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Brojio)Zojel |

Classis Diplomonadea
Ordo Diplomonadida
Familia Diplomonadidae
Giardia lamblia Kofoid & Christiansen, 1915
Familia Retortomonadidae
Chilomastix mesnili (Wenyon, 1910)

Classis Parabasalea
Ordo Trichomonadida
Familia Trichomonadidae
Trichomonas vaginalis (DonnE, 1837)
Trichomonas hominis (Davaine, 1860)
Trichomonas tenax (O. F. Muller, 1773)
Pentatrichomonas hominis (Davaine, 1860)
Retortamonas intestinalis (Wenyon & O’Connor, 1917)
Familia Monocercomonadidae
Dientamoeba fragilis (Jepps & Dobell, 1918)




Preiezea i

(Classis Sehizepyrenidea
Ordoer Schizopyreniaa
Eamilia Vahikampiiidae
Naegleria fowleni Carter, 1970

Subphylum Kinetoplasta
Classis Trypanosomatidea
Familia Trypanosomatidae

Leishmania infantum Nicolle, 1908 =
N




Pretezea il

SubphylumrApicomplexa
Classis Coccidea
Orde Adeleida
Familia Cryptesporidiidae
Cryptosperidiumi parnvum (yzzer, 1912) pp.
Ordo Eimeriida
Familia Sarcocystidae
Sarcocystis suihominis Tadros & Laarman, 1976
Sarcocystis bovihominis Heydorn & al., 1975
Toxoplasma gondii (Nicolle & Manceaux, 1908)
Familia Eimeriidae
Isospora belli Wenyon, 1923

Cyclospora cayetanensis Ortega, Gilman &
Sterling, 1994




PreiIeZea 1\,

ClassisiHaemaiezoa
OrdeiHaemosperida
Eamiliar Plasmoediidae
Plasmodium vivax (Grassi & Eeletir, 1890)
Ordo Piroplasmida
Familia Babesiidae

Babesia divergens M'Fadyean & Stockman,
1911

Subphylum Ciliata
Classis Litostomatea
Familia Balantidiidae
Balantidium coli (Malmsten, 1857)




Brojie)Z0)zl \/

Subphylumrtehosea
OrdorAmeehida
Familia Entamoeehidae

Entamoeeha histelytica Schaudinn, 1908
Entamoeeba dispar Brumpt, 1925
Entamoeeba gingivalis (Gres, 1849)
Entamoeeba coli' (Grassi, 1879)
Entamoeba hartmanni Von Prowazek, 1912
Jodamoeeba buetschlii (Voni Prewazek, 1911 oder 1912)
Endoelimax nana (Wenyon & O'Conner, 1917)

Ordo Acanthopodida

Familia Acanthamoebidae

Acanthamoeba spp

Incertae sedis
Blastocystis hominis Brumpt, 1912




|gifrzifee)alting @ glsiifleli <ozl
SubregnumsViyeeia!

Classis Micresporea
Ordo Microsperida

Eamilias Nesematidae
Enterocyiezeon hieneusi Despoertes

& al., 1985
Encephalitezeon cuniculif Cevaditr,
Nicelau & Schoen, 1923
Encephalitezeon intestinalis Caw,
Kotler & Orenstein, 1993
Encephalitozoon hellem Didier & al.,

1991

Subphylum Taphrinomycotina
Classis Pneumocystidomycetes
Ordo Pneumocystidales
Familia Pneumocystidaceae
Pneumocystis carinii (Delanoe &

Delanoe, 1912)
H A




Helminthent

SUPErCIaSSISTEnaioesz

Classis Digenea
Orde) Schistesomatida
Familial Schistosomatidae
Trichobilharzia szidatiNeuhaus, 1952
Trichoebilharzia franki Muller &iKimmig, 1904
Trichebilharzia regenti Horak, Kela ova & Dvo ak, 1998
Bilharziella: pelonica (Kewalewski, 1895)
Ordoe Echinestomatidal
Familia Fasciolidae
Fasciola hepatica (Linnaeus, 1758) (Grolser Leberegel)
Ordo Plagierchiida
Familia Dicrocoeliidae

Dicrocoelium dendriticum (Rudolphi, 1819)(Lanzettegel, Kleiner
Leberegel)

Familia Philophthalmidae
Philophthalmus lacrymosus (Braun, 1902)
Ordo Ophisthorchida
Familia Opisthorchiidae
Opisthorchis felineus (Rivolta, 1884) (Katzenleberegel)
Metorchis bilis (Braun, 1790)
Pseudamphistomum truncatum (Rudolphi, 1819)



Helmimument

Classis|Cesieda

OrdoerPseudephylidea
EamiliaiDiphyllehoinridae
Diphyliehethrun lattm (Cinnaeus;, 1758) Breiter Eischlbancdwirm
Ordo Cyclephylidea
Familia Hymenelepididae
Hymenelepis diminuta (Rudelph;, 1819) (Rattenbandwurm)
Vampirelepis nana (v. Siebold, 1852) (= Hymenolepis nana)

Familia Dipylidae
Dipylidium caninum (Linnaeus, 1758) (Gurkenkernbandwurm)

Familia Taeniidae
Echinococcus granulosus (Batsch, 1786) (Dreigliedriger
Hundebandwurm)
Echinococcus multilocularis (Leukart, 1863) (Flnfgliedriger
Fuchsbandwurm, Kleiner Fuchsbandwurm)
Multiceps multiceps (Leske, 1780) (Quesenbandwurm) B
Taenia solium Linnaeus, 1758 (Schweinebandwurm)
Taenia crassiceps (Zeder, 1800) B
Taenia saginata Goeze, 1782 (Rinderbandwurm) (=Taeniarhynchus

saginatus) H B




iHeliminvheail
Supermphyium Ecdysozea

SubphylumiNemateda (Eadenwirmer)

Classis| Adenephoerea
Ordoe Eneplida
EFamilia drchundae
Trchurs michiura (Linnaeus, 1771) (Peitschenwurnm))
EFamilia Trchinellidae
Tirichinella spiralis (Owen, 1835) (Trhchine)
Trichinella britovik (Pezie, La Rosa, Murrelli& Lichtenfels, 1992)
Classis Secernentea

Ordo Rhabditida
Familia Strongyloididae
Strongyloides stercoralis (Bavay, 1876) (Zwergfadenwurm)
Ordo Oxyurida
Familia Oxyuridae

Enterobius vermicularis (Linnaeus, 1758) (,Oxyuren®,
Madenwurm, Springwurm, Pfriemenschwanz)




Helminthent i\,

OrderAscandidz

EamiliaiAnisakidae
Anisakisisimplex (Rudelphi, 1809) (Hernngwurm)
Contracaecum esculatitm (Rudelphr, 1802)
PSeudoterranova decipiens (Krablhe, 1678)

Eamilia Ascarididae
Ascaris lumbriceides Linnaeus, 1758 (Spulwurm)
Baylisascaris procyonis (Stefanski & Zamoewski,  1951)(Waschlhar-
Spulwurm)
Tloxascaris leonina (von Linstow, 1902)
Toxocara canis (Werner, 1782) (Hunde-Spulwurm)
Toxocara cati (Schrank, 1788) (Katzen-Spulwurm)
Toxocara vitulorum (Goeze, 1782)

Ordo Strongylida
Familia Ancylostomatidae
Ancylostoma caninum (Ercolani, 1858) (Hundehakenwurm)
Ancylostoma duodenale (Dubini, 1843) (Hakenwurm)
Necator americanus (Stiles, 1902) (Hakenwurm)




Classis Crustacea

Subclassisi Pentastomida (ZUngenwurmer)
Orde’ Poerecephalida

Familia Linguatulidae
Linguatula serrata Froehlich, 1789




(ClassistArachnieza (SpiRnentiere)

Suelassis Acan (Millken)

Ordo Metastigmata (Ixedida)
Familia Argasidae (Lederzecken)

Argas reflexus (Fabricius, 1794)(Taubenzecke)
Familia Ixodidae (Schildzecken)

Ixodes ricinus (Linnaeus, 1758)(Holzbock)

Dermacentor reticulatus (Fabricius, 1774)

Haemaphysalis punctata (Canestrini-Fanzago, 1878)

Rhipicephalus sanguineus (Latreille, 1804)
Hundezecke




ClassisTArachnida (Spirnentiere)

Subelassis Acani(Millben)

Ordo Viesestigmata (Gamasida)
EFamilia Dermanyssidae (Raubmillben)
Dermanyssus gallinae (De Geer, 1778)(Rote Vogelmilbe)
Ornithonyssus bacoeti (Hirst, 1913)(Tropische Rattenmillbe)

Ordo Prostigmata (Actinedina)
Familia Trombiculidae (Herbst-, Erntemilben)
Familia Pyemotidae (Kugelbauchmilben)
Cheylettidaellidae (Pelzmilben)
Demodicidae (Haarbalgmilben)

Ordo Astigmata (Acaridida)
Sarcoptidae (Kratzemilben)
Psoroptidae




Classis Insecta

Orde Aneplura (LLause)
EFamilia Pediculidae

Familia Phthiridae

Ordo Heteroptera (\Wanzen)
Cimicidae (Plattwanzen)
Reduviidae (Raubwanzen)
Antochoridae (Blumenwanzen)




Classis Insecta

Orde’ Diptera
Eamiliar Culicidae (Stechmucken)
Familia Simuliidae (Kriebelmicken)
EFamilia Ceratepegoenidae (Gnitzen)
Familia Psychodidae (Schmetterlingsmticken)
Familia Tabanidae (Bremsen)
Familia Fanniidae (Latrinenfliegen)
Familia Muscidae (Echte Fliegen)
Familia Sarcophagidae (Fleischfliegen)
Familia Calliphoridae (Schmeil3fliegen)
Familia Oestridae (Dasselfliegen)




Classis Insecta

Orde’ Diptera
Eamiliar Gasterophilidae
EFamilia Syphidae (Schwebiliegen)

Familia Droesophilidae (Essigfliegen)
Famila Piophilidae (Kasefliegen)
Familia Hypoedermatidae

Familia Hippoboscidae (Lausfliegen)

Ordo Siphonaptera (Flohe)
Pulicidae
Ceratophyllidae
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Amoben-Leberabsze




Amoben-Leberabszess

aus PETERS & GILLES 1997




Mukokutane Leishmaniose

H
aus PETERS & GILLES 1997




Mukokutane

Leishmaniose

aus PETERS & AILLE!
ooy H H B B




Akantham 6ben-
Keratitis




Zerebrale Toxoplasmose
bei AIDS




Hepatosplenomegalie bei Bilharziose durch Schistoso ma mansoni




Scolex einer Taenia

HEHEN
aus MECKES / OTTAWA




Neurozystizerkose




Alveol are Echinokokkose der
Leber




aus PETERS & GILLES 1997

Ascaris-Befall




Prolaps des Rektums bei Trichuris -Befall




aus MECKES/OTTAWA

Trichinella spiralis




Trichinellose

HEHEN
aus PETERS & GILLES 1997




Elephantiasis




Elephantiasis bei Onchozerkose

HEHEN
aus PETERS & GILLES 1997




Sklerosieren
de Keratitis
bei
Onchozerko
se




Drakunkulose




Filzlausbefa
I




Kopf eines Flohs

HEHEN
aus MECKES / OTTAWA




Kopf einer Stechm Ucke (Aedes)




Kutane Myiasis
durch

Cordylobia
anthropophaga




Wirte von Parasiten

Endwirt
Zwischenwirt
Paratenischer Wirt = Sammelwirt

Transportwirt
Vektor = Ubertrager

Hauptwirt
Nebenwirt
Fehlwirt




Zyklus von Diphyllobothrium latum
(Fischbandwurm)

PIEKARSKI, 1987




Zyklus von Toxocara canis (Hundespulwurm)

aus AUER & ASPOCK
Denisia 6, 2002




Zyklus von
Wuchereria bancrofti

und Brugia malayi

aus PETERS &
GILLES, 1997




Eintrittspforten f Ur Parasiten |

Naturliche Korperoffnungen

Orale Infektion

Oral-alimentére I.
Pflanzen (Fasciola hepatica)
Fleisch (Taenia saginata)
Trinkwasser (Cryptosporidium sp.)
Milch (Toxocara sp.)

Orale Schmutzinfektion
Umwelt, Gegenstande (Ascaris-Eier)

Rektale Infektion (Enterobius vermicularis)

Vaginale/praputiale Infektion (Trichomonas
vaginalis)




Eintrittspforten f Ur Parasiten II

Korperoberflache/innere Organe

Kontaktinfektion (Sarcoptes scabiel)
Uber die Haut

Perkutane Infektion (Hakenwurm-Larven)
Wundinfektion (Fliegenmaden)

Hamatogene Infektion
Vektoren (Babesien, Plasmodium spp.)
Diaplazentare Infektion (Toxoplasma gondii)

Endogene Autoinfektion (Strongyloides
stercoralis)




Ubertragung der Parasiten
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Wichtige diagnostische Parameter |

Geographische Anamnese
Verhaltensanamnese (Exposition)
Familien- und Umgebungsanamnese
Kontakt mit Tieren

Haustiere




Wichtige diagnostische Parameter I

Fieber

Diarrhoe u. a. gastrointestinale Symptome
Nausea

Inappetenz, Heil3hunger

Mudigkelt, Lesitungsabfall
Gewichtsverlust

Hamaturie, Miktionsbeschwerden

Fluor genitalis




Wichtige diagnostische Parameter Il

Exantheme, Pruritus

Furunkuldse oder ulzerése Hauterscheinungen
Hepatomegalie, Hepatosplenomegalie

Ikterus

Neurorologische Symptomatik
Augenveranderungen

Pulmonale Symptomatik

Muskelschmerzen

Lymphadenopathie




Wichtige diagnostische Parameter IV

BSG erhoht

Entzindungsparameter (z.B. CRP)
erhoht

Differentialblutbild verandert (Anamie,
Leukozytose, Leukopenie, Eosinophilie)

Immunglobuline erhoht (IgG, IgM, IgE)

Rontgenologische, sonographische,
computertomographische Befunde




Wichtige diagnostische Parameter V

Immunsuppression (kunstlich, natdrlich)
Gewebe-, Organtransplantation
Splenektomie

HIV, Aids

Schwangerschatft

Dauermedikationen

Chemotherapie
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Naturliche Resistenz 1

Unter versteht
man die physiologische Inkompatibilitat
zwischen Parasit und Wirt, die eine
nvasion, eine Etablierung oder ein
Uberleben der Parasiten — ohne
ntervention des Immunsystems —
verhindert.




Naturliche Resistenz 2

Die druckt sich im
Wesentlichen durch das Verhalten, die

Struktur und die physiologischen

Gegebenheiten des Wirtes aus. Das

Phanomen spielt sich auf mehreren
Ebenen ab.




Resistenz und Immunit at

W I R T
Verhalten Struktur Physiologie | Immunitat

+ +




Immunit at

2 Typen von Immunitat beil Wirbeltieren

Angeborene I. (von Geburt an)

Erworbene |. (Resultat einer
@nfektion oder Impfung)




Angeborene Immunit at

Von Geburt an

Nicht-spezifisch: wirkt auf viele Erreger,
keine Spezifitat

Wirkt nicht bel wiederholter Exposition
gegen den gleichen Erreger




Angeborene Immunit &t o

Mechanische bzw. physikalische
Barrieren: Haut, Schleimhaut

Verhinderung von Stauungen:
Darmperistaltik, Abfluss des Harns,
Husten, Erbrechen

v,
S




Angeborene Immunit at

Magensaure, Fettsauren (Haut)

Komplement, Lysozyme, Interferone,
antimikrobielle Peptide, Kinine,
Adasionsmolekule, Hormone, Laktoferrin

Phagozyten




Angeborene Immunit at

Schllsselelemente des angeborenen Immunsystems:
Komplement
Opsonisation
Phagozytose & “oxidativer burst”

Entziindung




Komplement

Komplex aus 17 Proteinen

Klassischer und alternativer Weg




Klassische Komplement-Kaskade

Antigen-Antikorper-Komplex
Aktiviert C1
Aktiviertes C1 aktiviert C2 & C4,; dieser Komplex aktiviert C3 etc.

Aktiviertes C8 & C9 bilden den Membran-Attacke- Komplex (MAC):
Folge: Zell-Lyse




Alternative Komplement-Kaskade

C3 interagiert direkt mit Oberflachenmolektlen
von Erregern (Lipopolysacharide LPS)




Opsonization

Markierung von Mikroorganismen mit
Plasmaproteinen: Phagozytose

Komplement bindet an Antigen-
Antikorperkomplexe

Bindung des Ag-C-Komplexes an Rezeptoren von
Makrophagen




Phagozytose & “oxidativer burst”

Bestimmte weil3e Blutkorperchen sind zur
Phagozytose befahigt

Diese werden chemotaktisch an den “Ort des
Infektionsgeschehens” angelockt

Um- und Verschlingung des Erregers im Phagosom
(z. B. Bakterien, Zelldetritus, Parasiten etc.)

Das Phagosom vereinigt sich mit dem Lysosom
zum Phagolysosom




Zellul are Abwehr

olymorphkernige
Lteu)kozyten, Z. %) I':yosingphile, I%eutrophile
etc.
(z. B

Makrophagen, Kupffersche Sternzellen,
natdrliche Killerzellen etc.)




Entz Undung

Vasodilation — Schwellung

Adhaesion von Leukozyten an
Gefaliendothelien und
Einwanderung von Phagozyten
Ins Gewebe

Rotung (Blutflul3)

Schmerz (Prostaglandine)

Warme (Pyrogene)

Ist der Erreger zerstort, kommt |
es wieder zur Auflosung der
Entztndung




Entzindung

Die Entztindung ist die Antwort des Organismus auf einen Reiz,
der am Ort der Einwirkung so stark ist, dass er eine
morphologische und/oder funktionelle Veranderung hervorruft.

Ursachen:

Physikalisch: Strahlen, Warme, Kéalte, Traumen, Fremdkorper
Chemisch: Sauren, Laugen, Schwermetalle, Toxine, Enzyme etc.
Immunologisch: Uberempfindlichkeitsreaktionen (Allergien),
Autoimmunerkrankungen

Malignome

Mikroorganismen: Viren, Bakterien, Protozoen, Wirmer




Erworbene Immunit at

Non-immune individual made immune by
transferring serum / lymphocytes from
Immune individual.

Passive immunity.

Antibodies & lymphocytes involved In
Immunity.




Erworbene Immunit at

Charakteristika
Immunologische

zwischen Selbst und
Nicht-Selbst

Immunologische

Immunologisches




Erworbene Immunit at

Das erworbene Immunsystem antwortet durch:
der Erreger als “Fremde”

spezifischer Antikérper und
Lymphozyten

Mediiert die der Erreger




Erworbene Immunit at

2 Typen erworbener Immunitat

Zell-vermittelte Immunantwort durch

sezernieren Lymphokine, die eine Immunantwort
aktivieren oder unterdricken (z. B. Interleukin-2)

Humorale Immunantwort durch ~die
Antikorper produzieren




Ablauf eliner Immunantwort

~ 4-7 Tage
> 7 Tage, um eine primare Immunantwort zu
Induzieren
Zuerst werden IgM-Antikorper gebildet, dann IgGs
Nach ~3 Wochen endet die primare Immunantwort
Es werden B-Zellen und Gedachtniszellen gebildet

Gedéachtniszellen produzieren dann AntikGrper,
wenn sie wieder mit dem spezifischen Erreger
konfrontiert werden

Dies nennt man sekundare Immunantwort; bleibt
Wochen bis Jahre bestehen




Zusammenspiel von angeborener und
erworbener Abwehr




Pathologische Effekte von Parasiten

Nahrungskonkurrenz (z. B. Bandwurmer)

Verdrangung von Geweben (z. B.
Echinococcuszysten)

Zerstorung von Zellen (z. B. Malaria,
Hakenwurmer, Bilharziose)

Mechanische Blockade (z. B. Ascaris)

Schwere Krankheiten durch Immunabwehr (z.
B. Entzindungen)




Pathologische Effekte von Parasiten bzw.
durch Immunabwehr

rale 2: TNF, IFN & andere proinflammatorische
Zytokine im Gehirn

: . Immunreaktionen gegen die Eier:
Granulome und Fibrose

. Immunabwehr gegen die Mikrofilarien in den
Augen (Flu3blindheit)

Anaphylaktischer Schock durch Platzen einer
(Spontane Uberempfindlichkeitsreaktion
auf Parasitenantigene)

— Ablagerung von Immunkomplexen in den
Nieren (z. B. Malaria, Bilharziose)




Immunreaktionen gegen Protozoen

Extrazellulare Protozoen werden durch Phagozytose und
Komplementaktivierung eliminiert

Antikdrper und Komplement: Lyse von Trypanosomen

Aktivierte Makrophagen sind effektiv gegen intrazellulare Protozoen (z. B.
Leishmania, Toxoplasma, Trypanosoma cruzi)

CD8+ zytotoxoische T-Zellen tdten mit Protozoen infizierte Zellen (z. B.
Plasmodium in Leberzellen)

Antikorper-Antwort

- Extrazellulare Protozoen: Opsonisation, Komplement-
Aktivierung, “Antibody Dependent Cellular Cytotoxicity (ADCC)”

- Intrazellulare Protozoen: Neutralisation: z. B. verhindern

neutralisierende AntikOrper das Eindringen von Sporozoiten in
Leberzellen




Immunreaktionen gegen Helminthen

Die meisten Wurmer sind zu grof3 und liegen
extrazellular: Phagozytose nicht moglich

Manche intestinale Nematoden induzieren
Entztindungs- und Uberempfindlichkeitsreaktionen

Eosinophile & IgE induzieren
Entzindungsreaktionen im Darm und in der Lunge




Immunreaktionen gegen Helminthen

Akute Antwort. IgE & Eosinophilen
vermittelte systemische Entzindung:
Expulsation der Wirmer

Chronische Exposition = chronische
Entzindung :

Bildung von Granulomen

Erhdhung der IgE-Spiegel, Konzentration von
Mastzellen und Eosinophilen: Entztindung




Immunreaktionen gegen Helminthen

Helminthen induzieren Th2-Antworten - IL-
4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-13 & Eosinophile &
Antikorper (IgE).

Characteristische ADCC-Reactionen, z. B.
Killerzellen werden direkt Gber Antikorper
an die Parasiten gebracht




Evasionsmechanismen von Protozoen

Parasiten wandern

iIn Zellen ein und entgehen der Immunabwehr des Wirts, z. B.
Plasmodium in den Erythrozyten

Leishmania & Trypanosoma cruzi in Makrophagen




Evasionsmechanismen von Protozoen

Plasmodien exprimieren wahrend ihrer
verschiedenen Entwicklungsstadien unterschiedliche

Antigene

Antigene Variation auch bei extrazellularen
Protozoen z. B. Giardia lamblia




Evasionsmechanismen von Protozoen
Trypanosoma brucei




Evasionsmechanismen von Protozoen

4. “Shedding” z. B. bel Entamoeba histolytica.

5. Immunsuppression : Manipulation der
Immunantwort z. B. bei Plasmodium.

6. Antimmun-Mechanismen: Leishmanien
produzieren Antioxidasen gegen “oxidativen
burst” der Makrophagen




Evasionsmechanismen von Helminthen

— schwer zu eliminieren

Primarantwort: Entziindung

Oft werden Wirmer nicht eliminiert




Evasionsmechanismen von Helminthen

Tegument
von Zestoden und Trematoden adsorbieren
Wirtsproteine (z. B. Erythrozytenantigene)




Evasionsmechanismen von
Helminthen

Schistosoma spp.

Trichinella

spiralis

Trematoden, Hakenwiurmer




Evasionsmechanismen von
Helminthen

Z. B: spalten
Egel Antikorper durch Enzyme

Z. B. Hakenwiurmer wandern In
den Darm ein, um lokale Entziindungen zu
vermeiden.
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Aufgaben der Immundiagnostik

Abklarung klinischer Verdachtsfélle durch hochsensitive und
—spezifische Testmethoden

Abklarung des Therapieerfolges bzw. -misserfolges

Abklarung der Durchseuchung bestimmter
Bevolkerungsgruppen mit einem bestimmten Erreger




Immundiagnostische Nachweismethoden
Nachwels von...

(zirkulierenden) AntikOrpern

(zirkulierenden) Antigenen

(zirkulierenden) Immunkomplexen




Immundiagnostische Nachweismethoden
Untersuchungsmaterialien

Serurrn: Antikorper, Antigen,
Immunkomplexe

Licjuor: Antikorper, Antigen

BAL/Souturn: Antigen
arnrerwasser: Antikorper, Antigen
leit: Antigen, Antikorper




Antik orper: IgM/1

IgM wird in der frihen Phase einer Immunantwort gebildet. Dies

hat diagnostische Bedeutung, weil der Zeitpunkt der Antigenkonfrontation
erkennbar wird. Weist man beispielweise in der Schwangerschaft Antikorper
gegen Toxoplasmen nach, ist es von hohem Interesse, ob diese Antikdrper von
einer vergangenen Infektion Ubriggeblieben sind, oder ob eine akute Infektion
vorliegt, die ein Risiko fur das Kind darstellt. Zu diesem Zweck werden die
Toxoplasmen-Antikdrper auf ihre Klasse untersucht und man schliel3t bei einem
hohen IgG-Titer auf eine langer zurlckliegende Infektion, bzw. leitet bei einem
hohen IgM-Titer eine entsprechende Therapie ein. Als Immunglobulin der frihen
Immunantwort ist IgM maf3geblich an der Klassischen Komplementaktivierung
beteiligt; daneben wirkt IgM auch an neutralisierenden Effekten auf Toxine und 2
Bakterien mit.




Antik orper: IgM/2




Antik orper: IgA/1

13% der Immunglobuline im Plasma gehdren zur Immunglobulinklasse A;
ihre Halbwertszeit liegt bei 6 Tagen. IgA hat die Besonderheit, dass es
durch Schleimh&aute hindurch sezerniert werden kann. Es liegt als Dimer
vor und wird als "sekretorisches IgA" bezeichnet. Fir die friihzeitige
Erregerabwehr auf den Schleimhauten des Mundes und des
Gastrointestinaltraktes ist es sehr wichtig. IgA ist der wichtigste Anti-
Adhasions-Antikdrper und verhindert das Eindringen eines Pathogens in
den Kdrper bzw. in Kdrperzellen. IgA kommt als einziges Immunglobulin in
der Muttermilch vor, ebenfalls als Dimer. Die Molekulgrof3e des Monomers
betragt ca. 80.000 Da.




Antik orper: IgA/2




Antik orper: 1IgG/1

Diese Immunglobulinklasse stellt mit ca. 80% den Uberwiegenden
Anteil der Immunglobuline im Blutplasma. Dies liegt an der grol3en
Zahl der 1gG-produzierenden B-Zellen aber auch an der langen
Halbwertszeit von 23 Tagen. IgG liegt stets als Monomer vor und hat
ein Molekulargewicht von ca. 150.000 Da.

IgG1 ist mit ca. 65% die haufigste IgG-Subklasse. Es folgen 1gG2,
IgG3 und 1gG4. Den auffalligsten Aufbau hat IgG3 durch seine sehr
lange ,Hinge-Region", die aus vielen Disulfidbriicken besteht. Die
verschiedenen IgG-Subklassen Gbernehmen sehr spezielle Aufgaben
bei der Immunabwehr. Einige leiten den klassischen Weg der
Komplementaktivierung ein (vor allem 1gG3), binden an Fc-Rezeptoren
von Neutrophilen und Makrophagen (IgG1 und IgG3) und IgG2 und
IgG4 sind als einzige Antikorper plazentagangig.




Antik orper: 1IgG/2




Antik orper: IgE/1

Diese Immunglobulin-Klasse (Molekulargewicht 188.000 Da) ist sehr selten und erreicht
nur einen Anteil von 0,002% der Plasmaproteine. Das mag auch an ihrer kurzen
Halbwertszeit von ca. 2 Tagen liegen. IgE kommt nur als Monomer vor und ist teilweise an
Mastzellen gebunden.

IgE ist aulRerordentlich wichtig flr die Aktivierung von Mastzellen, sowie basophilen und
eosinophilen Granulozyten, die entsprechende Fc-Rezeptoren fur die -Kette tragen. Mit
ihrer Fahigkeit zur Aktivierung dieser Zellen kommt IgE eine wichtige Rolle bei der
Entstehung

Rezeptoren auf den erwéhnten
Zellen zu vernetzen. Dies leitet die Zellaktivierung und die Ausschittung biogener Amine o
ein, die Permeabilitatssteigerung und Weitstellung der BlutgefalRe bewirken. Damit beginnt i
die allergische Sofortreaktion (Typ ).




Antik orper: IgE/2




Antigen - Definition

In erster Linie nennt man alle Substanzen Antigene,
die nach dem Eindringen in den Organismus von
Antikorpern gebunden werden und so effektiv
bekampft werden kdnnen. Im weiteren Sinne schliel3t
man jedoch alle Substanzen in diesen Begriff mit ein,
die Uberhaupt eine Bindung von AntikGrpern
zulassen.

sind Stoffe, an die sich Antikorper (und
bestimmte Lymphozyten-Rezeptoren) spezifisch
binden konnen (die Bezeichnung kommt von
antibody generating).




Kategorien von
Parasitenantigenen |

Parasitologisch charakterisierte Antigene

Herkunft und Lokalisation
Ldsliche Exoantigene/ES-Ag (Toxocara sp.)
LOsliche somatische Antigene (Extrakt)(E. multilocularis)
Tote Parasiten, -fragmente (Toxoplasma gondii)
Lebende Parasiten (T. gondii)
Korperflissigkeiten (Ascaris lumbricoides)
Zystenflissigkeiten (E. granulosus)

Parasitenpopulation und Lebenszyklus
Genus-, Arts-, Stamm-, Stdadienspezifische Antigene
Hautungsantigene




Kategorien von
Parasitenantigenen |

Immunologisch charakterisierte Antigene 1

Protektive Antigene
Fur den Wirt
Fur den Parasiten

Immundiagnostische Antigene
Antigene fur Hauttests
Antigene fur den Antikdrpernachweis

Antigene flr die Herstellung monoklonaler Antikorper
oder naturlicher Antikérper (Herstellung von Antiseren)




Kategorien von
Parasitenantigenen |l

Immunologisch charakterisierte
Antigene 2
Immunreaktivitat in verschiedenen Wirten

Naturliche Antigene (in natlrlichen Wirten)
Heteroantigene

Lymphozyten-stimulierende Antigene
T-Lymphozyten
B-Lymphozyten




Kategorien von
Parasitenantigenen |V

Biochemisch charakterisierte Antigene
chem. Zusammensetzung
Proteine
Kohlehydrate
Nukleinsauren
Kombinationen

physikal. Parameter (z. B. Isoelektrischer Punkt)
Funktion (z. B. Enzym)
Herkunft:
Tier (natdrl. infiziert, experimentell infiziert)
Mensch (OP-Material)
rekombinantes Antigen
synthetisches Antigen




Eintellung der Antigene nach
Immundiagnostischen Aspekten

Rohantigen (crude antigen)
Gereinigte Antigene (purified antigen)
physikalisch
biochemisch
immunologisch

Ldsliche Antigene (wasserldslich, alkoholl6slich)
Partikulare Antigene (intakte Parasiten, Parasitenteile)

Somatische Antigene (Extraktion)
Metabolische (exkretorisch-sekretorische) Antigene (in vitro)
Oberflachenantigene (Detergenzien)
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Testmethoden - Spektrum

Doppeldiffusion (DD)
Immunelektrophorese (IEP)
Gegenstrom-Elektrophorese (CIEP)

Indirekter Hamagglutinationstest (IHA)
Latex-Test (LA)
Immunosorbent agglutination assay (ISAGA)

Komplementbindungsreaktion (KBR)

Indirekter Immunfluoreszenztest (I1IFT)
Enzymimmuntest (ELISA), Westernblot-Verfahren (WB)
Radioimmuntest (RIA)

Zerkarienhullenreaktion
Larvenprazipitationstest
Sabin-Feldman-Test (SFT)




Doppel -/Immundiffusion (DD)

Geschichtliches:
1897: R. Krauss
1905: H. Bechold
1946: J. Oudin
1947: O. Ouchterlony
Prinzip:
Antigen- oder Antikdrpernachweis durch Prazipitation im
Agargel
Einsatz:
Geringe Sensitivitat
ev. als Zusatz- oder Bestatigungstest




Immunelektrophorese (IEP)

Geschichtliches:

1953: P. Grabar & C. A. Williams
Prinzip:

Antigen- oder Antikorpernachweis nach

Auftrennung (nach Ladung) des Antigens bzw.
AntikOrpers

Einsatz:
Geringe Sensitivitat
als Zusatz- oder Bestatigungstest




Gegenstromelektrophorese (CIEP)

Geschichtliches:
1959: A. Bussard

Prinzip:
Antikorper- und Antigennachweis nach
Auftrennung (Ladung) von Antigen bzw.
Antikorper

Einsatz.
Antigen- und Antikorpernachweismethode
hohe Sensitivitat
Als Bestatigungstest geeignet




Indirekter Hamagglutinationstest
(IHA)

Geschichtliches:
1900: K. Landsteiner
1952: R. A.A. Coombs
Prinzip:
Agglutination (Vernetzung) von sensibilisierten
Erythrozyten durch Antikorper

Einsatz: O
Individualdiagnostik, Uberwachung, Seroepidemiologies




Immunosorbent agglutination
assay (ISAGA)

Prinzip:
Die feste Phase (MTP) wird mit Anti-Human-IgM-AntikGrpern
beschichtet
Das Testserum wird zugegeben

Nichtgebundene Serumimmunglobuline werden
ausgewaschen

Durch Zugabe von gefarbten Toxoplasmen kommt es — bei
Vorhandensein von IgM-AntikGrpern - zu einer Agglutination

Vortell:

Hochsensitiver Test (IgM, IgA, IgE)
Nachteil:

Mitunter unspezifische Reaktionen




Komplementbindungsreaktion
(KBR)

Geschichtliches:
1870: J. Bordet
1901: O. Gengou
1906: A. P. Wassermann
Prinzip:
Bindung von Komplement an Antigen-Antikbrperkomplex
fahrt zur Lyse von Schaferythrozyten
Einsatz:
Nachweis von Antigen oder Antikorpern
Geringe Sensitivitat
Nur als Zusatz- oder Bestatigungstest
Uberwachung




Indirekter Immunfluoreszenztest
(IIFT)

Geschichtliches:
1941: A. H. Coons et al.
1950: A. H. Coons & M. H. Kaplan
Prinzip:
Antikorpernachweis mittels eines Fluorochrom-
konjugierten zweiten Antikorper

Einsatz:
Hochsensitiver Test O
Individualdiagnostik, Uberwachung, Seroepidemiologi@l




Enzymimmuntest (ELISA)

Geschichtliches:
1971: E. Engvall & P. Perimann

Prinzip:
Antikdrpernachweis mittels eines Enzym-konjugierten
zweiten Antikorper

Einsatz:
Hochsensitiver Test .
Individualdiagnostik, Uberwachung, Seroepidemiologies




Westernblot -Verfahren (WB)

Geschichtliches:
1979: H. Towbin, T. Staehlin & J. Gordon
Prinzip:
Antikdrpernachweis mittels eines Enzym-konjugierten

zweiten Antikorper nach Antigenauftrennung mittels
SDS-PAGE

Einsatz:
Bestatigungstest O
Individualdiagnostik, Uberwachung, Seroepidemiologie®
O




H. Auer, K. Hermentin , H. Asp dck (1988):

Demonstration of a specific Echinococcus multilocularis  antigen in the
supernatant of in vitro maintained protoscolices . Zbl. Bakt. Hyg. A 268: 416 — 423.

Produktion von
exkretorischem/sekretorischem
Echinococcus multilocularis-Antigen




IgG-Avidit atstest

Die Aviditat beschreibt die Nettobindungskrafte einer
Population von Antikérpern zu einem Antigen mit
vielen Epitopen. Je hoher die IgG-Aviditat gegenuber
dem Antigen eines Erregers ist , desto alter ist die
Infektion:

Die Bestimmung der Aviditat erfolgt durch Zugabe
von Protein-denaturierende Reagenzien (z.B.
Harnstoff). Das fuhrt zu einer Stérung der Bindung
niedrig-avider Antikorper an das Festphasen
gebundene Antigen des ELISA-Tests, wahrend die
Bindung hochavider AntikGrper nicht gestort wird.




Spezielle Tests

Zerkarienhullenreaktion

Larvenprazipitationstest

Sabin Feldman-Test




Testauswahl

[ Immundiagnostik }

[ Individualdiagnose } [ Uberwachung } [ Seroepidemiologie }

1. Test hoher Test geringerer Test hoher
Sensitivitat Sensitivitat Spezifitat

p
2. Test hoher Spezifitat}

-




Testspektrum

Tests hoher Sensitivitat:
ELISA, WB
IFT
IHA

Tests niedrigerer Sensitivitat:
DD
IEP
KBR
Latextest




Individualdiagnostik

Strategie zur Auswahl serologischer Tests

Basistest mit hoher Sensitivitat (z. B.
ELISA, IHA, IIFT)

Bestatigungstest mit hoher Spezifitat (z.
B. WB, CIEP)




Uberwachung

Strategie zur Auswahl serologischer Tests

Basistest (z. B. ELISA, IHA, lIFT) In
Kombination mit einem Test geringerer
Sensitivitat

Basistest in Kombination mit einem Test unter
Verwendung von heterologem Antigen

Tests zum Nachwels spezieller
Immunglobulinklassen

(Nachweis zirkulierender Antigene)




Seroepidemiologie

Strategie zur Auswahl serologischer Tests

Bei Verwendung von nur 1 Test:
Test mit hoher Spezifitat (z. B. WB, CIEP)

Bel Verwendung von mehr als 1 Test:

Diagnostisches Vorgehen wie bei
Individualdiagnostik




Individualdiagnostik

Befunderstellung

Nachwels einer parasitar bedingten
Infestation oder Infektion

Treffsicherheit der verwendeten
Testmethode oder des verwendeten
Testsystems (Sensitivitat und Spezifitat)

Klinische Relevanz: Bestatigung oder
Nichtbestatigung der klinischen
Verdachtsdiagnose




Sensitivitat und Spezifitat

B (falsch positiv)

C (falsch negativ)

Sensitivitat: A: (A + C) x 100

Spezifitat: D: (B + D) x 100

positiver Vorhersagewert: A:(A + B) x 100
negativer Vorhersagewert: D:(C + D) x 100
Effizienz: (A+ D). (A+B + C + D) x 100




H. Auer, O. Picher & H. Asp dck (1986):

Erfahrungen bei der Serodiagnostik der Echinokokkos en mittels EL ISA.
Mitt. Osterr . Ges. Tropenmed . Parasitol . 8: 17 - 22




Studie 1: Testvergleich IHA - ELISA

Cellognost-Echinococcosis ®(E. granulosus-Antigen)
Echinococcosis Fumouze ® (E. granulosus-Antigen)
Novagnost Echinococcus ® (E. granulosus-Antigen)

Seren:
63 Patienten mit zystischer Echinokokkose
20 Patienten mit alveolarer Echinokokkose

43 Patienten mit verschiedenen Parasitosen (Amaobose,
Fasziolose, Bilharziose, Zystizerkose, Filariose, Toxokarose,
Askariose, Trichinellose)

45 gesunde Probanden




Abklarung einer zystischen
Echinokokkose

Cellognost Fumouze Novagnost

Sensitivitat 81,0 71,4 82.4

Spezifitat 94,3 98,9 87,5

Positiver 91,1 97,8 84,0
Vorhersagewert

Negativer 87,4 82,9 86,2
Vorhersagewert

Diagnostische 88,7 % 87,4 % 85,2 %
Effizienz

BEER




Abklarung einer alveolaren

Echinokokkose

Cellognost

Fumouze

Novagnost

Sensitivitat

30,0 %

30,0 %

94,1 %

Spezifitat

94,3 %

98,9 %

87,5 %

Positiver
Vorhersagewert

54,5 %

85,7 %

66,7 %

Negativer
Vorhersagewert

85,6 %

86,1 %

98,2 %

Diagnostische
Effizienz

82,4 %

86,1%

88,9 %

BEER




Schlussfolgerungen 1

Alle 3 Tests weisen nur malidige
Sensitivitatsgrade sowohl bel zystischer, als
auch und dies besonders — bel alveolarer
Echinokokkose auf.

Keiner der 3 Tests sollte als Primartest allein
eingesetzt werden

Allenfalls als Bestatigungstests einsetzbar
Keine Speziesdifferenzierung moglich




Studie 2: ELISA mit einem
synthetisch hergestellten Antigen

ELISA mit synthetischem p176 Antigen (E. granulosus)
ELISA mit Hydatidenflissigkeit (E. granulosus, Rohantigen)
ELISA mit Arc 5-Antigen (E. granulosus)

Seren:
63 Patienten mit zystischer Echinokokkose
10 Patienten mit alveolarer Echinokokkose

25 Patienten mit verschiedenen Parasitosen (Amdbose,
Fasziolose, Zystizerkose, Toxokarose, Trichinellose)

60 gesunde Probanden




Abklarung einer zystischen
Echinokokkose

Hydatidenflis
sigkeit
Sensitivitat 90,5 %

Spezifitat 76,8 %

Positiver 12,7 %
Vorhersagewert

Negativer 92,4 %
Vorhersagewert

Diagnostische 82,3 %
Effizienz




Abklarung einer alveolaren
Echinokokkose

Hydatiden-
flussigkeit

Sensitivitat 90,0 %

Spezifitat 52,7 %

Positiver 11,4 %
Vorhersagewert

Negativer 98,7 %
Vorhersagewert

Diagnostische 55,1 %
Effizienz




Schlussfolgerungen
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Individualdiagnostik

Notwendig Sinnvoll
Amobose (ALA) Schlafkrankheit
Toxoplasmose Leishmaniose
Echinokokkosen Babesiose
Zystizerkose Bilharziose
Toxokarose Fasziolose
Trichinellose Lymphatische

Askariose (LMV) Filariose
Anisakiose Onchozerkose

Dirofilariose Strongyloidose
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Toxoplasmose




weltweit, > 1 Mrd.,
vielleicht > 1500 Mill. Menschen

Infiziert
Katzenartige
Raubtiere, bes. Hauskatze

(wahrscheinlich) alle Saugetiere,
viele Vogel







Grundformen der klinischen
Manifestation der Toxoplasma -
Infektion
Postnatale Infektion des Immungesunden

Postnatale Infektion des

Immunsupprimierten

Pranatale Infektion







Zerebrale
Toxoplasmose
bei AIDS













Vollbild (Hydrocephalus,
Retinochorioditis, verkalkte Herde im
ZNS) sehr selten: ca. 1 % aller

unbehandelten pranatalen Toxoplasma-
Infektionen

Leichte Schadigungen bei Geburt: :
ca. 10 % m

Bei Geburt ohne Symptome, erst spéter,
klinische Manifestation: ca. 90 % ®®®*®




Grunds atzliches zur Diagnostik

(Vliniscne Syrmptomaily)

Direkier Erregernacrwels
Mikroskopie (z. B. Liquor)
Kultur (z. B. Liquor, Amnionflussigkeit)
Histologie (z. B. Biopsate, OP-Material)
Direkter Immunfluoreszenztest (z. B. BAL)
PCR u. a. molekularbiologische Methoden (z. B.
Liquor, Amnionfltssigkeit)

Indirekier rrregemcrgmvvep (Serodiagnostix)

' ner Antixorper




Toxoplasmose
Diagnostik - Schwangerschaft

Basistest (IgM +G+A) oder
2 Basistests (IgM, IgG)
]

Basistest(s) Basistest(s)
negativ positiv

Kein Schutz IgM-Test
Kontrolle in 6-8Wochen Aviditatstest (IgG)

hoher IgM-Titer
Niedrige Aviditat




Spektrum serologischer Tests

Sabin Feldman-Test (SFT; dye test)
Komplementbindungsreaktion (KBR)
ndirekter Hamagglutinationstest (IHA)

nd. Immunfluoreszenztest/IgM+G+A (IIFT)
ELFA C (Vidas competition)




Spektrum serologischer Tests

ELISA (IgG)

Ind. Immunfluoreszenztest (IgG)
ELFA G

ISAGA G

Westernblot (1gG)

Direkter Immunfixationsassay (DIFA)




Spektrum serologischer Tests

ELISA (IgM)

Indirekter Immunfluoreszenztest (IgM)
ELFA M

ISAGA M

Westernblot (IgM)




Spektrum serologischer Tests

ISAGA A
ELISA
WB




%3 & % # &




Antikorper-Titer

hoher
Bereich

niedrige
Bereic

12 3 4 567 8 Wochen3 45 68Konate 1 234 56 7 8 2%atﬂ’e
Infektion nach niekion




Plazentagangigkeit von
Antikorpern
IgM ;-

IgD : -

IgG : +

IgE : -

IgA -




Methodenspektrum

Titer: 1:16, 64

Indices: 0 —6: neqg; 7 - 8: grw. 9 — 12: positiv

Titer: 1:256, 1.000, 4.000, 16.000, 65. 000

OD: 0 -0,55: neg; 0,56 — 0,65: grw. ; > 0,65: pos

IU: < 8: neg.; > 8: pos.

Titer: 1:4, 16, 64, 256, 1.000, 4.000, 16.000, 65.000




Kasus (C.W.)

Isaga | ELEA | ELFA | Avid

1:16+/- 12 4.04 0 nd rezent 1:256
1:64 12 7,70 4 nd rezent 1:1000
1:256 12 nd 130 | 0,032 | rezent nd

Isaga M (IgM): Indices: 0 —6: neg; 7 - 8: grw. 9 — 12: positiv
ELFA G (IgG): IU: < 8: neg.; > 8: pos.

nd: nicht durchgef Ghrt




Konsequenz 1




Konsequenz 2

Umfassende Erfahrung mit den
eingesetzten Tests notwendig

Umsetzung der Testergebnisse in die
Interpretation f Ur die klinische
Konsequenz

Keine Toxoplasma -Infektion
Toxoplasma -Infektion
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Alveolare Echinokokkose in Osterreich
Inzidenz

1985 1988 1991 1994 1997 2000 2003 2006 2009
\HD U
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Alveolare Echinokokkose in Osterreich
Verbreitung




H. Auer, Wien
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Uber lebende Wiirmer im lebenden
Menschen® (1819):

,2Hulsenwurmer” (= Echinococcus
granulosus) kann in ,Klauenthieren®
aber auch Im Menschen beobachtet
werden.
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Alveolare Echinokokkose
| eberbefall
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Laminarschichten
Protoscoleces
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Alveolare Echinokokkose
| eberbefall




Alveolare Echinokokkose
Leberbefall
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Alveolare Echinokokkose
L eberbefall
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21-30

O Osterr.Pat.

m Tihrk.Pat.
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31-40

41-50

51-60

61-70
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"Nach Jenkins et al. (2005): Emergence/re-emergence o  f Echinococcus
spp. — a global update. Int. J. Parasitology 35: 120 5-1219
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* J. Bowles, D. Blair, DP. McManus (1995): A molecula r phylogeny of the genus Echinococcus.
Parasitology 110: 317 - 328.
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Patient A: Weltenbummler
Patient B: Reiseanamnese unbekannt
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Echinokokkose-Immundiagnostik
Untersuchungsschema (Hygiene-Institut Wien)




AE Patient GH.: weiblich, *1945: 61
Jahre

2006 2007 2008 2009 2010 2011

years




AE Patient WA.: m annlich, *1925: 78
Jahre

EmELISA -#- EgELISA

l——l/

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010

years




ZE: Patient DL.; m annlich,
*1967; 37 Jahre

-+ EMELISA - EgELISA
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P A——

2004 2005 2006 2007 2008 2009

years
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Seroepidemiologische Studie in Osterreich
(1991-1993): ,,Normalbevolkerung®

ELISA, WB

mannlich, 63 Jahre, 6 X 6 cm
Lasion
mannlich, 49 Jahre, 10 x 5 cm
Lasion
AE-Falle pro 100.000 Blutspender: 9

AE in Tirol: 18 bekannte F alle S © 1863

Auer H, Schonitzer D, Judmaier G, Conrad F, Aspock H.  (1995): Seroepidemiologisches Screening als Grundlage prav ivridiﬁisﬁr
MaRnahmen zur Aufdeckung und Verhiitung der alveolaren Echinokokkose. Mitt. Osterr. Ges. Tropenmed. Parasitol. 17, 77884,




Fall-Kontroll-Studie (1997)

21 AE-Falle
84 Kontrollen

Risikofaktoren, die mit
der AE assozilerte
sind:
Katzenbesitz
Jagen

7 Kufstein |
] __1" o

'L. -
. e | Kltzpiihel
“—'*—-.; '| i
Inn s'h,_ru ck T

|
]
]’ Schwaz

-
]
L Innsbruck ’

Kreidl P, Allerberger F, Judmaier G, Auer H, Aspock H, Hall AJ. (1998): Domestic pets as risk factors for_alveglar hydaﬂ diiasiﬂ
Austria. Am. J. Epidemiology 147, 978-981. .




e Bundesland: Tirol

e Patienten: 21

¢ Katzenbesitz: Odds Ratio 6,47 (95
%)




Projekt zur Pravention der alveolaren
Echinokokkose im Burgenland (2002)

BGLD. Landesjagdverband mit etwa 4.000 Jagern
(Bgld. Jagdkarte)

Bgld. Landesregierung (Sanitatsabteilung): 8
Amtsarzte

Blutproben wurden 2 x pro Woche nach Wien
transportiert, Lagerung bei — 20°C (Oct — Nov 2002)

Basistest: EmMELISA, EQELISA
Bestatigungstest: WB




Projekt zur Pravention der alveolaren
Echinokokkose im Burgenland (2002)

Fragebogen
Personaldaten

Verhaltensanamnese,
Jagdgewohnheiten etc.

Einverstandnis
Kosten







Projekt zur Pravention der alveolaren
Echinokokkose im Burgenland (2002)

26 Seren (2,9 %)
grenzwertig - positiv




Projekt zur Pravention der alveolaren
Echinokokkose im Burgenland (2002)

Alter: 54 Jahre
Geschlecht: mannlich
Wohnort: Bezirk Oberwart

Beruf: FOrster, Jager
Hundebesitz: nein

Katzenbesitz: ja
~uchsabbalgen: nein




Projekt zur Pravention der alveolaren
Echinokokkose im Burgenland (2002)

Dez. 2002:

Marz 2003:

1V
Marz 2003:
April 2003:

Aug. 2003:

Februar 2004

Juli 2004

Serologische Verdachtsdiagnose

CT-Untersuchung: 8 mm,
subkapsul are Lasion im Segment

Albendazol 2 x 400 mg (3 Monate)
serologisch negativ

CT-Kontrolle: keine Lasion mehr
achweisbar

serologisch negativ
serologisch negativ




Toxocara canis, T. catl
(Hunde-, Katzenspulwurm)
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Toxocara-Serologie (Individualdiagnostik,
Uberwachung, Seroepidemiologie)

Basistest:

ELISA mit exkretorisch-sekretorischem
(E/S) Antigen von T. canis-Larven

Bestatigungstest:
WB mit E/S-Antigen von T. canis. -Larven
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