial mit einer weiteren
Methode untersucht werden, z.B. der Histologie oder
der kiinstlichen Verdauung.

Fiir die in der Humanmedizin aufgrund der meist ge-
ringen Muskelmasse selten angewandte Verdauungsme-
thode wird die Muskulatur in einem Medium, bestehend
aus Wasser, 1 % Salzsédure und 1 % Pepsin, ca. 30 min.
unter stindigem Riihren verdaut. Die Suspension ldsst
man anschlieBend sedimentieren und der Bodensatz
wird mikroskopisch auf die freigesetzten Muskellarven
untersucht.

Eine histologische Untersuchung bietet neben dem
Nachweis von Muskellarven die Moglichkeit, in Hama-
toxilin-Eosin gefiarbten Muskelschnitten auch Zellinfilt-
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rate nachweisen zu konnen. Diese Methode ist im Ver-
gleich zur herkdmmlichen Trichinoskopie sensitiver, da
eine basophile Transformation von Muskelzellen auch
bei Nichtvorhandensein der Muskellarve als Hinweis
fiir eine Trichinellose angesehen wird.

Ein direkter Nachweis von adulten Trichinen im
Stuhl oder von Larven wihrend der Wanderphase in ve-
nosem Blut ist gelegentlich moglich, jedoch aus Sicht
der Routinediagnostik von untergeordneter Bedeutung.

Molekularbiologische Untersuchungen

Mit Hilfe der PCR werden Trichinella-Larven auf ihre
spezifische DNA-Sequenz untersucht. Die genotypische
Differenzierung dieser Isolate ist keine Routinemethode
in der Labormedizin, sondern wird in den entsprechen-
den Referenzlaboratorien durchgefiihrt. Eine der hiu-
figsten angewandten Methoden ist die Multiplex-PCR,
bei der die Spezies- bzw. Genotypisierung von Einzel-
larven unter Verwendung von fiinf verschiedenen Pri-
mer-Paaren moglich ist [46]. Die Ergebnisse solcher
Untersuchungen sind zum Aufdecken von Infektketten
und zur Kldrung epidemiologischer Zusammenhinge
sinnvoll [47].

Differentialdiagnose

Sie umfasst alle anderen Krankheitsbilder mit Fieber,
Myositis und Bluteosinophilie, insbesondere andere
Helmintheninfektionen wie Strongyloidiasis und Toxo-
cariasis. Prinzipiell sind das Eosinophilie-Myalgie-Syn-
drom, Vaskulitiden, Polyarteritis nodosa und Allergien
abzukldren.

Beurteilung der Ergebnisse

Unter Einbeziehung der Ergebnisse der klinischen
Untersuchung und der Labordiagnostik sowie epidemi-
ologischer Aspekte kann ein Verdachtsfall nach folgen-
dem Schema klassifiziert werden (Merkblatt Trichinel-
lose, 1999 [1]):

Verdachtsfall
e Eosinophilie (mehr als 1000/mm?)

Wahrscheinlicher Fall (weist drei oder mehr der fol-
genden Symptome auf)

Fieber tiber 39 °C

e intensive Myalgien

e Gesichtsddem (z. B. periorbital)

e FEosinophilie (mehr als 1000/mm?)

Gesicherter Fall

e Direkter Nachweis des Parasiten im Muskelbiopsat
oder

e positive serologische Ergebnisse in mindestens zwei
Testsystemen mit oder ohne o.g. klinischer Sympto-
matik
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Zur schnellen Erfassung von Infektketten soll beim er-
sten gesicherten Fall versucht werden, die Infektions-
quelle zu erkennen und sicherzustellen. Als kompetente
Ansprechpartner stehen hier die lokalen Gesundheits-
und Veterindrdmter zur Verfiigung, die verpflichtet sind,
umgehend die Suche nach weiteren Infektionsquellen
oder betroffenen Personen einzuleiten.
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