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Bei der alveoldaren Echinokokkose handelt es sich um eine tumoriahnliche Leber-
erkrankung mit Metastasierungspotenzial in Lunge, Hirn und andere Organe. Die
Pravalenz des verursachenden Parasiten Echinococcus multilocularis hat in vielen
Gebieten Mittel- und Osteuropas in den letzten Jahren massiv zugenommen, in
zahlreichen Lindern stieg demzufolge die jahrliche Anzahl neuer Fille signifikant

an. Zusatzlich tritt die alveolaren Echinokokkose gehauft bei Personen mit einge-
schrankt funktionierendem Immunsystem auf. Umgekehrt zeigte sich, dass die
meisten exponierten immunkompetenten Personen gegenuiber der Erkrankung re-
sistent sind.

Einfiihrung eingefiihrt werden. Demzufolge konnte sich England
bisher mittels strenger Hunde-Einfuhrkontrollen

Uber Jahrzehnte hinweg galt die Infektion mit dem frei von E. multilocularis halten, im Gegensatz zum

Larvalstadium des Fuchsbandwurmes Echinococcus Beispiel zu Schweden.

multilocularis (Abb. 1) als sehr seltene Infektion. Die - Mit der Zunahme an immunmodulierenden Thera-

Schweiz verzeichnete zu den Zeiten vor 2000 ca. 8-12 pien beim Menschen tritt parallel dazu die AE als

neue Fille der alveoldren Echinokokkose (AE) pro Jahr opportunistische Infektion haufiger auf [3].

[1]. Im Rahmen der letzten 10-20 Jahre kam es zu einer ~ Die stark gestiegene Umweltkontamination mit infek-
massiven, sowohl geographischen als auch numeri- tiésen E. multilocularis-Eiern hat infektiologische Kon-
schen Zunahme respektive Ausweitung des europdi- sequenzen. Dies spiegelt sich in der Tatsache wider,
schen Endemiegebietes einschliesslich Holland, Belgien,  dass bisher kaum betroffene Tierarten wie zum Beispiel
Danemark sowie den Baltischen Staaten Polen, Slovakei, = Primaten in Zoos, Haushunde, Biber, Hasen und andere
Rumainien und Slovenien und neuerdings auch Schwe-  nunauch an AE erkranken. Diese neuen Zwischenwirte
den [2], wobei genaue Vergleichszahlen fehlen. Auch  spielen bei der Ubertragung des Parasiten auf den End-
die Schweiz wurde von dieser Zunahme erfasst,indem  wirt keine relevante Rolle, sind jedoch als Indikator fir
nun jahrlich ca. 24-30 neue AE-Fille pro Jahr diagnos-  die Umweltkontamination mit E. multilocularis-Eiern
tiziert werden, was einer Verdreifachung gegeniiber  interessant. In diesem Zusammenhang stellt sich die
friher entspricht. Ahnliche Zunahmen der Inzidenz  Frage, warum die Erkrankungshiufigkeit beim Men-
wurden auch in Frankreich, Deutschland und Osterreich ~ schen nicht noch stirker angestiegen ist. Im Rahmen
(historisch als «traditionelle» Endemiegebiete Europas  fritherer epidemiologischer Untersuchungen wurden
geltend) beobachtet. erstmalig Personen diagnostiziert, bei denen die
Als Griinde fiir die Ausweitung des europdischen En-  parasiteninduzierte Leberldsion «abortiert» war, das
demiegebietes sowie fiir die Zunahme der AE-Fille heisst, dass das sich entwickelnde Parasitengewebe in
beim Menschen wurden mehrere wichtige Faktoren  einem Frithstadium abstarb und zu einer inerten La-
ermittelt: sion fiihrte, die sich in der Bildgebung als kleine ver-
— Die Fuchspopulation und die Parasitenpopulation  kalkte Masse darstellt. Damit ergab sich der erste Hin-

selbst hat sich einerseits aufgrund der erfolgreichen  weis auf eine aus klinischer Sicht evidente Resistenz

Tollwutbekdmpfung und anderseits durch die Urba-  gegentiber einer weiteren Entwicklung des Parasiten,

nisierung der Fiichse vermehrt. wobei die Zusammensetzung der immunologischen

— Danebst Fiichsen auch Hunde als Endwirte agieren, = Reaktion des Wirtes als Erklarung fiir die Resistenz pos-
konnte der Parasit auch liber diese Tierart («reisende»  tuliert wurde [4]. Dass zelluldr-immunologische Para-

Guido Beldi Hunde und Hundtranslokationen) in neue Gebiete = meter die Entwicklungsdynamik des Parasitengewebes
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Abbildung 1: Entwicklungszyklus von Echinococcus multilocularis: Hauptendwirte sind Flichse und Hunde, die im Dinndarm
die adulten E. multilocularis-Bandwirmer (1) beherbergen. Diese Bandwirmer beginnen ab Tag 28 nach Infektion mit der
Produktion von Bandwurmeiern (2), welche fiir Zwischenwirte (vorwiegend Kleinnager/Mause, akzidentiell Mensch) infektios
sind. Im Zwischenwirt entwickelt sich primar in der Leber der sogenannte Metacestode, welcher aus einem tumorartigen (3)
vesikulierten Gewebe besteht (4); in den einzelnen kleinen flissigkeitsgefiiliten Vesikeln bilden sich spater Kopfanlagen
(Protoskolices) (5) des Bandwurmes. Nachdem ein Entwirt eine infektiose Maus gefressen hat, schliesst sich der Entwicklungs-
zyklus, indem sich im Dinndarm des Endwirtes aus den ausgesttlilpten Protoskolices wiederum adulte Bandwirmer entwickeln.

zu steuern vermaogen, zeigte sich an opportunistischen
AE-Fille bei immunsupprimierten Patienten mit einer
fulminanten Krankheitsentwicklung [5]. Auch zeigte
sich bei den 91 Patienten, die im Inselspital Bern in den
letzten zehn Jahren behandelt wurden, eine Giiberdurch-
schnittliche Haufigkeit von 7,7% immunsupprimierter
Patienten (Beldi G, personliche Kommunikation). Epi-
demiologische Untersuchungen bei gesunden Blutspen-
dern lieferten des Weiteren die ersten Hinweise auf den
eigentlichen Expositions- respektive Infektionsdruck
mit dem Parasiten. Mit einem spezifischen serologi-
schen Test wurde eine Seropriavalenz von 0,2% eruiert.
Im selben Zeitraum betrug die jahrliche Inzidenz der
AE 0,2 Fille pro 100000 Einwohner, was extrapoliert
0,0002% der schweizerischen Bevolkerung ausmacht.
Basierend auf der Annahme, dass das zeitliche Intervall
zwischen Infektion und durchschnittlichem Auftreten
der ersten Symptome (= Erkrankungszeitpunkt) wahr-
scheinlich zehn Jahre oder mehr betragt, kann die kli-
nische Inzidenz um einen Faktor 10 (= 0,002%) korrigiert
werden. Somit ergibt sich ein faktorieller Unterschied
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zwischen Serokonversion (= Infektion) und Auftreten
der eigentlichen AE (= Erkrankung) von 1:99. Das bedeu-
tet, wir konnen annehmen, dass von 100 infizierten im-
munkompetenten Personen durchschnittlich nur eine
an AE erkranken wird. Alle anderen «99» resistenten
Personen lassen sich klinisch in zwei Kategorien eintei-
len: (a) Personen, bei denen in bildgebenden Verfahren
(meist als Zufallsbefund) einzelne oder multiple, voll-
standig verkalkte Herde meist mit Durchmessern von
wenigen Millimetern bis Zentimetern nachgewiesen
werden; (b) Personen mit ausschliesslicher Serokonver-
sion, ohne nachweisbare Lisionen. Etwa 25% der sero-
konvertierten resistenten Personen gehoren in Katego-
rie (a), ca. 75% in Kategorie (b).

Klinische Aspekte der AE

Bei der klinisch manifesten AE erscheint der konti-
nuierlich wachsende Parasit histologisch als diffuse
Masse eines fibrésen Gewebes, das unzihlige Mengen
an kleinen Vesikeln enthalt, die in der Regel im Mikro-
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bis Millimeter-Durchmesserbereich liegen. Die Vesi-
kel sind fliissigkeitsgefiillt und gegen aussen durch
eine diinne Keimschicht, gefolgt von einer dusseren
PAS-positiven Laminarschicht (= parasitdre Schutz-
schicht) begrenzt [6]. In fortgeschrittenen Fillen
kann sich eine zentrale nekrotische Zerfallshéhle bil-
den. Degenerative Prozesse fithren zu eher diffusen,
fokalen Kalzifizierungen. Da das Parasitengewebe
nicht vaskularisiert ist, erfolgt die Nahrungsaufnahme
des Parasitengewebes vor allem tiber Diffusion ent-
sprechender Substanzen aus dem anliegenden Wirts-
gewebe. Dies liefert unter anderem die Erkldrung,
warum der Parasit in den peripheren Zonen am bes-
ten wachst und in zentraleren Zonen nekrotisiert
und an Aktivitdt verliert. Auch antiparasitire Me-
dikamente konnen in der Peripherie des Parasiten-
gewebes die beste Wirkung mit den Parasitenzellen
ausiiben, wobei dann in Richtung zentrales Parasi-
tengewebe der Konzentrationsgradient abnimmt und
so auch die Wirkung der Medikation abnehmen wird.
Dieses Phinomen kénnte zur Erklirung beitragen,
warum der Parasit gesamthaft nicht durch eine Al-
bendazol-Therapie abgetdtet werden kann, sondern
in der Regel nur am Wachstum gehindert («sistiert»)
wird. Entsprechend kann man davon ausgehen, dass
der Wirkstoffspiegel in zentraleren Bereichen des Pa-
rasitengewebes zu niedrig ist, um einen parasitiziden
Effekt zu erzielen.

Die Inkubationszeit der AE bei immungesunden Pa-
tienten ist sehr lange und betragt durchschnittlich 5-15
Jahre. Da das wachsende Parasitengewebe nicht zu sys-
temischen Symptomen fiihrt, wird die Erkrankung vor-
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wiegend durch den infiltrativen, raumverdrangenden
Prozess und die damit zusammenhéangenden, induzier-
ten Funktionsstérungen der Leber verursacht. Die hdu-
figsten klinischen Zeichen zum Zeitpunkt der Diagnose
sind Hepatomegalie, Ikterus und sekundare bilidre Zir-
rhose. Leberabszesse und portale Hypertension sind
selten. Metastasierungen finden sich in ca. 20-35% der
AE-Patienten im fortgeschrittenen Stadium und betref-
fen vorwiegend Hirn, Lunge und Knochen.

Bildgebung

In der Ultrasonographie stellen sich AE-Lasionen auf-
grund der fibrésen Struktur nicht kontrastverstarkt dar
und erscheinen eher als heterogene, hypodense Lasio-
nen mit irreguldrer dusserer Begrenzung. Die Ultrasono-
graphie wird haufig als priméares Verfahren eingesetzt,
und eignet sich auch fiir Screeninguntersuchungen [7].
Mittels Ultraschall kénnen unterschiedliche Vertei-
lungsmuster fiir die Diagnose einer AE typisch sein, die
Ausdruck der unterschiedlichen Aktivitéat darstellen [8].
Unterschieden werden verschiedene Verkalkungsgrade
und ob die Lasionen singuldr oder multipel auftreten.
Der differentielle Nachweis von hyperechogenen und
hypoechogenen Zonen erlaubt den Nachweis von zen-
tralen nekrotischen Hohlen.

Weitere Schnittbilddiagnostik mittels Computertomo-
graphie (CT) und gegebenenfalls Magnetresonanztomo-
graphie (MRT) sind jedoch meist indiziert. In der CT kann
die AE aufgrund der typischen Verkalkungen in der
Regel friih erkannt und diagnostiziert werden (Abb. 2A
und 2B). Weiterhin wird die CT zur Charakterisierung
von AE-Hirnldsionen eingesetzt. Die MRT dient zur

Abbildung 2: Computertomographie. A) Beispiel einer Patientin mit multiplen, zentral verkalkenden Herden (Pfeile). Hier handelte es sich um eine abortive

Echinokokkose. B) Beispiel einer alveolaren Echinokokkose der Leber mit zentralem, im Vergleich zu friheren Bildern gréssenprogredientem, aktivem
Herd sowie mit zentralen und peripheren (Pfeil) Verkalkungen.
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Operationsplanung bei Lasionen, die zentral in der Leber
und entlang von Gallenwegen wachsen. Im Gegensatz
zum CT werden mittels MRT die fir die AE typischen
Verkalkungen nicht nachgewiesen. In den letzten Jahren
wurde der Stellenwert der 18F-Fluoro-Deoxyglucose-
(FDG)-Positronen-Emissions-Tomographie(PET)-CT ein-
gehend untersucht. In der PET ldsst sich die Aktivitat
der AE gut nachweisen. Somit wird dieses Verfahren
primdr zur Verlaufskontrolle eingesetzt, um zu beur-
teilen, ob die medikamentose Therapie sistiert werden
kann. Fir die primare Diagnostik ist eine Untersuchung
mittels PET-CT nicht indiziert.

Immunodiagnose der AE

Zur Serodiagnose einer Infektion mit E. multilocularis
bieten sich ausgezeichnete serologische Tests an (z.B.
Kombination von Em2-ELISA und EmI8-ELISA, plus
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EmVF-Westernblot), deren diagnostische Parameter
(primare Diagnose der AE, vor Behandlung) gut charak-
terisiert sind: diagnostische Sensitivitat 99%, Spezifitat
95-99%. Haufig stellt sich jedoch primadr erst die Frage
nach einer Echinokokkose (Echinococcus sp.), noch ohne
Bedarf nach Spezifizierung. Dazu wird im Screening ein
weiterer zusédtzlicher Test verwendet, der EgHF- oder
EmVF-ELISA, und zur weiteren Abkldarung zusétzlich Eg-
und/oder Em-Westernblot. Eine serologische Differen-
zierung zwischen AE und zystischer Echinokokkose (CE)
(Abb. 3) gelingt in 95% der Echinokokkose-Félle [6, 9].

Em2-ELISA

Dieser Test beruht auf der Verwendung eines Karbohy-
dratantigens, das aus der azellularen Laminarschicht
des Parasiten stammt. Der entsprechende Antikoérper-
nachweis weist damit grundsatzlich auf eine Infektion

1a) Eg/Em-Rohantigen ELISA: 1b) Em-spezifische ELISAs:
EgHF oder EmVF Em2 + Em18, oder
Em2p|u5m
Serologie 1
la-
Negativ | € 1b -
V4N
la-/+
1b +
I 2) Westernblot:
(?) Eg-WB + Em-WB
. v v v
Serologie 2 | CE Negativ AE
ap P
3) Bestétigung durch PCR zum Nachweis und zur Speziesdifferenzierung von Echinococcus sp.
(falls Biopsie- oder Resektionsmaterial zur Verfligung steht)

Abbildung 3: Schema zur Serodiagnose respektive Differentialdiagnose von alveolérer Echinokokkose (AE) und zystischer Echinokokkose (CE) mittels
Antikorpernachweis und PCR. Die serologische Eingangsdiagnose wird mit einem Eg-ELISA basierend auf E. granulosus-Hydatidenflissigkeitsantigen
(EgHF) oder einem Em-ELISA basierend auf E. multilocularis-Vesikelflissigkeitsantigen (EmVF) (1a) sowie Em-spezifischen ELISAs basierend auf Em2-
und Em18-Antigen durchgefiihrt. Seren mit negativen Resultaten in allen drei ELISAs werden definitiv als negativ eingestuft (siehe Serologie 1) und nicht
weiter geprift. Seren mit positivem Resultat in ELISAs 1a und/oder 1b werden mittels Eg- und Em-Westernblot (WB) weiter untersucht. Seren mit negativem
Resultat in 2 werden definitiv als negativ eingestuft (siehe Serologie 2). Seren, die positiv in 1a, negativ in 1b und positiv in 2 sind, deuten auf eine CE hin

(siehe blauer Pfad). Seren, die positiv oder negativ in 1a, positiv in 1b und positiv in 2 sind, deuten auf eine AE hin (siehe roter Pfad). Wie in 3 angezeigt
(siehe grauer Pfad), kann eine Bestatigung oder Widerlegung (dargestellt durch Fragezeichen) von Resultaten aus der Serologie mittels PCR mit allfallig
vorhandenem Biopsie- oder Resektionsmaterial (mdglichst nativ) erfolgen (Vorsicht dazu bei CE, da Feinnadelpunktion/-aspirat i.d.R. bei CE nicht indiziert!).
Die PCR erlaubt einen sensitiven Nachweis und gleichzeitig eine Speziesdifferenzierung von Echinococcus sp..

SWISS MEDICAL FORUM - SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2017;17(36):760-766

Published under the copyright license “Attribution — Non-Commercial — NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.

EMHMedia

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



UBERSICHTSARTIKEL AIM
|

mit E. multilocularis hin, das heisst einschliesslich akti-
ver wie auch abortiver AE-Fille.

Em-18-ELISA

Der Anti-Em18-Antikorpernachweis korreliert relativ
gut mit dem Vitalitatsstatus des Parasiten, das heisst
ein signifikanter Abfall beziehungsweise ein negatives
Ergebnis in der Anti-Em18-Serologie weist auf eine In-
aktivierung (oder komplette Resektion) des Parasiten
hin. Der Em18-ELISA wird zur serologischen postopera-
tiven respektive therapeutischen Verlaufskontrolle bei
AE-Patienten verwendet.

Em-Westernblot

Der Em-Westernblot bietet die hochste diagnostische
Sensitivitdt und hilft, die seltenen Fille serologisch ab-
zukldren, die in den ELISA-Untersuchungen fragliche
Ergebnisse lieferten. Aufgrund unserer Erfahrung eig-
net sich der Em-Westernblot insbesondere auch zur
Fritherfassung einer Infektion. Zur verfeinerten Spezi-
fitdtsabklarung Em-Westernblot-positiver Falle wird
auf die Ergebnisse der Em-spezifischen ELISA zurtick-
gegriffen.

Fazit: Zur optimalen serologischen Diagnose einer In-
fektion mit E. multilocularis beziehungsweise einer AE
empfehlen wir, alle drei oben aufgefiihrten Tests ein-
zusetzen. Fiir die serologische Verlaufskontrolle nach
chirugischer Radikalresektion eignet sich die Kombi-
nation des Em2-ELISA mit dem Em18-ELISA. Fiir die se-
rologische Verlaufskontrolle wiahrend einer konti-
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mikrovesiluldren Strukturen des larvalen Parasiten-
gewebes gut erkennen, gegebenenfalls kdnnen solche
Praparate auch mittels Immunhistochemie charak-
terisiert werden [10]. Bei den seltenen diagnostischen
Unklarheiten kann das Substrat einer Feinnadelpunk-
tion respektive -aspiration (ggf. auch chirurgisches Re-
sektionsmaterial) am besten mittels PCR («polymerase
chain reaction») zuverlassig untersucht werden. Dazu
eignet sich primér natives Gewebe. Formalinfixierte
Proben konnen ebenfalls mittels PCR gepriift werden,
Voraussetzung ist eine vorgidngige Einbettung in Paraf-
fin [11]. Die PCR-Ergebnisse erlauben spezifische Aus-
sagen zur Parasitenart und ergeben die Mdglichkeit
einer weiteren, detaillierten Genotypisierung des Iso-
lats. In der Regel fithren jedoch Bildgebung kombiniert
mit Serologie bereits zur gewiinschten Speziesdiagnose,
sodass eine Materialgewinnung nicht indiziert ist.

Therapie der AE

Prinzipiell bestehen zwei zentrale Behandlungsoptio-
nen: die kurative Resektion oder die langfristige Thera-
pie mit Albendazol bei nicht kurativ resezierbarem Be-
fall von AE [7].

Chirurgie

Eine kurative Therapie ist nur bei radikaler chirurgi-
scher Entfernung der gesamten Parasitenmasse mog-
lich, dies mit adjuvanter beziehungsweise begleitender
(zweijahriger) Gabe von Albendazol. Bei diesen Patienten

nuierlichen Albendazol-Therapie ist der Em18-ELISA
von zentraler Bedeutung.

Eine kurative Therapie ist nur bei radikaler
chirurgischer Entfernung der gesamten Para-
sitenmasse moglich.

PNM Klassifizierung

Durch die World Health Organisation (WHO) wurde in
Anlehnung an die TNM-Klassifizierung bei Tumoren
die hepatische AE in PNM-Stadien eingeteilt: P = Parasi-
tische Masse in der Leber, N = Miteinbezug benachbarter
Organe, einschliesslich Lymphknoten, M = Metastasen.
Die PNM-Angaben erleichtern die Identifikation der
besten therapeutischen Verfahren [7]. Von zentraler
Bedeutung ist die Beurteilung der chirurgische Resek-
tabilitdt, zu welcher die Stadieneinteilung zwar An-
haltspunkte gibt, aber der Entscheid, ob ein hepati-
scher Befall mit E. multilocularis kurativ resezierbar ist,
kann letztlich nur durch einen hepatobilidren Chirur-
gen mit Erfahrung in AE erfolgen und hangt zusatzlich
vom Allgemeinzustand des Patienten ab.

Histologie / molekulare Diagnostik (PCR)
In PAS-gefarbten histologischen Priparaten lassen sich
in der Regel die von eine Laminarschicht umhiillten
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ist eine langfristige Nachsorge indiziert, da die AE re-
zidivieren kann. Initial erfolgen einmal pro Jahr Unter-
suchungen mittels CT, begleitet von einer Serologie.
Bei stabiler Situation kann auf eine rein serologische
Nachsorge gewechselt werden.

Da jeder AE-Fall spezifische morphologische Eigenhei-
ten aufweist, sollten AE-Operationen moglichst durch
AE-erfahrene Chirurgen durchgefiihrt werden. Zentraler
Aspekt einer kurativen Resektion ist die vollstdndige
Entfernung der Herde. Heutzutage konnen kurative
Eingriffe auch héufig laparoskopisch erfolgen und so
dem Patienten einen grosseren Eingriff ersparen. Leber-
transplantationen sind aufgrund des erheblichen Rezi-
divrisikos unter immunsuppressiver Therapie mit einer
grossen Problematik behaftet. Trotz adjuvanter bezie-
hungsweise begleitender Therapie mit Albenadzol kann
der Parasit sich in dieser Situation unkontrolliert ver-
mehren [6].
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Medikamentdse Therapie

Alle anderen, nicht radikaloperablen Fille werden
heutzutage primar chemotherapeutisch mittels tag-
licher kontinuierlicher, gegebenenfalls lebenslanger
Einnahme von Benzimidazolen behandelt. Eine lang-
fristige Behandlung ist aufgrund der Tatsache indiziert,
dass die beiden verwendeten Benzimidazole (Albenda-
zol und Mebendazol) in den meisten Fillen nur para-
sitostatisch und nicht parasitizid wirken. Albendazol
ist der Wirkstoff der Wahl, weil dieser die beste Biover-
fligbarkeit und einfachste Applikation aufweist. Die
empfohlene Dosierung betrdgt 10-15 mg/kg/Tag ver-
abreicht in zwei Dosen (liblicherweise 2 x 400 mg pro

Alle nicht radikaloperablen Fille werden
primar chemotherapeutisch mit taglicher
kontinuierlicher, gegebenenfalls lebenslanger
Einnahme von Benzimidazolen behandelt.

Tag) mit je einer fetthaltigen Mahlzeit (nétig fir eine
gute Resorption). Mebendazol ist eine Alternative bei
Unvertraglichkeit gegeniiber Albendazol und wird auf-
geteilt in mindestens drei Dosen pro Tag verabreicht
(Gesamtdosierung 40-50 mg/kg/Tag). Albendazol-
Plasmaspiegel (vier Stunden nach Verabreichung)
sollten 2, 4 und 12 Wochen nach Beginn der Therapie
gemessen werden. Nach Beginn der Therapie sollen
die Leberwerte (Aspartat-Aminotransferase [ASAT],
Alanin-Aminotransferase [ALAT, Gamma-Glutamyl-
transferase [y-GT]) zundchst alle zwei Wochen, dann
monatlich und langfristig alle sechs Monate gepriift
werden. Bei mehr als dreifach erh6hten Transamina-
sewerten sollte die Behandlung sistiert werden [7].

In der Schweiz ist Albendazol nicht fiir die Indikation
«Echinokokkose» zugelassen. Entsprechend sind Riick-
fragen von den Krankenkassen nicht selten. Folgende
Argumente sprechen fiir Albendazol anstatt Meben-
dazol: bessere Bioverfiigbarkeit, bessere Compliance
(2x taglich, geringere Tablettenmenge), einfacheres
Monitoring, Kosten nicht wesentlich héher unter Be-
riicksichtigung der grossen Anzahl benétigter Tab-
letten fiir Mebendazol-Therapie.

Mogliche Nebenwirkungen bei einer Albendazol-
Therapie beinhalten neben dem relativ haufigen
Anstieg der Leberenzyme seltener eine Leuko- bis
Panzytopenie, Agranulozytose, Niereninsuffizienz,
reversible Alopezie und erhohten Hirndruck.

Parallel zur medikamentdsen Therapie gehort ein in-
terdisziplindres Management akuter und chronischer
Probleme, wie zum Beispiel Gallengangsobstruktionen,
Abszessbildungen oder Thrombosen wichtiger Gefasse.
Mindestens einmal pro Jahr ist eine Bildgebung als
Kontrolle und zur Beurteilung allfélliger palliativer
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Massnahmen indiziert. Unter Umstdnden muss eine
palliative Chirurgie als letzte Option mitberiicksich-
tigt werden.

Nachsorge

Rezidive konnen auch bis 20 Jahre nach kurativer Chir-
urgie auftreten [12]. Aus diesem Grund sind langfristige
serologische Kontrollen bei kurativ resezierten Pa-
tienten anhand der Bestimmung von Anti-Em18- oder
Anti-Em2-Antikorperkonzentrationen indiziert. Voll-
standiger Abfall beziehungsweise «Negativierung» des
Antikérpernachweises zu nicht detektierbaren Anti-
korperkonzentrationen korreliert gut mit kurativer
Resektion, bei einem Wiederanstieg ist hingegen von
einem Rezidiv auszugehen. Die Nachsorge beinhaltet
regelmissige Bildgebung mittels Ultraschall oder
MRT/CT zuerst jahrlich und nach fiinf Jahren alle zwei
Jahre.

Es gibt zunehmende Evidenz, dass die medikamentdse
Therapie bei einer kleinen Anzahl der Patienten para-
sitizid wirkt. Bisher gibt es jedoch keine zuverldssigen
Kriterien fiir den Nachweis einer medikamentosen Eli-
mination des Parasiten. Mogliche Abbruchkriterien
einer medikamentdsen Therapie sind das Verschwinden
von Anti-Em18-Antikdrpern (Negativierung der Em18-
Serologie), zunehmende Kalzifikation der Lasion und
negatives PET.

Ausblick

Sofern es sich nicht um kurativ resezierte Lasionen han-
delt, ist die Frage nach der Dauer einer medikamen-
tosen Therapie von grosster Wichtigkeit. Obwohl die
medikamentdse Therapie primér parasitostatisch und
nicht parasitizid wirkt, kann bei einem Teil der Patienten
die AE mit der Zeit inaktiv werden. Die besten Hinweise
fiir eine inaktive AE sind heutzutage die Seronegativie-
rung gegen das Em18-Antigen und ein negatives PET.
Letzteres wird jedoch fiir diese Indikation von der
Krankenkassen nicht iibernommen.

Obwohl die medikamentdse Therapie primér
parasitostatisch und nicht parasitizid wirkt,
kann bei einem Teil der Patienten die AE mit
der Zeit inaktiv werden.

In Anbetracht der Zunahme der AE-Inzidenz und einer
gewissen Assoziation mit immunsuppressiven Medi-
kamenten oder Krankheiten muss in den kommenden
Jahren abgeklart werden, in welcher Form das oppor-
tunistische Auftreten von AE mit spezifischer immun-
suppressiver Therapie (z.B. Immunosuppression bei
Organtransplantation oder chronisch entziindlichen
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Erkrankungen) oder Immundefizienzen zusammen-
héngt. Gleichzeitig muss ermittelt werden, in welchem
Ausmass eine immunosuppressive Therapie bei dia-
gnostizierter AE angepasst werden soll.
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im Zusammenhang mit diesem Beitrag deklariert.

Das Wichtigste flir die Praxis

e Die alveolare Echinokokkose hat seit ca. 2000 aufgrund der starken Ver-

breitung von Fuchsen und deren Urbanisierung zugenommen.

e Primare Diagnostik erfolgt mittels Bildgebung (v.a. CT und US) und Sero-

logie.

e Serologie: Fur die Diagnostik werden gleichzeitig Em2- und Em18-ELISA

sowie Em-Westernblot eingesetzt; fir eine Verlaufskontrolle liefert v.a.
der Em18-ELISA wichtige Hinweise auf eine allfallige Inaktivierung des

Parasiten.

* Die einzige kurative Therapie ist die radikale Resektion durch ein spezia-

lisiertes Zentrum.

e Begleitend zur kurativen Resektion erfolgt postoperativ eine 2-jahrige

Therapie mit Albendazol.

e Bei nicht kurativ resezierbaren Lasionen erfolgt eine langfristige (ggf.

lebenslangliche) Therapie mit Albendazol.

e Albendazol wird 2 x taglich mit eine fetthaltigen Mahlzeit eingenommen
(2 x 400 mg/Tag; ggf. 10-15 mg/kg/Tag).
e Langfristige Nachsorge mindestens alle 2 Jahre aller Patienten in einem

Zentrum.

e Es besteht ein wahrscheinlicher Zusammenhang zwischen der alveoléaren

Echinokokkose und Immunosuppression/Immuntherapie.
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