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1 Einleitung 

Toxoplasma gondii stellt einen der häufigsten ubiquitär vorkommenden, alimentär 

übertragbaren Krankheitserreger dar. Der obligat intrazelluläre Parasit ist weltweit 

verbreitet, weist ein ungewöhnlich breites Wirtsspektrum auf und hat eine Affinität zu 

verschiedenen Zellen (DUBEY 2022). Nach der ersten genaueren Beschreibung 1908 

durch NICOLLE und MANCEAUX (1908) folgte 1939 erstmals eine humanassoziierte 

Isolierung (SABIN 1939). Der vollständige Lebenszyklus wurde 1970 dargestellt und 

damit auch Felidae (Katzenartige) als die einzigen Endwirte identifiziert (FRENKEL et 

al. 1970; HUTCHISON et al. 1970). Es wird angenommen, dass circa ein Drittel der 

Weltbevölkerung mit T. gondii infiziert ist (MONTOYA und LIESENFELD 2004). In 

Deutschland beträgt die Seroprävalenz bei Erwachsenen 55 %, wobei die 

Wahrscheinlichkeit, mit dem Erreger in Kontakt zu treten, mit zunehmendem Alter 

steigt (WILKING et al. 2016). Weitere Faktoren, wie das Geschlecht und die 

Ernährungsgewohnheiten, aus denen regionale Häufungen resultieren, werden mit 

einer Seropositivität assoziiert (TENTER et al. 2000; WILKING et al. 2016). Nach 

Schätzungen der Weltgesundheitsorganisation (WHO) sind etwa 20 % aller durch 

Lebensmittel übertragenen Erkrankungen auf eine T.-gondii-Infektion zurückzuführen 

(HAVELAAR et al. 2015). Weiterhin wird T. gondii in den USA unter den 

lebensmittelbedingten Krankheitserregern als die vierthäufigste Ursache für 

Krankenhausaufenthalte sowie als die zweithäufigste Todesursache angesehen 

(SCALLAN et al. 2011). Damit gehört T. gondii zu den wichtigsten alimentär 

übertragbaren Krankheitserregern. 

In Europa stellt der Verzehr von Fleisch und Fleischprodukten, welche nicht 

ausreichend erhitzt wurden, die häufigste Quelle für humane T.-gondii-Infektion dar 

(BARIL et al. 1999; COOK et al. 2000). Der Konsum von Wildfleisch konnte dabei 

wiederholt als Ursache für klinische T.-gondii-Infektionen ermittelt werden (CARME et 

al. 2002; ROSS et al. 2001). Vornehmlich in Deutschland gewinnt Wildfleisch 

zunehmend an Bedeutung. Zu den beliebtesten Tierarten, die zur Herstellung von 

Wildbret genutzt werden, gehören Wildschwein (Sus scrofa), Reh- (Capreolus 

capreolus) sowie Rot- (Cervus elaphus) und Damwild (Dama dama) (DJV 2019). 

Neben den üblichen heimischen Wildarten, die dem Jagdrecht obliegen (ANON. 2020), 

werden auf EU-Ebene invasive Tierarten gelistet (ANON. 2016). Eine zentrale 

Maßnahme zur Eindämmung dieser Tierarten umfasst die gezielte Bejagung (ANON. 

2014). 

Hierzu zählt unter anderem der Waschbär (ANON. 2016); er stammt ursprünglich aus 

Nordamerika und wurde zu Beginn des 20. Jahrhunderts in Deutschland etabliert 

(BELTRÁN-BECK et al. 2012). Damit steht der Waschbär in Deutschland auf der Liste 

der invasiven Arten (ANON. 2016) ohne natürliche Feinde und wird zum Schutz 

heimischer Arten bejagt (DJV 2020; NEHRING und SKOWRONEK 2020). Dennoch 



Einleitung 

2 

wuchs die Population in den letzten Jahrzehnten rapide, was sich in den 

Streckenzahlen des DJV widerspiegelt. Wurden im Jagdjahr 2000/2001 noch ca. 9.000 

Waschbären erlegt, so waren es im Jagdjahr 2020/2021 schon über 200.000 erlegte 

Tiere (DJV 2022). Die steigende Jagdstrecke der Waschbären könnte damit 

zunehmend das Interesse wecken, die Tierkörper weitergehend zu nutzen. Aktuell 

werden Waschbären in Deutschland nur zu einem sehr geringen Anteil für Wildbret 

und zur Pelzproduktion genutzt. In anderen Ländern, wie den USA, ist dies eher üblich, 

wenn auch Jäger selbst mehr Waschbärenfleisch konsumieren als Nichtjäger 

(BURGER 2000; DJV 2019; GAINES et al. 2000; GOGUEN und RILEY 2020). Als 

Voraussetzung dafür, sollten jedoch Informationen über die Belastung der 

Waschbären mit zoonotischen Krankheitserregern erfasst werden. 

Das Ziel dieser Arbeit war es daher, anhand einer großen Probenanzahl zunächst die 

Toxoplasma-gondii-Seroprävalenz bei Waschbären in Deutschland zu ermitteln und 

damit einhergehende Risikofaktoren zu bestimmen. Zudem sollten konsumrelevante 

Fleischteile molekularbiologisch untersucht werden, um qualitative und quantitative 

Ergebnisse zum Vorkommen von T.-gondii-Stadien in diesen Geweben zu erhalten. 

Insgesamt sollten damit Daten als Beitrag für eine Risikoabschätzung einer 

T.-gondii-Infektion des Menschen, durch den Verzehr des Fleisches von wild lebenden 

Waschbären aus Deutschland, zur Verfügung gestellt werden.
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2 Literaturübersicht 

2.1 Lebenszyklus und Parasitenstadien von Toxoplasma gondii 

Toxoplasma gondii ist ein obligat intrazellulär lebender, einzelliger Parasit. Mit seinem 

fakultativ zweiwirtigen, komplexen Lebenszyklus ist er in der Lage, annähernd alle 

warmblütigen Tiere, darunter auch den Menschen, zu infizieren und besitzt vermutlich 

keine Wirtsspezifität (COOK et al. 2000; FELDMAN 1982; TENTER et al. 2000). Der 

Begriff Toxoplasma leitet sich aus der gebogenen Form der Tachyzoiten ab 

(griechisch: toxon = Bogen, plasma = Gebilde) und wurde durch NICOLLE und 

MANCEAUX (1908) etabliert. 

Im Jahr 1970 wurde der vollständige parasitäre Lebenszyklus von Toxoplasma gondii 

erstmals beschrieben. Dabei wurde zwischen einer asexuellen Entwicklungsphase in 

Zwischen- sowie Endwirten und einer sexuellen Vermehrung in Endwirten 

unterschieden (FRENKEL et al. 1970; HUTCHISON et al. 1970). Alle warmblütigen 

Tiere, einschließlich Nutztiere und Menschen, können als Zwischenwirte fungieren. 

Endwirte stellen ausschließlich die Feliden (Katzenartige) dar, wobei Hauskatzen die 

relevantesten Vertreter für die Parasitenverbreitung abbilden (DUBEY 1996a). 

Toxoplasma gondii kann morphologisch in drei verschiedenen infektiösen 

Entwicklungsstadien auftreten: 

 Tachyzoiten (auch Endo- oder Trophozoiten), 

 Bradyzoiten (bzw. Zystozoiten) in Gewebezysten und 

 Sporozoiten in Oozysten. 

Alle drei Formen von Toxoplasma gondii weisen gleiche Primärorganellen und 

Strukturen auf. Dazu gehört die im Allgemeinen längliche äußere Form, der typische 

apikale Komplex und Organellen wie Konoid, Mikroneme und Rhoptrien, siehe Abb. 1 

(ATTIAS et al. 2020).  

Die Stadien weisen eine deutliche Differenzierung der vorderen Region auf; dort ist 

der Apikalkomplex lokalisiert, welcher der Invasion von Wirtszellen dient (CHIAPPINO 

et al. 1984; DUBEY et al. 1998; DUBREMETZ 1998; PAREDES-SANTOS et al. 2012). 

Bradyzoiten und Tachyzoiten zeichnen sich durch eine gebogene sichelartige Form 

aus, wobei in Abhängigkeit des Entwicklungsstadiums Größe und Form erheblich 

variieren können (DUBEY et al. 1998). 
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Abb. 1 Schematische Darstellung eines Tachyzoiten (links) und eines 
Bradyzoiten (rechts) von T. gondii (Quelle: DUBEY et al. 1998) 

In Zwischen- und Endwirten können sich sowohl infektiöse Tachyzoiten sowie 

Bradyzoiten als die asexuellen Vermehrungsformen des Einzellers befinden. 

Ausschließlich im Endwirt können Oozysten produziert werden, welche mit dem Kot 

ausgeschieden werden (COOK et al. 2000; DUBEY 2022; TENTER et al. 2000), wie 

Abb. 2 dargestellt. 

 

Abb. 2 Lebenszyklus von T. gondii (Quelle: HUNTER und SIBLEY 2012) 
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Werden infektiöse T.-gondii-Stadien von Zwischen- oder Endwirten oral 

aufgenommen, durchlaufen sie eine extraintestinale ungeschlechtliche Entwicklung. 

Wird gewebezystenhaltiges Fleisch konsumiert, lösen proteolytische Enzyme im 

Magen die Wand der Gewebezysten auf, die Bradyzoiten werden frei und können die 

Darmepithelzellen des Wirtes invadieren. Bei oraler Aufnahme sporulierter Oozysten 

rupturiert die Oozystenwand erst im Darm, die Sporozoiten werden frei und penetrieren 

daraufhin das Darmepithel des Wirtes. In kernhaltigen Zellen des Dünndarmepithels 

konvertieren die Parasiten zu Tachyzoiten (DUBEY 1986; DUBEY et al. 1998). In der 

Wirtszelle zeichnen sie sich durch eine schnelle Replikationsphase 

(griechisch: tachos = schnell) aus; aufgrund dessen wurde der Begriff Tachyzoit durch 

FRENKEL (1973) geprägt. Tachyzoiten sind etwa 6 µm lang und haben einen 

Durchmesser von ca. 2 µm (DUBEY et al. 1998). Die Vermehrung findet im 

Zytoplasma kernhaltiger Zellen innerhalb einer membranbegrenzten parasitären 

Vakuole statt, die sich hauptsächlich aus Bestandteilen der Wirtszellmembran 

zusammensetzt und den Parasiten vor einer endolysomalen Schädigung schützt 

(SUSS-TOBY et al. 1996). Dort findet die ungeschlechtliche Endodyogenie (innere 

Zweiteilung) statt. Dabei entstehen neue Tochterzellen (PERIZ et al. 2019) bis sich die 

Wirtszelle vollständig mit Tachyzoiten füllt. Sobald die Wirtszelle dem Wachstum der 

Parasitenzellen nicht mehr standhalten kann, rupturiert sie schlussendlich. Es werden 

erneut benachbarte Zellen invadiert oder die freien Tachyzoiten werden über Blut und 

Lymphe, vornehmlich in das ZNS, Augen, Viszeralgewebe (innere Organe) sowie 

Skelett- und Herzmuskulatur, abgeschwemmt. Mit dem jeweiligen Medium bzw. 

Gewebe können die Tachyzoiten entsprechend durch orale Aufnahme oder 

Organtransplantate auf andere Wirte übertragen werden. Von besonderer Bedeutung 

ist jedoch die diaplazentare (vertikale) Übertragung der Tachyzoiten auf den Fötus, die 

im Falle einer Erstinfektion einer seronegativen Mutter während der Schwangerschaft 

auftreten kann und möglicherweise mit schwerwiegenden Folgen für den Fötus 

einhergeht (DUBEY et al. 1998; MONTOYA und LIESENFELD 2004; TENTER 2009; 

TENTER et al. 2000). Aufgrund der Labilität in der Umwelt sowie der Anfälligkeit 

gegenüber Säure und anderen Magensekreten spielen Tachyzoiten eher eine 

untergeordnete Rolle für Infektionen nach oraler Aufnahme (JACOBS et al. 1960; 

WEISS und KIM 2000). In seltenen Fällen, vermutlich aufgrund von Läsionen der 

Mund- bzw. Maulschleimhaut, ist ein Eindringen in den Wirt jedoch möglich. Bei 

einigen Tierarten, wie Schaf, Ziege und Rind, wurden Tachyzoiten in der Milch 

nachgewiesen, was zu einer Übertragung mit diesem Medium führen kann (TENTER 

et al. 2000). Nach der akuten Phase der Infektion und einer Immunabwehr des Wirtes, 

konvertieren die Tachyzoiten zu Bradyzoiten. Diese vermehren sich innerhalb von 

Gewebezysten durch ungeschlechtliche Endodyogenie in der nun chronischen Phase 

der Infektion. Die Replikation verläuft sehr langsam; aufgrund dessen prägte 

FRENKEL (1973) den Begriff Bradzyoit (griechisch: brady = langsam). Intrazelluläre 

Gewebezysten, die Bradyzoiten enthalten, können lebenslang reaktionslos 

persistieren, ohne den immunkompetenten Wirt zu schädigen, und stellen damit eine 
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latente Infektion dar. Gewebezysten wachsen langsam, einhergehend mit der 

Replikation der Parasiten. Dabei können junge Gewebezysten, die nur zwei 

Bradyzoiten enthalten, 5 µm klein sein und ältere, die hunderte von Bradyzoiten 

enthalten, können bis zu 100 µm groß sein. Die Form der Zysten ist je nach Gewebe 

variabel. Während sie im Gehirn eher kugelförmig und mit maximal 70 µm relativ klein 

sind, nehmen in der Muskulatur eine eher längliche Gestalt an und erreichen eine 

Größe von zu 100 µm (DUBEY et al. 1998). Gewebezysten können sich auch in 

Viszeralorganen wie Lunge, Leber und Nieren bilden. Die Prädilektionsstellen sind 

jedoch Neuronal- und Muskelgewebe wie das Gehirn, die Skelett- und Herzmuskulatur 

ferner die Netzhaut (FERGUSON und HUTCHISON 1987). Schon 6-7 Tage nach der 

Infektion mit Sporozoiten oder Bradyzoiten können sich Gewebezysten bilden (DUBEY 

1997; DUBEY et al. 1998). 

Anders als Tachyzoiten sind Bradyzoiten und Oozysten annähernd resistent 

gegenüber Säure und Magensekrete. Sie können ohne Verlust der Infektiosität den 

Magen passieren (JACOBS et al. 1960; WEISS und KIM 2000), um dann über das 

Darmepithel in die Wirtszellen einzudringen. Aufgrund dessen sind die meisten 

Infektionen mit T. gondii auf unzureichend gegartes Fleisch, welches Gewebezysten 

mit infektiösen Bradyzoiten enthält, oder auf die Aufnahmen von sporulierten Oozysten 

(die Sporozoiten enthalten) durch kontaminiertes Obst, Gemüse oder Wasser 

zurückzuführen. Eine Aufnahme von Oozysten ist darüber hinaus durch den direkten 

Umgang mit Katzen bzw. Katzenkot sowie mittels kontaminierter Erde während der 

Gartenarbeit möglich (WEISS und KIM 2000). 

Die sexuelle Vermehrung des Parasiten findet ausschließlich im Dünndarmepithel von 

Endwirten statt, dazu gehören Katzen und andere Vertreter der Gattung Felidae. Nach 

Invasion der Dünndarmepithelzellen durchläuft der Parasit anfänglich mehrere 

asexuelle Teilungen bis die Gamogonie (sexuelle Entwicklungsphase) beginnt. Es 

kommt zur Differenzierung in männliche und weibliche Gametozyten, die sich nach 

ihrer Verschmelzung zu einer diploiden Oozyste entwickeln. Durch Rupturieren der 

Epithelzellen gelangen die entstandenen Oozysten in das Darmlumen und werden in 

großen Mengen mit dem Kot ausgeschieden (FRENKEL et al. 1970; FREYRE et al. 

1989). Im Durchschnitt scheiden jedoch nur etwa 1 % der Katzenpopulation weltweit 

Oozysten aus, da die Ausscheidung nur in einem sehr kurzen Zeitraum, ca. 

1-2 Wochen, nach Infektion der Tiere erfolgt. Allerdings ist die ausgeschiedene 

Parasitenmenge so hoch, dass es zu einer weitreichenden Kontamination der Umwelt 

kommt. In der Umwelt sporulieren die Oozysten innerhalb von 1-5 Tagen, in 

Abhängigkeit von Temperatur und Luftfeuchtigkeit. Die sporulierten Oozysten 

enthalten zwei Sporozysten mit je vier Sporozoiten. Diese können in der Umwelt vor 

allem unter günstigen feuchten Bedingungen Monate bis Jahre infektiös bleiben 

(DUBEY 2022; DUBEY et al. 1998; FERGUSON et al. 1979; TENTER et al. 2000). Die 

Zeit zwischen oraler Aufnahme infektiöser T.-gondii-Stadien bis zum Ausscheiden von 
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Oozysten wird als Präpatenzzeit bezeichnet. Sie unterscheidet sich je nach 

aufgenommenem Parasitenstadium und -stamm. Bei Bradyzoiten beträgt die 

Präpatenzzeit nur ca. 3-10 Tage und bei Oozysten deutlich mehr, denn erst ab dem 

18. Tag werden Oozysten ausgeschieden (DUBEY 1996a). Bei der Inokulation von 

Tachyzoiten sind es ca. 13 Tage (DUBEY 1998). Weiterhin scheiden nur ca. 30 % der 

Katzen nach Aufnahme von Oozysten oder Tachyzoiten selbst auch Oozysten aus. 

Allerdings scheiden nahezu alle Katzen nach der Inokulation von Bradyzoiten 

Oozysten aus (DUBEY 1998; DUBEY und FRENKEL 1976). 

Insekten können sich nicht mit T. gondii infizieren, dennoch können sie als 

Transportwirte fungieren. So können koprophage Arthropoden, Schnecken und 

Würmer Oozysten aufnehmen und sie unverändert wieder ausscheiden. Werden diese 

Insekten vor dem Ausscheiden der Parasiten von anderen Tieren mit der Nahrung 

aufgenommen, sind die Oozysten noch infektiös und können potentiell neue Wirte 

infizieren (CHINCHILLA und RUIZ 1976; WALLACE 1971; WOKE et al. 1953). 

 

2.2 Toxoplasmose beim Menschen 

2.2.1 Klinische Manifestation 

Die Erkrankung mit dem Erreger T. gondii wird als Toxoplasmose bezeichnet. 

Bezugnehmend auf klinische Symptome lassen sich drei Formen der Toxoplasmose 

unterscheiden: die pränatale Toxoplasmose, die postnatale Toxoplasmose bei 

immunkompetenten sowie bei immunsupprimierten Personen. Die konnatale Infektion 

mit T. gondii ist in Deutschland bei direktem Erregernachweis oder indirekten 

Nachweis von Antikörpern laut Infektionsschutzgesetzt meldepflichtig (ANON. 2000; 

RKI 2018). 

Eine Infektion mit T. gondii verläuft in den meisten Fällen bei immunkompetenten 

Menschen asymptomatisch oder geht mit milden Symptomen, wie einer 

generalisierten Lymphknotenschwellung bis zu leichten grippeähnlichen Symptomen, 

einher. Eine überstandene Infektion führt bei diesen Personen zur Ausbildung von 

Antikörpern und somit zu einer lebenslangen Immunität. Klinische Erkrankungen sind 

weitestgehend auf Risikogruppen beschränkt (TENTER et al. 2000). 

Vor allem für den Fötus einer seronegativen Mutter kann die Infektion schwerwiegende 

Folgen haben. Das Risiko für klinisch manifeste Erscheinungen des Kindes ist höher 

bei einer Infektion zu Beginn der Schwangerschaft. So ist die Wahrscheinlichkeit für 

schwere Folgen des Fötus am höchsten, wenn eine Infektion in der 

24.-30. Schwangerschaftswoche auftritt (DUNN et al. 1999). Das Infektionsrisiko des 

Fötus steigt während der Schwangerschaft, jedoch sinkt im Verlauf der Gravidität das 

Risiko für schwere klinische Manifestationen des Fötus (GROß et al. 2001). Findet 

eine Infektion allerdings 4-6 Monate vor der Schwangerschaft oder eher statt, 
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verhindert die erworbene Immunkompetenz der Mutter in der Regel die vertikale 

Übertragung von Tachyzoiten auf den Fötus. In seltenen Fällen kann es bei Frauen 

mit einer Immundefizienz, zum Beispiel aufgrund einer systemischen Lupus 

erythematodes Erkrankung oder AIDS, zur vertikalen Übertragung von T. gondii auf 

das ungeborene Kind kommen (TENTER et al. 2000). Die klassischen Symptome 

einer kongenitalen Infektion umfassen die Triage Chorioretinitis, intrakranielle 

Verkalkungen und Hydrozephalus. Weiterhin häufig beobachtete Symptome sind 

Strabismus, Amaurosis, Uveitis, Katarakt ferner andere Retinopathien, Mikrozephalie, 

Enzephalitis und infolgedessen epileptiforme Erscheinungen, aber auch Ikterus, 

Myokarditis, Pneumonie, Hepatosplenomegalie sowie ossäre Läsionen bis hin zum 

Abort des Fötus können auftreten. Häufig erscheinen die Neugeborenen dennoch 

symptomlos und die klinischen Erscheinungen fallen erst nach Monaten oder Jahren 

auf, was den Rückschluss auf eine ursächliche T.-gondii-Infektion in der 

Schwangerschaft erschwert (REMINGTON 2011). 

Für Menschen mit einer zugrundeliegenden Immunschwäche anderer Genese kann 

eine Infektion mit T. gondii schwere Folgen haben. Infektionen sind bei dieser 

Personengruppe zusätzlich durch Organtransplantate, die Gewebezysten enthalten, 

aber auch durch eine Reaktivierung latenter Infektionen in Folge einer erworbenen 

Immunsuppression möglich. Folglich tritt häufig eine Enzephalitis, durch nekrotische 

Veränderungen bestehender Zysten im Gehirn auf. Weiterhin ist eine pulmonale 

Manifestation mit Bronchitis oder eine Pneumonie möglich, darüber hinaus 

unspezifische Wesensveränderungen, Lähmungserscheinungen, Krampfanfälle, 

Kopfschmerzen, Gleichgewichtsstörungen, Sehstörungen oder Fieber bis hin zum Tod 

sind möglich. Menschen mit AIDS entwickeln häufig eine Toxoplasmen-Enzephalitis, 

welche trotz Behandlung bei diesen Patienten tödlich verlaufen kann (TENTER et al. 

2000). 

 

2.2.2 Risikofaktoren 

Soziodemographische und epidemiologische Daten werden zur Ermittlung von 

T.-gondii-spezifischen Risikofaktoren genutzt. Damit lässt sich die Wahrscheinlichkeit 

für eine Erkrankung besser einschätzen. In wissenschaftlichen Studien werden neben 

der Seroprävalenz der Bevölkerung häufig entsprechend assoziierte Risikofaktoren 

ermittelt, welche mögliche Erklärungen für die stark variierende Seroprävalenz der 

Bevölkerungsgruppen und der territorialen Gebiete darstellen können (DUBEY 2022). 

In Deutschland steigt mit zunehmendem Alter die Wahrscheinlichkeit, sich mit T. gondii 

zu infizieren. Parallel nimmt die Immunsuppression im Alter zu; folglich können für 

diese Personengruppe schwerwiegende Folgen aus einer T.-gondii-Infektion 

resultieren (WILKING et al. 2016). Ähnliche Beobachtungen machten JONES et al. 

(2009) in den USA, demnach ist eine positive Korrelation der Bevölkerung zwischen 
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Seroprävalenz und Alter festzustellen. Generell wurde das Alter in verschiedenen 

Studien als Risikofaktor ermittelt (BOBIĆ et al. 1998; HOFHUIS et al. 2011; JENUM et 

al. 1998; JONES et al. 2007; KOLBEKOVA et al. 2007; KORTBEEK et al. 2004; NASH 

et al. 2005). 

Weiterhin stellte sich heraus, dass Männer in Deutschland (WILKING et al. 2016) 

sowie in den USA (JONES et al. 2009; JONES et al. 2007) statistisch signifikant 

häufiger seropositiv sind als Frauen. Vermutlich besteht ein enger Zusammenhang mit 

den Essgewohnheiten. In Deutschland nehmen Männer etwa doppelt so viel Fleisch 

und Fleischprodukte zu sich wie Frauen (MRI 2008).  

Eine erhöhte Exposition mit T. gondii besteht für Menschen, deren Essgewohnheiten 

einen hohen Anteil von rohem bzw. nicht ausreichend gegartem Fleisch beinhalten 

(BOBIĆ et al. 1998; HOFHUIS et al. 2011; KOLBEKOVA et al. 2007; TENTER 2009). 

In den USA wurde der Verzehr von lokal hergestelltem gepökeltem, getrocknetem oder 

geräuchertem Fleisch dabei insbesondere Lammfleisch oder rohes Rinderhackfleisch 

als Risikofaktor ermittelt (JONES et al. 2009). COOK et al. (2000) ermittelten den 

Konsum von unzureichend gegartem Fleisch der üblichen Nutztiere als erhöhtes 

Risiko für eine T.-gondii-Infektion. Hauptsächlich wurde dabei der Verzehr des 

Fleisches sonstiger Tierarten, zu denen Wildtiere wie jagdbare Vögel, Pferde, Hasen 

und Walarten gehören, mit T.-gondii-Infektion assoziiert (COOK et al. 2000). Ebenso 

wurde das Verfüttern von rohem Fleisch an Hunde und damit einhergehend ein 

häufiger Umgang mit Fleisch in dem UK als Risikofaktor ermittelt (NASH et al. 2005). 

Weiterhin wurde der tägliche Umgang mit Tieren bzw. Fleisch, wie es bei 

einschlägigen Berufen, beispielsweise in der Landwirtschaft oder als 

Schlachthofmitarbeiter bzw. als Metzger, der Fall ist, wiederholt als Risikofaktor 

ermittelt (JONES et al. 2009; KORTBEEK et al. 2004). Um das bestehende Risiko, 

welches von Fleisch bzw. Tierprodukten ausgeht, besser einschätzen zu können, sind 

Daten der parasitären Belastung bei Nutztieren und die Ermittlung von Risikofaktoren 

unerlässlich (TENTER 2009). 

Der Unterschied zwischen dem Leben in ländlichen Regionen gegenüber städtischen 

Regionen wird zum Teil mit einem erhöhten Risiko für eine T.-gondii-Exposition in 

Zusammenhang gebracht (KORTBEEK et al. 2004; NASH et al. 2005), andererseits 

wurde schon gegenteiliges ermittelt (HOFHUIS et al. 2011). 

Des Weiteren wurden in den USA Menschen mit einem niedrigen Bildungsstand 

(HOFHUIS et al. 2011) und diejenigen, die unterhalb der Armutsgrenze leben, 

vermehrt T.-gondii-Antikörper positiv getestet (JONES et al. 2007). 

Bezugnehmend auf die Übertragung von Oozysten wurde der Kontakt und das 

Zusammenleben mit Katzen wiederholt mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für eine 

Seropositivität in Zusammenhang gebracht. Zudem wurde für die Bevölkerung in 
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Deutschland eine positive Korrelation festgestellt (WILKING et al. 2016) sowie in den 

Niederlanden (HOFHUIS et al. 2011) und in den USA ab einer Anzahl von 3 Katzen 

im Haushalt (JONES et al. 2009). Teilweise wurde die erhöhte Exposition von 

Katzenhaltern nicht bestätigt (BOBIĆ et al. 1998; NASH et al. 2005). Weiterhin konnte 

Gartenarbeit in einigen Studien nicht als erhöhtes Risiko für eine Toxoplasmose 

bestätigt werden (NASH et al. 2005). In den Niederlanden hingegen wurde ab 

5 Stunden Gartenarbeit pro Woche eine erhöhte Seroprävalenz ermittelt (KORTBEEK 

et al. 2004). Gleichermaßen stellte sich bei jungen Frauen in Jugoslawien die 

Gartenarbeit (BOBIĆ et al. 1998) und der vermehrte Kontakt mit Erde (COOK et al. 

2000) als Risikofaktor heraus. 

Faktoren, die sich mit einer niedrigen Seroprävalenz assoziiert herausstellten, sind 

vegetarische Essgewohnheiten (PLEYER et al. 2019) und ein hoher 

sozioökonomischer Lebensstandard (HOFHUIS et al. 2011; JONES et al. 2007; 

KORTBEEK et al. 2004; PLEYER et al. 2019). 

 

2.2.3 Seroprävalenz 

Toxoplasma gondii ist weltweit verbreitet. Es wird angenommen, dass bis zu ein Drittel 

der Weltbevölkerung mit dem Parasiten in Kontakt getreten ist und Antikörper gebildet 

hat (DUBEY 2022; JACKSON und HUTCHISON 1989). Die geschätzten Prävalenzen 

der Bevölkerung variieren allerdings sehr stark zwischen den Ländern, gleichwohl 

innerhalb von geografischen Gebieten, vorwiegend geprägt durch verschiedene 

ethische Gruppen sowie Lebens- bzw. Essgewohnheiten. So wurden weltweit in den 

Bevölkerungsgruppen Seroprävalenzen zwischen 0 und 100 % ermittelt (TENTER 

2009). Generell sind die Werte der Bevölkerung in tropischen Gebieten höher und 

nehmen mit steigendem Breitengrad innerhalb Europas ab (PETERSEN et al. 2010). 

In lateinamerikanischen Ländern, wie Argentinien, Brasilien, Kuba, Jamaika und 

Venezuela, wurden hohe Antikörperspiegel von 51-72 % detektiert. Ähnlich hoch ist 

die Seroprävalenz bei der Bevölkerung Westafrikas, wie im Golf von Guinea (Benin), 

Kongo, Kamerun, Gabun und Togo mit 54-77 % (TENTER et al. 2000). 

Eine allgemein niedrige Seroprävalenz wurde vor allem in den Ländern Südostasiens, 

China und Korea mit 4-39 % detektiert des Weiteren in Ländern kälterer Klimazonen, 

wie Skandinavien (11-28 %) (TENTER et al. 2000). Für China lässt sich jedoch 

tendenziell in den letzten Jahrzehnten eine Steigerung der Bevölkerung mit 

T.-gondii-Antikörpern verzeichnen. Demzufolge wurde in den Jahren 2000-2010 noch 

eine Seroprävalenz von ca. 8 % detektiert und von 2011-2017 betrug die 

Seroprävalenz schon knapp 10 % (p < 0,0001). Ein Zusammenhang besteht 

vermutlich mit den veränderten Essgewohnheiten, wie dem vermehrten Konsum von 

rohem bzw. unzureichend gegartem Fleisch und dem Zelebrieren von Barbecue 

(DONG et al. 2018). 
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Gegensätzlich dazu stehen Daten aus den USA, demzufolge ist in den letzten 

Jahrzehnten eine fallende Seroprävalenz der Bevölkerung zu verzeichnen (JONES et 

al. 2007). Nach JONES et al. (2007) wurden 1988-1994 noch bei 14 % der 

Bevölkerung Antikörper gegen T. gondii detektiert und in den Jahren 1999-2004 waren 

es nur noch knapp 5 %. Die generell fallende Seroprävalenz zeigt sich anhand Studien 

in den Niederlanden. Demzufolge wurde in den Jahren 2000-2010 noch eine 

Seroprävalenz von ca. 41 % für die Bevölkerung geschätzt (KORTBEEK et al. 2004), 

wohingegen es 2006/2007 nur noch 26 % waren (HOFHUIS et al. 2011). 

Selbst innerhalb Europas variiert die ermittelte Häufigkeit stark. Einer repräsentativen 

Studie zufolge wurde für Deutschland eine Seroprävalenz von 55 % angenommen, 

wobei eine Varianz zwischen den verschiedenen Regionen festgestellt wurde. 

Ursächlich für höhere Antikörperspiegel der Bevölkerung Ostdeutschlands (WILKING 

et al. 2016) werden die Essgewohnheiten, wie frischer „Hackepeter“ oder Mett 

diskutiert (WILKING et al. 2016). Denn diese Art von Fleischzubereitung, vornehmlich 

aus Schwein und Rind hergestellt, wird üblicherweise in Ostdeutschland und seltener 

in Westdeutschland konsumiert (BREMER et al. 2005; ROSNER et al. 2012). Eine 

ähnlich strake Varianz zeigt sich in den Niederlanden. Innerhalb der Landesgrenzen 

wurde festgestellt, dass Menschen, die im Westen der Niederlande leben, deutlich 

häufiger Kontakt mit T. gondii hatten als im restlichen Landesgebiet. Ursächlich dafür 

werden die verschiedenen Urbanisierungsgerade diskutiert (HOFHUIS et al. 2011). 

Verglichen zu Deutschland, stellt sich Jugoslawien als stärker belastet dar. Es wurden 

bei 77 % der schwangeren Frauen Antikörper nachgewiesen (BOBIĆ et al. 1998). 

Ähnlich hoch sind die Werte bei schwangeren Frauen in Frankreich (71 %) (JEANNEL 

et al. 1988). Gegensätzlich dazu stellten sich Tschechien mit 23 % (KOLBEKOVA et 

al. 2007), UK mit 9 % (NASH et al. 2005) und Norwegen mit ca. 11 % (JENUM et al. 

1998) serologisch positiven Personen als eher gering belastete Länder innerhalb 

Europas dar.  

Die durchgeführten Studien zur Seroprävalenz wurden allerdings immer mit einer 

unterschiedlichen Anzahl von Probanden sowie verschiedenen Bevölkerungsgruppen 

wie Schwangeren (JEANNEL et al. 1988; JENUM et al. 1998; NASH et al. 2005) oder 

Soldaten (KOLBEKOVA et al. 2007) durchgeführt. Teilweise wurden unterschiedliche 

Tests zum indirekten Nachweis von T. gondii verwendet, welche mit verschiedenen 

Detektionsgrenzen sowie Sensitivität und Spezifität einhergehen. Diese Parameter 

machen die Studienergebnisse nur bedingt vergleichbar (DUBEY 2022; TENTER et 

al. 2000). 
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2.3 Toxoplasmose beim Tier 

2.3.1 Klinische Manifestation 

Grundsätzlich können sich alle warmblütigen Tiere mit T. gondii infizieren. Je nach 

Tierart und immunologischem Status kann der Wirt keine bzw. mehr oder weniger stark 

ausgeprägte Symptome zeigen. Dementsprechend ist die Immunreaktion nach 

erfolgter Infektion zeitlich und in ihrer Intensität variabel (DUBEY 2022).  

Klinische Erkrankungen treten selten bei Tieren auf, vornehmlich jedoch bei Feten, 

Jungtieren oder Immunsupprimierten. So kommt es in seltenen Fällen bei Hunden, 

assoziiert mit Staupe-Infektionen, und bei Katzen, multifaktoriell, folglich einer 

T.-gondii-Infektion zu Anorexie, Pneumonie, Hepatitis, Ikterus, Diarrhoe, Enzephalitis, 

Nephritis, Anämie, Lymphknotenschwellung, Fieber, Myokarditis, Myositis oder 

dermalen Läsionen. Speziell bei Hunden sind die häufigsten Symptome Pneumonie, 

Ataxie und Diarrhoe (DUBEY 2022; ELMORE et al. 2010). Andere Canide 

(Hundeartige), vornehmlich Wölfe (Canis lupus) und Kojoten (Canis latrans), gelten 

trotz eines hohen Grades an Durchseuchung als resistent gegen klinische Symptome 

(DUBEY et al. 2021). Bei Nerzen, die häufig in Pelzfarmen gehalten werden, konnten 

hohe Verluste durch Aborte, Totgeburten und verringerte Futteraufnahmen auf einen 

T.-gondii-Ausbruch zurückgeführt werden. Es zeigten sich Läsionen in Form einer 

interstitiellen Pneumonie, Enzephalitis, Enzephalomalazie, Karditis und Myokarditis 

(FRANK 2001). Ebenso ist T. gondii bei kleinen Wiederkäuern ein wichtiger Erreger, 

bezugnehmend auf die Epidemiologie von Aborten. So kann es regional zu starken 

Verlusten durch Aborte, Totgeburten ferner Kümmern Neugeborener kommen 

(DUBEY 2022). Schweine zeigen nur vereinzelt klinische Symptome infolge einer 

T.-gondii-Infektion, zum Teil wurden Fieber, Anorexie, Dyspnoe sowie Todesfälle 

beobachtet (DUBEY 2009). 

 

2.3.2 Prävalenz in verschiedenen Tierarten 

T. gondii wird weltweit indirekt oder direkt im Gewebe von Tieren nachgewiesen. Die 

Prävalenz der verschiedenen Wirtsspezies unterscheidet sich sehr stark. Ebenso 

variiert die zeitliche und quantitative Persistenz des Erregers je nach befallener Tierart 

und befallenem Gewebe sehr stark (DUBEY 2022; OPSTEEGH et al. 2011). Eine hohe 

Anzahl an Gewebezysten wurden häufig bei Schweinen, Schafen und Ziegen 

nachgewiesen, gefolgt von Geflügel in Freilandhaltung, Kaninchen, und Wildtieren, 

weniger häufig hingegen bei Pferden sowie Geflügel in kommerzieller Haltung und nur 

sporadisch im Fleisch von Rindern (TENTER und FEHLHABER 2002; TENTER et al. 

2000). Die Varianz wird vornehmlich entsprechend ihrer Haltungsbedingungen bzw. 

ihrem natürlichen Habitat, dem Alter der Tiere, der speziesspezifischen Ernährung und 

der Region, in der sie leben zugeschrieben und zum Teil gibt es entscheidende 

geschlechtsspezifische Unterschiede (DUBEY 2022). Beispielsweise wurden bei 
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freilaufenden Katzen deutlich häufiger Infektionen nachgewiesen als bei 

Wohnungskatzen. Katzen in Thailand haben mit ca. 5 % eine deutlich geringe 

Seroprävalenz im Vergleich zu Katzen, die frei in Europa leben. So wurden in 

Frankreich bis zu 79 % der freilebenden Katzen seropositiv getestet. Bei Hunden 

stellte sich heraus, dass Tiere, die in ländlichen Regionen leben, generell häufiger 

infiziert sind als Tiere, die in Städten leben (DUBEY 2022).  

Essentiell sind die Daten zur Prävalenz von T. gondii bei lebensmittelliefernden Tieren. 

Schafe und Ziegen in Europa sind sehr stark durchseucht. In der Schweiz lebende 

Ziegen wiesen eine Seroprävalenz von ca. 46 % und Schafe ca. 62 % auf (BERGER-

SCHOCH et al. 2011). Eine geringere Seroprävalenz wurde bei Hausschweinen in der 

Schweiz mit ca. 23 % Seropositiven detektiert (BERGER-SCHOCH et al. 2011). 

KIJLSTRA et al. (2004) wiesen in einer vergleichenden Studie zur Prävalenz von 

T. gondii bei Hausschweinen aus verschiedenen Haltungssystemen in den 

Niederlanden nach, dass Tiere die in einer Stallhaltung mit einer geringeren 

Exposition, weniger häufig Antikörper entwickeln als Tiere, die in einer Freilandhaltung 

gemästet werden. Entsprechend wurden alle beprobten Tiere aus konventioneller 

Tierhaltung im Stall negativ, dagegen wurden 2,9 % der Schweine aus tierfreundlichen 

Haltungssystemen positiv auf Antikörper gegen T. gondii getestet. Ähnliche 

Beobachtungen machte DUBEY (2009). Schweine in Freilandhaltung sind deutlich 

häufiger mit T. gondii infiziert als Schweine in konventionellen Haltungssystemen mit 

hoher Biosicherheit. In den letzten Jahrzehnten optimierten sich die 

Hygienebedingungen in konventionellen Stallhaltungen so, dass die Seroprävalenz in 

Hausschweinebeständen deutlich gesunken ist (DUBEY 2009), denn 1964 wurde zum 

Teil noch eine Seroprävalnz von ca. 98 % nachgewiesen (BOCH et al. 1964). In China 

wurde, nach einem Afrikanischen Schweinepest Ausbruch und einer damit 

verbundenen kompletten Bestandssanierung sowie erhöhten externen und internen 

Biosicherheitsmaßnahmen, die Seroprävalenz in einem Schweinestall sogar auf ca. 

1 % gesenkt (XIE et al. 2021). 

Im Vergleich zu Hausschweinen haben Wildschweine eine deutlich höhere Exposition, 

sich in der Umwelt entweder über Oozysten oder durch Gewebezysten zu infizieren. 

Häufig wird bei Wildschweinen entsprechend eine höhere Seroprävalenz 

nachgewiesen. So stellten sich ca. 7 % der in der Schweiz lebenden Wildschweine als 

seropositiv heraus (BERGER-SCHOCH et al. 2011). Kürzlich wurde bei 

Wildschweinen in Deutschland eine Seroprävalenz von 14-24 % detektiert (BIER et al. 

2020; STOLLBERG et al. 2021). Wildschweine haben als Allesfresser ein breites 

Ernährungsspektrum und somit eine höhere Exposition als pflanzenfressende 

Wildtiere. Entsprechend konnte in Deutschland bei anderen jagdbaren Wildtierarten, 

wie Rot- und Rehwild, eine niedrigere Seroprävalenz von ca. 6-13 % detektiert werden 

(BIER et al. 2020; STOLLBERG et al. 2021). Im Gegensatz dazu wurde für wildlebende 

Füchse in Deutschland eine Seroprävalenz von 79 % ermittelt (HERRMANN et al. 

2012). Ähnlich wie bei anderen Tieren wurde bei wilden Füchsen, im Vergleich zu 
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Füchsen die auf Farmen gehaltenen werden, eine deutlich höhere Seroprävalenz 

detektiert (DUBEY et al. 2021). Weiterhin konnten bei wild lebenden Nagetieren in 

Deutschland (n = 72) keine Antikörper gegen T. gondii nachgewiesen werden. Diese 

Ergebnisse, wenn auch limitiert auf eine geringe Probenanzahl, geben Hinweis darauf, 

dass die Infektion der Wildtiere eher auf die Übertragung mittels Oozysten 

zurückzuführen ist (HERRMANN et al. 2012). 

 

2.3.3 Toxoplasmose bei Waschbären 

Waschbären fressen annähernd alles, sie suchen ihre Nahrung im Müll, konsumieren 

Erde und Pflanzen, weshalb sie als gute Indikatoren für T.-gondii-Infektionen in der 

Umwelt betrachtet werden (DUBEY et al. 2021). MOLLER und NIELSEN (1964) 

beschrieben 1964 zum ersten Mal bei zwei weiblichen Waschbären eine 

T.-gondii-Infektion. Die Tiere zeigten neurologische Auffälligkeiten. Es stellte sich eine 

akute, disseminierte Form der Toxoplasmose heraus mit fokaler Nekrose der Lunge, 

Leber und Herz sowie glialen Knötchen im ZNS. Diese Tiere waren zusätzlich mit dem 

Caninen Staupevirus infiziert, was vermuten lässt, dass das Virus ausschlaggebend 

für eine akute Toxoplasmose-Infektion sein kann bzw. zur Entwicklung von latenten 

Toxoplasmose-Infektionen beiträgt (MOLLER und NIELSEN 1964). Daraufhin wurden 

vor allem in den USA verschiedene Studien durchgeführt, bei denen Waschbären 

serologisch auf das Vorhandensein von T.-gondii-Antikörpern getestet wurden. 

Angewendet wurden der Sabin-Feldmann-Test (SFT), der indirekte 

Hämagglutinationstest (IHAT), der modifizierte Agglutinationstest (MAT) und 

Enzyme-Linked-Immunosorbent-Assay (ELISA). Dabei wurde eine breite Spanne an 

Seroprävalenz der Waschbären ermittelt, von 18 % Seropositiven mittels IHAT in 

Florida (BURRIDGE et al. 1979) bis zu 84 % in Virginia mittels MAT (HANCOCK et al. 

2005). 

Seit den letzten Jahrzehnten steigt die Zahl der Waschbären in Deutschland stark an, 

was sich in den Streckenzahlen des DJV widerspiegelt (DJV 2022). Somit besteht in 

Deutschland und den angrenzenden Ländern zunehmend Interesse an Waschbären. 

Mit steigendem Interesse beschäftigen sich auch mehr Wissenschaftler mit 

Untersuchungen von Waschbären in Deutschland und ganz Europa 

(BARTOSZEWICZ et al. 2008; BELTRÁN-BECK et al. 2012; GARCÍA et al. 2012; 

MAAS et al. 2021; RENTERÍA-SOLÍS et al. 2018; RENTERÍA-SOLÍS 2015). 

Bezugnehmend auf T. gondii wurden in Europa bereits stark variierende Ergebnisse 

bei Waschbären in Seroprävalenzstudien erzielt. Die Varianz zeigt sich in Abhängigkeit 

der verwendeten Untersuchungsmethode, der Probengröße, der geografischen 

Region und dem untersuchten Medium (siehe Tab. 1). So wurde das Blut von 

Waschbären aus Deutschland serologische mittels MAT untersucht, dabei detektierten 

HEDDERGOTT et al. 2017 insgesamt eine Seroprävalenz von ca. 38 % (n = 433). Für 
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Hessen wurden 1998 bei 56 Waschbären mittels IHAT eine Seroprävalenz von 26 % 

ermittelt (GEY 1998), während HEDDERGOTT und MÜLLER (2020) bei knapp 66 % 

der untersuchten 93 Waschbären Antikörper detektierten. Circa 36 % der in 

Brandenburg lebenden Waschbären wurden durch die Untersuchung des 

Fleischsaftes mittels ELISA als T. gondii positiv ermittelt (KORNACKA et al. 2018). In 

den typischen T.-gondii-Prädilektionsstellen wurde mittels PCR (Polymerase Chain 

Reaction) bei Waschbären aus Deutschland, Polen und Tschechien T.-gondii-DNA 

nachgewiesen (KORNACKA et al. 2018; SROKA et al. 2019). Jedoch wurden bislang 

keine Untersuchungen von konsumrelevanten-Fleischteilen sowie keine 

Quantifizierung der DNA-Äquivalente bei Waschbären durchgeführt. Für andere 

Tierarten liegen diesbezüglich Daten vor, wie für Puten (KOETHE et al. 2015). Diese 

quantitativen Daten sind unerlässlich für eine potentielle Risikoabschätzung und um 

effizientere Strategien zur Verringerung der Übertragung von T. gondii auf den 

Verbraucher zu ermitteln (TENTER 2009). 

 

Tab. 1 T.-gondii-Seroprävalenz bei Waschbären in Europa 

Land Positive/Untersuchte 

(Seroprävalenz [%]) 

Test Medium Referenz 

Deutschland 30/50 (26,0) IHAT Blut (GEY 1998) 

Deutschland 4/12 (33,3) ELISA Fleischsaft (KORNACKA et al. 

2018) 

Deutschland 166/433 (38,3) MAT Blut (HEDDERGOTT et 

al. 2017) 

Deutschland 61/93 (65,6) MAT Blut (HEDDERGOTT und 

MÜLLER 2020) 

Polen 2/15 (13,3) ELISA Fleischsaft (KORNACKA et al. 

2018) 

Tschechien 0/17 (0,0) ELISA Fleischsaft (KORNACKA et al. 

2018) 

Luxemburg 4/21 (19,0) Blut MAT (HEDDERGOTT et 

al. 2017) 
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2.4 T. gondii in Lebensmitteln 

2.4.1 Vorkommen in Lebensmitteln 

Die postnatalen Hauptübertragungswege von Toxoplasma gondii sind zum einen 

gewebezystenhaltiges Fleisch und zum anderen Nahrungsmittel, die mit Oozysten 

kontaminiert sind (TENTER und FEHLHABER 2002). Tachyzoiten sind bei der 

vertikalen Übertragung entscheidend, werden andererseits nur selten in Verbindung 

mit Infektionen nach oraler Aufnahme gebracht (COOK et al. 2000). Nach SLIFKO et 

al. (2000) und SCALLAN et al. (2011) ist davon auszugehen, dass ca. 50 % der 

Infektionen mit T. gondii bei Menschen lebensmittelbedingt sind. Daten von 

Toxoplasmose Ausbrüchen deuten darauf hin, dass ein Großteil der Infektionen auf 

den Konsum von unzureichend erhitztem Fleisch zurückzuführen ist (SLIFKO et al. 

2000). Speziell in Europa wurde festgestellt, dass die häufigsten Quellen für 

T.-gondii-Infektionen der Verzehr von rohem Fleisch während der Speisezubereitung, 

rohes bzw. nicht ausreichend gegartes Fleisch generell und gepökelte 

Fleischerzeugnisse darstellen (BARIL et al. 1999; COOK et al. 2000). Primär spielen 

Fleisch und Fleischprodukte von Rind, Lamm, Pferd sowie Wildtieren, Wildvögeln und 

Hasen eine Rolle, hingegen kein Schweinefleisch (COOK et al. 2000). Vorwiegend 

Wildbret stellte sich wiederkehrend als Ursache für schwere Krankheitsverläufe einer 

Toxoplasmose heraus (CARME et al. 2002; ROSS et al. 2001), was vermutlich auf die 

höhere Belastung von Wildtieren mit T. gondii zurückzuführen ist (DUBEY 2022). 

Rohes Fleisch und Rohfleischerzeugnisse gelten als Gefahr, Gewebezysten mit 

Bradyzoiten zu enthalten. Hauptsächlich zählt dazu unzureichend erhitztes Fleisch. 

Dabei spielt der zunehmende Trend der Bevölkerung von Barbecue, bzw. primär der 

Verzehr von „medium“ Steak und allen Variationen im Sinne von „rare“, „medium rare“ 

etc. eine entscheidende Rolle (BfR 2018; TENTER und FEHLHABER 2002). Weiterhin 

kann mittels Zubereitungen aus Wildfleisch mit einem rosa Kern, wie Carpaccio, eine 

Erregerübertragung stattfinden (TENTER und FEHLHABER 2002). Pökel- und 

Räucherprozesse können Gewebezysten abtöten. Die Inaktivierung ist jedoch stark 

abhängig von den Bedingungen während des Herstellungsprozesses, wie der 

Salzkonzentration, der Wasseraktivität sowie der Reifungszeit (BfR 2018). 

Entsprechend gibt es unterschiedliche Bewertungen für gepökelte Fleischerzeugnisse. 

Wiederholt wurde der Verzehr von gepökeltem Fleisch als Risikofaktor für eine 

T.-gondii-Infektion ermittelt (BARIL et al. 1999; COOK et al. 2000; JONES et al. 2009). 

Darüber hinaus konnten WARNEKULASURIYA et al. (1998) bei der Untersuchung von 

67 verzehrfertigen Pökelfleischprodukten in einem der Produkte infektiöse T.-gondii-

Stadien nachweisen und diskutieren ursächlich einen fehlerhaft durchgeführten 

Pökelprozess. Allgemein gelten Rohwurstprodukte wie Salami, Rohschinken, 

getrocknetes oder gepökeltes Fleisch laut BfR (2018) als sicher in Bezug auf T. gondii. 

Bei einer ausreichend langen Lagerung, nimmt die Infektiosität ab (TENTER und 
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FEHLHABER 2002). Jedoch konnten GOMEZ-SAMBLAS et al. (2015) infektiöse 

T.-gondii-Stadien in Serrano-Schinken nachweisen. Weiterhin kann potentiell eine 

Gefahr von nur kurz gereiften Fleischprodukten, wie Mett- und Teewurst ausgehen 

(BfR 2018; TENTER und FEHLHABER 2002), aber auch Salami oder nur kurze Zeit 

gelagerte ferner getrocknete Fleisch- und Wurstprodukte können noch infektiöse 

T.-gondii-Stadien enthalten (COOK et al. 2000). 

Tachyzoiten spielen eine eher untergeordnete Rolle bei der alimentären 

Erregerübertragung. Dennoch wurden Tachyzoiten unter anderem in Rohmilch 

lebensmittelliefernder Tiere, wie Schafe, Ziegen und Kühe nachgewiesen (DUBEY 

2022; REMINGTON 2011; TENTER et al. 2000). Käseprodukte, hergestellt aus 

Ziegenrohmilch, wurden positiv auf T. gondii getestet und konnten mit erfolgten 

Infektionen assoziiert werden (DUBEY 2022). Weiterhin wurden T.-gondii-Tachyzoiten 

bereits in rohen Hühnereiern nachgewiesen (JACOBS und MELTON 1966). 

Zusätzlich ist eine alimentäre Übertragung von T. gondii sekundär mittels Oozysten 

belasteter Lebensmittel wie Obst, Gemüse und Wasser möglich (TENTER et al. 2000). 

 

2.4.2 Prävention und Inaktivierung von T. gondii 

Durch adäquate präventive Maßnahmen kann das Infektionsrisiko, welches von 

kontaminierten Lebensmitteln ausgeht, bedeutend gesenkt werden (TENTER und 

FEHLHABER 2002). Die Abtötung und die Inaktivierung von Zysten in tierischem 

Gewebe bzw. Oozysten aus der Umwelt spielt eine Schlüsselrolle, um humane und 

tierische Infektionen mit dem Erreger zu verhindern. Etabliert sind dafür üblicherweise 

thermische Methoden welche die Tenazität von T. gondii limitieren wie Erhitzen und 

Tiefkühlen (MIRZA ALIZADEH et al. 2018). 

In feuchtem Milieu sind Oozysten mehrere Monate bis Jahre resistent. Aufgrund 

dessen ist eine Infektion mit kontaminiertem Wasser sowie durch Obst oder Gemüse, 

welches Oozysten auf der Oberfläche enthält, möglich. Die potentiell mit 

Parasitenstadien belasteten Lebensmittel sollten entsprechend gewaschen werden, 

um keine Gefahr für eine Infektion mehr darzustellen. Weiterhin ist eine Aufnahme von 

Oozysten während der Gartenarbeit mit kontaminierter Erde oder durch engen Kontakt 

zu Katzen, welche Oozysten ausscheiden, möglich. Nach etwaiger Exposition mit 

Oozysten sollten die Hände gründlich mit Wasser und Seife gereinigt werden, um 

Infektionen mit Toxoplasma gondii vorzubeugen. Tierhalter sollten Katzenkot täglich 

entfernen, um eine Sporulation von Oozysten in der Umwelt zu verhindern. Darüber 

hinaus sollten die genutzten Werkzeuge wie Schaufeln sollten täglich gründlich 

gereinigt werden (DUBEY 1986). 
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Fokussierend auf die Parasitenübertragung mittels Bradyzoiten durch die Aufnahme 

von gewebezystenhaltigem Fleisch sollte beim Umgang mit Rohfleisch auf 

Hygienestandards geachtet werden. Vielmehr gilt es, kritische Kontrollpunkte 

einzuhalten, um eine Kreuzkontamination zu vermeiden. Entsprechend sollte rohes 

Fleisch nie in Kontakt mit fertig zubereiteten Speisen oder Materialien, die noch 

anderweitig für die Nahrungszubereitung genutzt werden, kommen (MCCURDY et al. 

2006). Nach COOK et al. (2000) stellt unzureichend erhitztes oder gepökeltes Fleisch 

bzw. Fleischprodukte die Hauptquelle für humane Infektionen mit T. gondii bei den 

Untersuchten in der Schweiz, Dänemark, Schweden, Belgien und Italien dar. Zu 

konsumierendes Fleisch sollte entsprechend nur gut durch erhitzt zu sich genommen 

werden. Schwangere Frauen sollten rohes bzw. unzureichend gegartes Fleisch 

meiden (DUBEY 1986), dies gilt auch für weitere vulnerable Gruppen, wie ältere 

Menschen, Kinder und Immunsupprimierte. Darüber hinaus ist die orale Aufnahme von 

Bradyzoiten während der Häutung von Wildtieren möglich. Dies stellte sich bei einer 

Studie in Kanada heraus, welche primär das Häuten von Wölfen, Füchsen und 

Mardern als Risikofaktor einer T.-gondii-Infektion bei schwangeren Frauen ermittelte 

(MCDONALD et al. 1990). 

Die Tenazität der T.-gondii-Gewebezysten unterscheidet sich je nach Lebensmittel 

bzw. entsprechend der erfolgten Vorbehandlung mittels thermischer und nicht 

thermischer Maßnahmen (TENTER und FEHLHABER 2002). Zur Inaktivierung von 

infektiösen T.-gondii-Stadien in Fleisch und anderen Lebensmitteln kann eine Reihe 

von Maßnahmen ergriffen werden. Generell sind Gewebezysten im Vergleich zu 

Oozysten weniger stark resistent (DUBEY 1996b). 

Thermische Maßnahmen haben einen Einfluss auf Toxoplasma gondii. Schon 1965 

zeigten erste Versuche zur Tenazität von Gewebezysten in Fleisch einen 

Zusammenhang zwischen der zur Inaktivierung des Parasiten benötigten Temperatur 

und der Dicke der Fleischstücke. Diesbezüglich wurde festgestellt, dass eine 

Kurzzeiterhitzung über 5 Minuten bei 160-170 °C im Ölbad zum Frittieren von 

Schweinekoteletts mit einer Schichtdicke von 5 cm keine sichere Abtötung von 

T. gondii erreichte. Denn das Innere der entsprechenden Fleischstücke war zu diesem 

Zeitpunkt noch roh. Wurde das Fleisch jedoch in der Bratpfanne erhitzt, konnte schon 

nach 3 Minuten eine sichere Abtötung des Erregers erreicht werden (SOMMER et al. 

1965). Spätere experimentelle Studien fanden heraus, dass Gewebezysten in 

Schweinefleisch bei einer Erhitzung auf 52 °C über 9,5 min lebensfähig blieben, 

allerdings bei 58 °C über 9,5 min inaktiviert wurden. Allgemein kann bei einer 

Temperaturerhöhung die Garzeit reduziert werden. Bei 61 °C oder höheren 

Temperaturen für 3,6 min wurden die Erreger sicher unschädlich gemacht. Somit sind 

T.-gondii-Gewebezysten allgemein weniger hitzeresistent als andere zoonotische 

Erreger im Fleisch, wie Trichinella spiralis. Je niedriger die Temperatur ist, bei der das 

Fleisch zubereitet wird, desto länger dauert es, bis der Erreger abgetötet wird (DUBEY 

et al. 1990). Bei einer Erhitzung in der Mikrowelle ist die Temperaturkontrolle schwer 
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möglich, infolgedessen ist das Fleisch häufig nicht ausreichend bzw. nicht gleichmäßig 

gegart und die T.-gondii-Stadien können noch infektiös sein (LUNDÉN und UGGLA 

1992). Generell wird empfohlen, Fleisch auf mindestens 70 °C Kerntemperatur zu 

erhitzen, um T. gondii zu inaktivieren (DUBEY 1986; VAN SPRANG 1984). Um die 

Temperatur zu kontrollieren, ist es sinnvoll Thermometer zu nutzen (MCCURDY et al. 

2006). 

Die bei der Herstellung von Wurstwaren und Fleischerzeugnissen genutzten 

Temperaturen sind im Allgemeinen ausreichend, um T.-gondii-Gewebezysten 

abzutöten. Denn im Herstellungsprozess von Brühwürsten sind Temperaturen von 

72-75 °C üblich und bei Kochwürsten ca. 80 °C. Kochschinken wird mit einer 

Kerntemperatur von 68-70 °C gegart, folglich sollte keine Gefahr, bezugnehmend auf 

T. gondii, von diesen Lebensmitteln ausgehen (TENTER und FEHLHABER 2002). 

Bei einem Lagerungsprozess von frischer Schweinelende wurde festgestellt, dass 

T. gondii ab Tag 7 bei 0 °C seine Infektiosität verliert (HILL et al. 2006). 

Weiterhin können T.-gondii-Stadien in Fleisch mittels Kältebehandlung inaktiviert 

werden. Dabei erwies sich ein Einfrierungsprozess unter -12,4 °C als effektiv. Bei einer 

Temperatur von -8 °C konnte nach 2,8 Tagen keine Infektiosität mehr festgestellt 

werden. Jedoch sind die benötigten Temperaturen zur Inaktivierung auch bei der 

Kältebehandlung stark abhängig von der Größe der Fleischteile, somit ist die 

Kerntemperatur entscheidend. Dennoch erwies sich T. gondii bei Einfrierversuchen 

labiler als Trichinella-spiralis-Larven (KOTULA et al. 1991). Nach nur eineinhalb 

Stunden bei -21 °C scheinen die meisten Gewebezysten ihre Infektiosität zu verlieren 

und nach 5 Stunden oder länger wurden keine infektiösen Stadien mehr festgestellt 

(HELLESNES und MOHN 1977). 

Neben der thermischen Behandlung zur Inaktivierung des Erregers, können eine 

Reihe nichtthermischer Maßnahmen ergriffen werden. Häufig stehen diese Methoden 

in einem engen Zusammenhang (MIRZA ALIZADEH et al. 2018). 

Dementsprechend haben Pökelprozesse einen Einfluss auf die Infektiosität von 

T. gondii. Dabei scheint die Nitritkonzentration im Pökelsalz der entscheidende Faktor 

zu sein (TENTER und FEHLHABER 2002). Bei einer 10-prozentigen Pökellake wurde 

T. gondii bei 4 °C nach 2 Tagen vollständig abgetötet und bei 15 °C nach nur einem 

Tag (SOMMER et al. 1965). Gewebezysten können mittels Nitritpökelsalz effektiver 

vergleichend zur Behandlung mit Kochsalz inaktiviert werden. Entsprechend konnten 

Gewebezysten nach nur einem Tag Inkubation mit 8-prozentigem Nitritpökelsalz 

inaktiviert werden, bei 8-prozentiger Kochsalzlösung waren die Gewebezysten nach 

4 Tagen noch infektiös (LUNDÉN und UGGLA 1992). Weiterhin konnten HILL et al. 

(2006) zeigen, dass eine 2-prozentige Natriumchlorid Lösung sowie eine 

1,4-prozentige Kalium- oder Natriumlaktat-Lösung nach etwa 8 Stunden 

T.-gondii-Gewebezysten in Schweinelenden abtöten. Bei der Behandlung mit Salz und 

Zucker ändern sich die osmotischen Druckverhältnisse, dadurch kommt es vermutlich 

zur Zerstörung der Parasiten (LUNDÉN und UGGLA 1992). Bei einem üblichen 
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Pökelvorgang mit Natriumchlorid und Saccharose sowie einer Einwirkzeit von 

64 Stunden bei 4 °C wurden die T.-gondii-Stadien vollständig abgetötet (LUNDÉN und 

UGGLA 1992). 

Beim Räuchern hingegen, werden häufig nicht die nötigen Temperaturen zum Abtöten 

von T. gondii erreicht. Jedoch fanden LUNDÉN und UGGLA (1992) nach dem 

Räucherprozess keine infektiösen Parasitenstadien mehr. Dies steht wahrscheinlich 

im Zusammenhang mit dem Pökelvorgang, der üblicherweise vor dem 

Räucherprozess stattfindet. In diesem Experiment wurde Natriumchloridlösung in das 

Fleisch injiziert und der Räuchervorgang bei +50 °C für 24-28 Stunden führte zum 

vollständigen Verlust der Infektiosität von T. gondii (LUNDÉN und UGGLA 1992). 

Experimente zur Rohwurstherstellung zeigten bei einer Kalträucherung (2 Tage bei 

12-16 °C, danach 20 °C und 80-90 % Luftfeuchtigkeit), einer Schwitzräucherung 

(25-27 °C, 90-100 % Luftfeuchtigkeit) oder einer Lufttrocknung (12-15 °C mit 

minimaler Luftumwälzung) schon nach 2 Tagen eine Inaktivierung der 

T.-gondii-Stadien (SOMMER et al. 1965). Somit besteht bei Rohwürsten mit sehr 

kurzen Reifungsphasen ein mögliches Risiko, T. gondii zu übertragen, was vor allem 

bei frischen Mettwürsten oder rohen Hackfleischzubereitungen der Fall ist (TENTER 

und FEHLHABER 2002). 

Weiterhin kann eine Bestrahlung von belastetem Fleisch die vorhandenen 

T.-gondii-Stadien inaktivieren. Dabei erwies sich eine γ-Bestrahlung mit einer Dosis 

von 0,5 kGy als erfolgreich, um Gewebezysten abzutöten (DUBEY 1996b). Jedoch ist 

die lebensmitteltechnologische Bestrahlung von Fleisch in der EU nicht zulässig 

(EFSA 2007). 

Bei Hochdruckverfahren (High pressure processing, HPP) werden Lebensmittel mit 

einem Druck von bis zu 1000 MPa bearbeitet, um Mikroorganismen abzutöten. 

T. gondii konnte bei einer einminütigen Hochdruckbehandlung mit 340-400 MPa in 

Lebensmitteln inaktiviert werden. In diesem Zusammenhang sind weitere Studien 

nötig, um genaue Zeiten und den entsprechend benötigten Druck zu bestimmen 

(MIRZA ALIZADEH et al. 2018). 

Schlussendlich sind die thermischen Verfahren die gebräuchlichen und 

haushaltsüblich anzuwendenden Methoden. Eine ausreichende Erhitzung oder 

Einfrierungsprozesse können leicht durchgeführt werden und führen zu einer sicheren 

Abtötung von T.-gondii-Gewebezysten, wenn die entsprechenden Kerntemperaturen 

eingehalten werden (BfR 2018; TENTER und FEHLHABER 2002). 

 

2.5 Diagnostik 

Abhängig vom Probenmaterial kann T. gondii direkt oder indirekt nachgewiesen 

werden. Die Diagnostik umfasst molekularbiologische, serologische und histologische 

Verfahren, sowie eine Kombination dieser Untersuchungsmethoden. Während der 

Nachweis von Tachyzoiten auf eine aktive Infektion hindeutet, bestätigt das 
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Vorhandensein von Gewebezysten eine latente Infektion und ist nicht mit der Diagnose 

einer klinischen Erkrankung gleichzusetzen (DUBEY 2022). Neben dem indirekten 

Nachweis in Form von Antikörpern kann nach erfolgter Extraktion aus dem Gewebe, 

die DNA des Erregers auch direkt nachgewiesen werden. Weiterhin kann ein direkter 

Erregernachweis durch Herstellung eines zytologischen Präparates aus einer 

Gewebsbiopsie und einer herkömmlichen Färbung, wie Giemsa, erfolgen. Einen 

Hinweis auf bestehende Infektiosität von T. gondii erhält man nur durch die 

Anwendung von Bioassays mit Versuchstieren (üblicherweise Katzen oder Mäuse) 

oder Zellkulturen (DUBEY 2022). 

 

2.5.1 Serodiagnostik 

Der Nachweis von T.-gondii-Antikörpern gehört zur indirekten Diagnostik. 

Immunglobuline können im Vollblut, Plasma, Serum, Milch, Körperflüssigkeiten und 

Fleischsaft nachgewiesen werden (DUBEY 2022). Dabei stehen verschiedene 

serologische Verfahren zum Nachweis humoraler Antikörper zur Verfügung darunter 

der Sabin-Feldman-Test (SFT) (SABIN und FELDMAN 1948), der indirekte 

Hämagglutinationstest (IHAT), der indirekte Immunfluoreszenzantikörpertest (IFAT), 

der modifizierte Agglutinationstest (MAT), der Latex-Agglutinationstest (LAT), der 

Enzyme-Linked Immunosorbent-Assay (ELISA) und andere Tests (DUBEY 2022). 

Anfangs stellte der SFT den Goldstandard zum Nachweis von T.-gondii-Antikörpern 

dar. Das Testprinzip beruht auf der Verhinderung der Färbung lebender Tachyzoiten 

mit Methylenblau, wenn sich im Testserum T.-gondii-spezifische Antikörper befinden 

(SABIN und FELDMAN 1948). Aufgrund der Tatsache, dass für diesen Test lebende 

Tachyzoiten notwendig sind, wird der SFT derzeit nur selten angewandt (DUBEY 

2022). Bei dem IHAT wird eine Testlösung verwendet, welche Erythrozyten enthält, 

die zuvor mit Tachyzoiten-Antigen beladen wurden. Es kommt zur Agglutination, wenn 

im Testserum T.-gondii-Antikörper vorhanden sind (WILDFÜHR und WILDFÜHR 

1975). Bei einem IFAT werden T.-gondii-Tachyzoiten auf einer Oberfläche fixiert und 

das zu untersuchende Serum hinzugefügt. Durch die Zugabe tierartspezifischer 

fluoreszierender Anti-Antikörper kommt es zur Bildung von fluoreszierenden Antigen-

Antikörperkomplexen, die mit Hilfe eines Fluoreszenzmikroskops sichtbar gemacht 

werden (DUBEY 2022). LAT und MAT beruhen auf der Agglutination von Antikörpern 

im Testserum mit toten Toxoplasmen die bei dem Test verwendetet werden. Sie 

dienen als qualitative Untersuchungsmethoden und werden in großem Umfang in der 

T.-gondii-Diagnostik eingesetzt (DUBEY 2022). 

Mittels ELISA können spezifische Antikörper nachgewiesen werden. Diese Art von 

Untersuchung eignet sich besonders gut auf Bestandsebene bzw. bei einer großen 

Anzahl von Proben, denn auf einer 96-well-Mikrotiterplatte können entsprechend viele 

Testseren untersucht werden. Bezugnehmend auf die Serodiagnostik von T. gondii 
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stellte sich der ELISA als sehr sensitives Diagnostikum heraus. Der Test ist einfach 

und schnell anzuwenden und direkt nach der Durchführung werden Ergebnisse 

generiert. Bei der Testdurchführung wird eine Oberfläche (Mikrotiterplatte oder 

Objektträger), welche mit T.-gondii-spezifischen Antigenen (meist P30) beschichtet ist, 

verwendet. Das Testserum wird hinzugegeben und inkubiert. Bei vorhandenen 

Antikörpern findet eine Bindungsreaktion und damit die Bildung eines Antikörper-

Antigen-Komplexes statt. Nach einem Waschvorgang werden Peroxidase-markierte 

Anti-Antikörper als Konjugat hinzugegeben, sie binden an die T.-gondii-Antikörper und 

es entsteht ein Antigen-Antikörper-Konjugat-Komplex. Nach Beseitigung des 

überschüssigen Konjugats durch Waschen wird eine Substratlösung hinzugegeben, 

welche durch eine enzymatische Reaktion die Peroxidase umsetzt und eine 

Farbreaktion mit sich zieht. Nach erfolgter Inkubation wird die enzymatische Reaktion 

mittels Schwefelsäure gestoppt und in einem ELISA Reader (Photometer) die optische 

Dichte mit einer Wellenlänge von zumeist 450 nm gemessen. Mit Hilfe der Werte der 

optischen Dichte kann eine Quantifizierung durchgeführt werden (DUBEY 2022; 

TENTER et al. 1992). 

In den letzten Jahren erwiesen sich ELISA und MAT als die am ehesten sensitiven 

sowie praktikabelsten Tests bei Tieren und wurden somit vorwiegend angewandt 

(BIER et al. 2020; CASTILLO-CUENCA et al. 2021; GAZZONIS et al. 2020; 

HEDDERGOTT und MÜLLER 2020; KORNACKA et al. 2020; STOLLBERG et al. 

2021; ZHANG et al. 2020). Mittels serologischer Tests kann zwischen einer akuten 

und einer chronischen Infektion unterschieden werden. Immunglobulin M können, je 

nach infektiöser Dosis, Stamm, Immunkompetenz und Wirtspezies, bei akuten 

Infektionen bereits nach einer Woche detektiert werden. Immunglobulin G hingegen 

sind erst 1-2 oder auch erst 4 Wochen nach oraler Aufnahme infektiöser 

Toxoplasmen-Stadien nachweisbar. Je nach Art des Wirtes sind Immunglobulin G 

lebenslang detektierbar und geben somit Hinweis auf eine chronische Infektion 

(DUBEY 2022). 

 

2.5.2 Molekulardiagnostik 

Bei dem Nachweis von T.-gondii-DNA mittels molekularer Diagnostik ist die PCR das 

Mittel der Wahl. Das Allgemeine Prinzip einer PCR beruht auf zyklischen 

Wiederholungen der Denaturierung von DNA, der Anlagerung sequenzspezifischer 

Oligonukleotide (Primer) und der Synthese einer entsprechenden DNA durch eine 

thermostabile DNA-Polymerase. Nach mehreren Zyklen kommt es zu einer 

exponentiellen Vermehrung der DNA-Sequenz (GALVANI et al. 2019; HILL und 

DUBEY 2002; SAADATNIA und GOLKAR 2012). 

Eine PCR ist generell sehr sensitiv, denn schon geringe DNA Mengen von nur einem 

Tachyzoiten können erfasst werden. Zusätzlich kann eine Quantifizierung durch 
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Anwendung einer real-time-PCR erfolgen (DUBEY 2022). Die meisten Studien zum 

Nachweis von T. gondii bei lebensmittelliefernden Tieren sind unzureichend, da 

lediglich eine qualitative Untersuchung durchgeführt wird. Aufgrund dessen lässt sich 

das Infektionsrisiko im Einzelfall schlecht ableiten. Für eine bessere Aussagekraft, 

sollten quantitative Daten erhoben werden, um effizientere Strategien zur Verringerung 

der Übertragung von T. gondii durch lebensmittelliefernde Tiere zu ermitteln (TENTER 

2009). 

Um mithilfe einer PCR die DNA nachweisen zu können, muss zuvor aus dem zu 

untersuchenden Gewebe die T.-gondii-DNA extrahiert werden. Dafür stehen im 

Handel verschiedene Extraktionskits zur Verfügung, wobei üblicherweise nur einige 

Milligramm, bis wenige Gramm eines Gewebes untersucht werden können. Dieser 

Umstand limitiert die Präzision der Ergebnisse bei der T.-gondii-Diagnostik stark, 

aufgrund der eher inhomogenen Verteilung von T.-gondii-Gewebezysten im zu 

untersuchenden Gewebe (OPSTEEGH et al. 2010; STOLLBERG et al. 2021). 

Bei einer DNA-Extraktion durch magnetische Separation (englisch: Magnetic Capture, 

MC) und folgender Quantifizierung mittels real-time-PCR können bis zu 100 g Gewebe 

untersucht werden und somit, spezifisch für T. gondii, präzise Ergebnisse erzielt 

werden (OPSTEEGH et al. 2010). Diese Methode der DNA-Extraktion wird seit einigen 

Jahren bei Tieren angewandt (ALGABA et al. 2017; BACHAND et al. 2018; 

STOLLBERG et al. 2021). Entsprechend des Protokolls nach OPSTEEGH et al. 

(2010), wie in Abb. 3 schematisch dargestellt, wird das kleingeschnittene Muskelfleisch 

mittels Proteinase K verdaut und homogenisiert. Daraufhin wird mit 

Streptavidin-gekoppelter Sepharose das frei gewordene Biotin entfernt. Folgend 

werden Biotin-gekoppelte T.-gondii-spezifische Oligonukleotide hinzugegeben, welche 

sich an die T.-gondii-DNA der Probe binden. Im nächsten Schritt führt die Zugabe 

Streptavidin-gekoppelter magnetischer Kügelchen (Beads) dazu, dass diese sich an 

die T.-gondii-DNA gebundenen Oligonukleotide anlagern. Daraufhin werden die Beads 

im magnetischen Feld an der Wand der Reaktionsgefäße immobilisiert und von der 

restlichen Lösung separiert, siehe Abb. 4. Schlussendlich wird durch Erhitzen die 

Bindung der T.-gondii-DNA zu den noch an die Oligonukleotide gekoppelten Beads 

gelöst und nach Anlegen des magnetischen Feldes kann die DNA abpipettiert werden. 

Die so gewonnene DNA kann folglich mittels PCR nachgewiesen werden (OPSTEEGH 

et al. 2010). Mit dieser Methode können speziell für T. gondii eher aussagekräftige 

Ergebnisse erzielt werden (JURÁNKOVÁ et al. 2014). 
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Abb. 3 Schematische Darstellung der MC-DNA-Extraktion (OPSTEEGH et al. 
2010) 

 

 

 

Abb. 4 Magnetische Beads, durch das magnetische Feld am Rand der 
Reaktionsgefäße immobilisiert  

. 
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3 Publikationen 

3.1 Publikation 1 

 

Stellungnahme zum Eigenanteil der Publikation 1: 

Hiermit erkläre ich, dass ich den Entwurf des Manuskriptes eigenständig erstellt habe, 

sowie die Versuche und deren Interpretation. Unterstützt wurde ich dabei von Dr. 

Martin Köthe und Prof. Dr. Ahmad Hamedy. Die Literaturrecherche habe ich 

selbstständig durchgeführt. Weiterhin habe ich eigenständig die Abbildungen und 

Tabellen erstellt, ferner die statistische Auswertung durchgeführt, dabei erhielt ich 

zusätzlich Unterstützung von Dr. Martin Köthe. Das Manuskript habe ich mit Hilfe und 

Rücksprache aller Co-Autoren final verfasst und eingereicht. 
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4 Diskussion 

Die Infektion mit T. gondii stellt insbesondere für Immunsupprimierte und Schwangere, 

vorrangig den Fötus einer seronegativen Mutter, ein erhebliches Gesundheitsrisiko 

dar. Die Folgen der Erkrankung können bis hin zum Tod führen. Aufgrund dessen sind 

Daten zur Ermittlung des humanen Risikos für eine Erkrankung unerlässlich. Die 

horizontale Erregerübertragung durch Lebensmittel, vornehmlich der Verzehr von 

Fleisch oder Fleischprodukten infizierter Tiere, welche nicht ausreichend erhitzt 

wurden und Gewebezysten enthalten, gehört zu den wichtigsten Infektionsquellen 

(BARIL et al. 1999; COOK et al. 2000; SCALLAN et al. 2011). Unzureichend erhitztes 

Fleisch, vor allem von Wildtieren, erwies sich dabei wiederholt als Ursache klinischer 

Symptome (CARME et al. 2002; ROSS et al. 2001). Die Exposition der 

lebensmittelliefernden Tiere mit T. gondii unterscheidet sich je nach 

Haltungsbedingungen und der Ernährungsgrundlage. Darüber hinaus variiert die 

Anzahl und die Verteilung der Gewebezysten in den verschiedenen Tierarten nach 

erfolgter natürlicher Infektion (TENTER 2009; TENTER et al. 2000). Entsprechend ist 

das Gefährdungspotential, welches von dem Fleisch der Tiere ausgeht, 

unterschiedlich hoch einzustufen (COOK et al. 2000; PETERSEN et al. 2010). Somit 

ist die Ermittlung von Daten zur Prävalenz und damit assoziiert Informationen über die 

Infektiosität des Erregers unerlässlich, um zielorientiert Maßnahmen zur Vermeidung 

einer humanen Infektion ergreifen zu können. 

In Deutschland zählen Waschbären zu den invasiven Arten (NEHRING und 

SKOWRONEK 2020). Aufgrund fehlender natürlicher Feinde wächst die Population in 

den letzten Jahrzehnten stark an. Von Waschbären geht eine Gefahr aufgrund ihrer 

Vorliebe für Vogeleier, sowie Jungvögel, Fledermäuse, Fische, Reptilien und 

Amphibien aus. Die Prävention und das Management mit gebietsfremden Tierarten, 

wie Waschbären, ist in Deutschland gesetzlich geregelt. Beseitigungs- und 

Kontrollmaßnahmen umfassen vornehmlich den Lebendfang mit Fallen und den 

Abschuss durch zertifizierte Jäger (ANON. 2014; NEHRING und SKOWRONEK 2020). 

Zum Teil werden die aktuellen Regulationsmaßnahmen der Waschbärenpopulation 

mittels Jagd jedoch kritisiert und es wird ein umfangreiches Prädatorenmanagement 

zum Schutz heimischer Arten gefordert. Das Zusammenleben mit Waschbären sollte 

laut MICHLER und MICHLER (2012) besser unterstützt werden. Es wird diskutiert, 

dass die Waschbären sich anpassen und bei zunehmender Jagd ihre 

Fortpflanzungsrate erhöhen, darüber hinaus mehr weibliche Nachkommen 

produzieren, welche wiederum schnell gebärfähig sind und eigene Nachkommen 

zeugen. Demzufolge stehen Einzelbeobachtungen von Raubzügen der Waschbären 

auf Vogelnester im Kontrast zu Beobachtungen einer friedlichen Koexistenz zwischen 

Vögeln und Waschbären (MICHLER und MICHLER 2012). Aktuell wird in Deutschland 



Diskussion 

44 

dennoch die Eindämmung der Population mittels jagdlicher Maßnahmen präferiert und 

ist gesetzlich geregelt (ANON. 2014; ANON. 2016; NEHRING und SKOWRONEK 

2020). Die Bejagung der Waschbären wird zum Teil als Maßnahme zur Eindämmung 

von Krankheitserregern angesehen (BURGER 2000). Dadurch fällt speziell in 

Deutschland eine große Anzahl erlegter Tiere an, was sich in den Streckendaten des 

DJV wiederspiegelt (DJV 2022). Im Rahmen der Nachhaltigkeit stellt sich die Frage 

nach der weiteren Nutzung der Tierkörper nach dem Erlegen. Derzeit wird der Balg 

der legal durch lokale Jäger erlegten Waschbären zum Teil für die Pelzproduktion von 

den Jägern privat weiterverwertet, oder in die Produktion bei verschiedenen 

kommerziellen Kürschner Betrieben, wie „Fellwechsel.org“ gegeben. Das Fleisch der 

Tiere wird aktuell nur von wenigen Jägern als Wildbret genutzt, gilt aber gleichwohl als 

sehr delikat (DJV 2020; FELLWECHSEL 2022; FISSER 2020). In den USA ist es, vor 

allem unter Jägern, eher üblich Waschbärenfleisch zu konsumieren, wenn auch die 

Menge geringer ist als bei anderen Wildtierarten (BURGER 2000; GAINES et al. 2000; 

GOGUEN und RILEY 2020). Vorwiegend im Südosten der USA ist Waschbärenfleisch 

und die Pelzproduktion aus den erlegten, wild lebenden Waschbären sehr beliebt 

(AKC̜AKAYA et al. 2008; GAINES et al. 2000). Wenn der Konsum von 

Waschbärenfleisch demnach aktuell auch in Deutschland eine zunehmende Option 

darstellt, sollten Daten generiert werden, die die Belastung der deutschen 

Waschbärenpopulation mit zoonotischen Krankheitserregern darstellen. Damit können 

entsprechend präventive Maßnahmen ergriffen werden, die dabei nicht zwingend 

gegen die Nutzung als Wildbret sprechen müssen. 

Waschbären haben als Allesfresser ein hohes Risiko, sich mit verschiedenen 

Krankheitserregern zu infizieren. Sie fungieren als Indikatoren für Zoonosen sowie 

Umweltkontaminationen (BIGLER et al. 1975) und wurden überdies als Sentineltiere 

für T.-gondii-Infektionen beschrieben (DUBEY et al. 2021). Unter anderem wurden bei 

Waschbären in Europa Endoparasiten wie der Waschbärspulwurm (Baylisascaris 

procyonis), Trematoden wie Metorchis spp., Viren wie das Parvovirus und das 

Hundestaupevirus, der Dunkersche Muskelegel (Alaria alata) (MAAS et al. 2021; 

RENTERÍA-SOLÍS et al. 2018; RENTERÍA-SOLÍS 2015; RENTERÍA-SOLÍS et al. 

2013) und in seltenen Fällen Trichinella spp. detektiert (CYBULSKA et al. 2020; 

CYBULSKA et al. 2018). Aufgrund der starken Durchseuchung mit Krankheitserregern 

können Waschbären Erkrankungen, die zuvor in bestimmten Gebieten nicht prävalent 

waren, verbreiten und damit eine potentielle Gesundheitsgefährdung für den 

Menschen darstellen. So verhält es sich exemplarisch in den Niederlanden mit der 

Einschleppung des Waschbärspulwurmes (Baylisascaris procyonis) (MAAS et al. 

2021). 

In dieser Arbeit erwiesen sich mittels serologischer Untersuchung (ELISA) des 

Fleischsaftes 48,5 % (398) der analysierten 820 Waschbären als seropositiv für 
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Toxoplasma gondii. Als Risikofaktoren bezugnehmend auf das Vorhandensein 

T.-gondii-spezifischer Antikörper wurde das männliche Geschlecht, die saisonale 

Erlegung der Tiere im Spätwinter bzw. Frühling sowie ein hohes Gewicht der Tiere 

ermittelt. Aufgrund des großen Anteils der seropositiven Waschbären, ist das Risiko 

entsprechend hoch, ein Tier, welches zuvor Kontakt mit T. gondii hatte, zu erlegen. 

Die Wahrscheinlichkeit, dass das Tier seropositiv ist, ist entsprechend höher, wenn es 

männlich ist, ein hohes Gewicht hat oder im Spätwinter bzw. Frühling geschossen 

wurde. 

Die in dieser Studie detektierte Seroprävalenz der untersuchten Waschbären ist 

vergleichbar zu einer kürzlich durchgeführten Studie in Deutschland mit einer deutlich 

geringeren Probenanzahl (HEDDERGOTT et al. 2017) und Teilen der USA, wo eine 

T.-gondii-Seroprävalenz von 46,5-59,2 % in Waschbären nachgewiesen wurde 

(DUBEY et al. 2007; GERHOLD et al. 2017; LINDSAY et al. 2001; MITCHELL et al. 

1999). In anderen Gebieten der USA und Kanada wurden weitaus höhere Werte 

ermittelt (FREDEBAUGH et al. 2011; HWANG et al. 2007; SMITH et al. 1992). Jedoch 

beeinflusst die Anzahl der Proben die Präzision der Ergebnisse erheblich. Aufgrund 

dessen sollte immer das Konfidenzintervall mit in Betracht gezogen werden. Wenn in 

einer Studie lediglich 12 Tiere untersucht werden, wie bei MITCHELL et al. (1999), 

wird das Konfidenzintervall eine sehr große Spanne haben, dieser Aspekt sollte 

entsprechend in die Ergebnisbewertung mit einfließen. Darüber hinaus beeinflussen 

die Risikofaktoren eine Studie. Werden vornehmlich Tiere untersucht die üblicherweise 

häufiger Erregerkontakt haben, wie männliche Tiere, könnte die Gesamtseroprävalenz 

überschätzt werden. 

Bei derzeitig für den Konsum beliebten Wildtierarten in Deutschland wurde eine 

deutlich geringere Prävalenz vergleichend zu den in dieser Studie untersuchten 

Waschbären ermittelt. HEDDERGOTT et al. (2018a) detektierten 22,5 % der 

untersuchten Mufflons (Ovis orientalis musimon) als seropositiv für T. gondii. Bei 

Rehwild (Capreolus capreolus) wurde eine Seroprävalenz von 6,8-29,1 % ermittelt, bei 

Rotwild (Cervus elaphus) 5,6 % und bei Wildschweinen (Sus scrofa) 14,3-24,4 % 

(BIER et al. 2020; HEDDERGOTT et al. 2018b; STOLLBERG et al. 2021). Bei einer 

Untersuchung von Wildschweinen in Polen wurde eine Seroprävalenz von 37,7 % 

festgestellt (KORNACKA et al. 2020). Diese serologischen Untersuchungen belegen 

die weite Verbreitung von T. gondii bei jagdbarem Wild in Deutschland und den 

angrenzenden Ländern. Der Verzehr von unzureichend erhitztem Wildbret stellt ein 

potentielles Gesundheitsrisiko dar (KORNACKA et al. 2020; STOLLBERG et al. 2021). 

Da Wildschweine ähnlich wie Waschbären Allesfresser sind, ist es naheliegend, dass 

sie eine höhere Exposition haben, mit dem Erreger in Kontakt zu treten, als reine 

pflanzenfressende Wildtiere (BIER et al. 2020). Darüber hinaus sind Füchse, die eine 

hohe Stufe in der Nahrungskette einnehmen, einer erhöhten Exposition ausgesetzt. 
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Für Füchse in Deutschland konnte eine entsprechend hohe Seroprävalenz von 79,2 % 

ermittelt werden (HERRMANN et al. 2012). 

Bezugnehmend auf die Serologie ist die Antikörperkonzentration im Fleischsaft 

deutlich geringer als im Serum bzw. Plasma. Folglich muss die Verdünnung im Verlauf 

der serologischen Untersuchung angepasst werden (HALOS et al. 2010; NÖCKLER 

et al. 2005; WALLANDER et al. 2015). Darüber hinaus unterscheidet sich im 

Fleischsaft die Antikörperkonzentration je nach verwendetem Gewebe bzw. 

Muskulatur, woraus der Fleischsaft gewonnen wurde. So waren die serologischen 

Ergebnisse bei Puten mittels Fleischsaft, der aus Brustmuskulatur, Hinterbein und 

Herz generiert wurde, adäquat der Ergebnisse des Maus-Bioassays (SCHARES et al. 

2018). Wenn dies beachtet wird, kann Fleischsaft vor allem bei lebensmittelliefernden 

Tieren adäquat zum Monitoring angewendet werden (WINGSTRAND et al. 1997). 

Ein Nachweis von Antikörpern ist nicht immer mit einem Verbraucherrisiko assoziiert. 

Dementsprechend wird damit der Erregerkontakt bestätigt, lässt aber keinen 

Rückschluss auf eine Gewebezystenpräsenz zu. Der Zusammenhang zwischen dem 

Erregerkontakt und dem Vorhandensein von Gewebezysten variiert in den 

verschiedenen Tierarten, wie bei Rindern, deren Seroprävalenz üblicherweise hoch 

war, jedoch nur sehr selten T.-gondii-DNA nachgewiesen wurde (TENTER und 

FEHLHABER 2002; TENTER et al. 2000). Bei Schweinen und Schafen korrelierte die 

Seropositivität im Gegensatz dazu sehr stark mit der Präsenz von Gewebezysten 

(OPSTEEGH et al. 2011; TENTER 2009). Weiterhin ist die Korrelation zwischen 

serologischem und molekularbiologischem Ergebnis stark abhängig von der 

untersuchten Tierart, der angewandten Untersuchungsmethode, dem generiertem 

Probenmaterial und der Ausgangsmenge bzw. Konzentration (OPSTEEGH et al. 

2010). Es wurde bestätigt, dass bei der Verwendung größerer Gewebemengen für 

eine DNA-Extraktion deutlich häufiger positive Ergebnisse erzielt werden können 

(OPSTEEGH et al. 2010; STOLLBERG et al. 2021). Dies ist auf die inhomogene 

Verteilung der T.-gondii-Gewebezysten zurückzuführen (OPSTEEGH et al. 2010). Es 

besteht eine höhere Wahrscheinlichkeit, eine Gewebezyste in dem zu untersuchenden 

Material inkludiert zu haben, je größer die untersuchte Ausgangsmenge ist. 

Folglich wurde im Rahmen dieser Studie, neben dem serologischen Nachweis von 

Antikörpern, die konsumrelevanten Fleischteile der Waschbären auf das 

Vorhandensein von T.-gondii-DNA untersucht und so mittels real-time-PCR parasitäre 

DNA in den konsumrelevanten Fleischteilen nachgewiesen. Dafür wurden insgesamt 

150 der Proben mit bekanntem Antikörpertiter untersucht. Die Einteilung der Proben 

erfolgte entsprechend des serologischen Status in drei verschiedene Gruppen. Dabei 

wurden jeweils 50 serologisch negative Proben, 50 serologisch niedrigpositive Proben 

und 50 serologisch hochpositive Proben ausgewählt. Die DNA-Extraktion erfolgte 

mittels für T. gondii hoch sensitiver magnetischer Separation (englisch: Magnetic 
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Capture, MC). Bei dieser Methode können bis zu 100 g Muskelfleisch untersucht 

werden, was entsprechend die Präzision der Ergebnisse steigert. Nach erfolgter 

DNA-Extraktion wurde eine quantitative real-time-PCR durchgeführt. Folglich wurde in 

den Gliedmaßen serologisch negativer Tiere keine T.-gondii-DNA nachgewiesen. In 

Tieren mit einem hochpositiven Serostatus wurde statistisch signifikant häufiger 

T.-gondii-DNA nachgewiesen als bei Tieren mit einem serologisch niedrigpositiven 

Ergebnis. Mittels Quantifizierung ließ sich eine positive Korrelation des Serostatus der 

Waschbären mit den vorhandenen parasitären DNA-Äquivalenten in den Gliedmaßen 

ermitteln. Bei Tieren mit einem serologisch hochpositiven Ergebnis wurden statistisch 

signifikant mehr DNA-Äquivalente nachgewiesen als bei Tieren mit einem serologisch 

niedrigpositiven Status. 

Schlussendlich wurde in einer nicht unerheblich großen Anzahl der untersuchten 

Waschbärengliedmaßen T.-gondii-DNA nachgewiesen. Insgesamt 56 der 100 

untersuchten serologisch positiven Proben enthielten Toxoplasmen-DNA. Dabei 

enthielten die Gliedmaßen serologisch hochpositiver Tiere öfter und mehr 

T.-gondii-DNA im Vergleich zu den serologisch niedrigpositiven Tieren. Im 

Allgemeinen lag die Anzahl der nachgewiesen T.-gondii-DNA-Äquivalente der 

MC-PCR-positiven Proben zwischen 2,622 log10 und 6,352 log10 pro 100 g Fleisch. Die 

minimal infektiöse Dosis für den Mensch ist nicht genau bekannt. Experimentellen 

Studien zufolge reicht bei Katzen ein Bradyzoit und bei Mäusen 10-1000 Bradyzoiten 

bei oraler Aufnahme für eine Infektion aus (DUBEY 2006). Mausexperimente deuten 

darauf hin, dass die Infektionsrate in den Risikogruppen höher sein könnte als bei 

Gesunden (DUBEY et al. 2011). Von den Daten der verschiedenen Tierarten 

ausgehend, wird versucht, mit Hilfe von Dosis-Wirkungs-Modellen, die minimal 

infektiöse Dosis für den Mensch abzuleiten. Jedoch sollte nicht vernachlässigt werden, 

dass die verschiedenen T.-gondii-Stämme schon bei den verschiedenen Tierarten 

über eine unterschiedliche Virulenz verfügen (GUO et al. 2016). Wir konnten in 100 g 

Muskelfleisch von seropositiven Waschbären bis zu etwa 6,4 log10 T.-gondii-

DNA-Äquivalente detektieren. Basierend auf der Modellierung von GUO et al. (2016) 

würde diese Anzahl mit einer hohen Wahrscheinlichkeit für eine Infektion beim 

Menschen ausreichen. Bei dem Verzehr des Waschbärenfleisches wird die Menge von 

100 g vermutlich sogar bei einer Mahlzeit überschritten, wenn man den pro Kopf 

Verzehr gemessen an anderem Wildbret heranzieht. Denn laut BfR (2018) werden 

üblicherweise pro Mahlzeit ca. 200-400 g Wildfleisch verzehrt. Somit steigt die Anzahl 

der Gewebezysten, die möglicherweise aufgenommen wird. Entsprechend würde 

vermutlich selbst das Fleisch der Proben, in denen nur geringe Mengen an 

DNA-Äquivalenten detektiert wurde, zu einer humanen Infektion führen können. 

Ein molekularbiologischer DNA-Nachweis bestätigt das Vorhandensein parasitärer 

DNA, gibt allerdings keine Auskunft über die bestehende Infektiosität des Erregers 
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(OPSTEEGH et al. 2010). Durch den Nachweis lebensfähiger T.-gondii-Stadien wird 

die Infektiosität von T.-gondii-Stadien bestätigt. Dabei gelten Maus- und 

Katzenbioassay als Goldstandard (DUBEY et al. 2016). Jedoch ist der Bioassay 

aufwändig und teuer, angesichts der Labortiere und der Maßnahmen, die zu ihrer 

Haltung und Pflege notwendig sind (GOMEZ-SAMBLAS et al. 2015). Darüber hinaus 

nicht zuletzt aufgrund des ethischen Aspektes der Nutzung von Labortieren werden 

alternative Untersuchungsmethoden mit vergleichbaren Ergebnissen benötigt.  

Die Korrelation zwischen serologischen Ergebnissen und Bioassay variiert. 

Entsprechend konnten DUBEY et al. (1995) nicht bei allen serologisch positiven 

Schweinen mittels Bioassay infektiöse Stadien nachweisen. Dafür wurde später eine 

erst kürzlich stattgefundene Infektion diskutiert (DUBEY 2022). 

Zwischen Ergebnissen einer PCR und denen von Bioassays können sehr gute 

Korrelationen ermittelt werden. MC-PCR positiv getestete Hühner erwiesen sich im 

Maus-Bioassay bezüglich T. gondii als positiv. Bei beiden Untersuchungen, MC-PCR 

sowie Maus-Bioassay, werden große Gewebemengen verdaut und analysiert, was die 

Chance, eine T.-gondii-Infektion zu erkennen bzw. T.-gondii-Stadien nachzuweisen, 

erhöht (SCHARES et al. 2018). Weiterhin konnten STOLLBERG et al. (2021) anhand 

von Bioassay mittels Mausfütterungsversuch die zuvor PCR positiv getesteten Proben 

von Wildschweinen und Rehwild als infektiös identifizieren. Folglich ist mittels PCR 

positiv getestetes Wildfleisch vermutlich auch infektiös. Somit ist davon auszugehen, 

dass die im Rahmen dieser Studie mittels MC-PCR positiv getesteten Fleischteile 

infektiöse T.-gondii-Stadien enthalten. 

Laut Infektionsschutzgesetz ist in Deutschland der direkte sowie der indirekte 

humanassoziierte konnatale Nachweis von T. gondii meldepflichtig (ANON. 2000). Für 

Sachsen regelt eine zusätzliche Verordnung darüber hinaus, dass der direkte oder 

indirekte Nachweis, folglich einer akuten oder konnatalen Infektion mit T. gondii, dem 

zuständigen Gesundheitsamt namentlich zu erfolgen hat (ANON. 2002). Diese 

gesonderte Stellung gibt Hinweis auf die Bedeutung der Infektion bzw. die hohe 

Prävalenz in den neuen Bundesländern im bundesweiten Vergleich (WILKING et al. 

2016). Dies ist vermutlich auf die Beliebtheit des Konsums von rohen 

Fleischprodukten, wie „Hackepeter“, in dieser Region zurückzuführen (WILKING et al. 

2016). 

Entsprechend dem BfR (2018) wird das Fleisch von freilebendem Wild nachhaltig 

gewonnen, ist nährstoffreich und fettarm. Es gewinnt zunehmend in Deutschland an 

Bedeutung. Vornehmlich besteht der Trend halbrohes bzw. noch rosafarbenes 

Wildfleisch zu verzehren. Der jährliche Konsum einer Person beträgt im Durchschnitt 

zwei Wildmahlzeiten im Jahr, allerdings konsumieren Jäger und deren Familien 

deutlich mehr, zum Teil werden um die 60 Mahlzeiten geschätzt. Wildfleisch kann, im 
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Vergleich zu konventionell gehaltenen lebensmittelliefernden Tieren, vermehrt 

Parasiten mit zoonotischem Potential enthalten. Als einfache und effektive 

Präventionsmethode bezugnehmend auf die Übertragung von T. gondii durch Fleisch 

gilt eine ausreichend lange thermische Behandlung. Dabei sollte Temperatur und 

Garzeit an die Größe des Fleisches angepasst werden (BfR 2018). Eine Erhitzung auf 

eine Kerntemperatur von 70 °C ist anzustreben. Weiterhin ist eine ausreichend lange 

Kältebehandlung bei einer Kerntemperatur von mindestens -12 °C eine einfach 

durchzuführende Maßnahme, um den Erreger zu inaktivieren. Die üblichen 

Hygienemaßnahmen im Umgang mit rohem Fleisch sollten jederzeit eingehalten 

werden. Rohes Fleisch sollte nicht mit verzehrfertiger Nahrung in Kontakt kommen, 

Hände und Arbeitsmaterialien sollten ausreichend mit Wasser, erhöhter Temperatur 

und Seife gereinigt werden, um eine Erregerübertragung zu minimieren (DUBEY 

1986). 

Zusammenfassend zeigen die Ergebnisse der durchgeführten Studie, dass 

Waschbären in Deutschland stark mit T. gondii befallen sind. Bei Handling und Verzehr 

von Waschbärenfleisch besteht daher grundsätzlich ein potenzielles humanes 

Gesundheitsrisiko einer T.-gondii-Infektion. Das Fleisch sollte entsprechend vor dem 

Verzehr ausreichend durcherhitzt werden. Jedoch sind weitere Untersuchungen wie 

Bioassays oder Zellkulturen nötig, um eine bessere Aussage über die Infektiosität der 

T.-gondii-Stadien in ebendiesem konsumrelevanten Gewebe treffen zu können. 
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5 Zusammenfassung 

Lydia Engel 

Serologische und molekularbiologische Untersuchungen zur Prävalenz 

von Toxoplasma gondii in Waschbären (Procyon lotor) aus Deutschland 

Institut für Lebensmittelhygiene, Veterinärmedizinische Fakultät, Universität Leipzig 

Eingereicht im Dezember 2022 

53 Seiten, 4 Abbildungen, 1 Tabelle, 156 Literaturangaben, 2 Publikationen 

Schlüsselwörter: Wildtiere, ELISA, Fleischsaft, Zoonose, Seroprävalenz, DNA, 

magnetic-capture-PCR 

Einleitung: Toxoplasma gondii stellt einen der weltweit häufigsten, ubiquitär 

vorkommenden, alimentär übertragbaren Krankheitserreger dar. Der Verzehr von nicht 

ausreichend erhitztem Fleisch und Fleischerzeugnissen, welche infektiöse Stadien 

des Protozoen enthalten, erwies sich als eine der bedeutendsten Infektionsquellen für 

den Menschen. Waschbären (Procyon lotor) gelten in Deutschland als invasive Art. 

Aufgrund der steigenden Jagdstrecke in den letzten Jahrzehnten wird neben der 

Pelzproduktion auch die Verwendung des Fleisches als Wildbret zunehmend attraktiv. 

Gegenwärtig gibt es nur wenige Daten zur Erregerlast von T. gondii in für den 

humanen Konsum relevanten Gewebeteilen bei Waschbären, ferner zur 

Durchseuchungsrate der Waschbären in Deutschland und assoziierten Risikofaktoren. 

Ziele der Studie: In dieser Arbeit sollten die Seroprävalenz von T. gondii bei 

Waschbären in Deutschland sowie damit assoziierte Risikofaktoren ermittelt werden. 

Die für den menschlichen Verzehr relevanten Fleischteile sollten ergänzend dazu 

direkt molekularbiologisch untersucht werden, um qualitative und quantitative 

Ergebnisse zum Vorkommen von T.-gondii-Stadien in ebendiesem Gewebe zu 

erhalten. Schlussendlich sollten diese Daten als Beitrag zur Risikoabschätzung einer 

Toxoplasma-gondii-Infektion des Menschen durch den Verzehr des Fleisches von 

wildlebenden Waschbären aus Deutschland zur Verfügung gestellt werden. 

Material und Methoden: Im Rahmen dieser Studie wurden Proben von 820 

wildlebenden Waschbären, die von Dezember 2017 bis April 2021 erlegt wurden, 

untersucht. Das Erlegungsdatum, die Herkunftspostleitzahl, Alter, Geschlecht und 

Gewicht der Tiere wurden jeweils erfasst. Von den Tieren wurden Kopf, Zwerchfell, 

Vorder- und Hintergliedmaße entnommen, um Fleischsaft durch Auftauen zu 

generieren. Mittels kommerziellen ELISAs (Enzyme‐Linked Immunosorbent Assay) 

wurden T.-gondii-spezifische Antikörper im Fleischsaft nachgewiesen und 

Risikofaktoren, basierend auf den zugrundeliegenden tierassoziierten Daten, ermittelt. 



Zusammenfassung 

51 

Auf Grundlage der serologischen Ergebnisse wurde das Fleisch der Gliedmaßen von 

50 negativen, 50 niedrigpositiven und 50 hochpositiven Proben mittels 

magnetic-capture Polymerase Chain Reaction (PCR) quantitativ untersucht. Zur 

Untersuchung der Prävalenz-Unterschiede für die einzelnen Risikofaktoren, wurden 

Chi-Quadrat-Tests durchgeführt. Für das Gewicht wurde eine einfache logistische 

Regression angewandt. 

Ergebnisse: Bei 48,5 % (398/820; 95 % Konfidenzintervall KI: 45,1-52,0) der 

untersuchten Waschbären wurden T.-gondii-spezifische Antikörper nachgewiesen. 

Weitere 48,5 % der Proben waren negativ und 2,9 % (47/820; 95 % KI: 2,0-4,3) 

fraglich. Statistisch signifikante Unterschiede wurden für die Faktoren Geschlecht 

(p = 0,028), Saison (p < 0,0003) und Gewicht (odds ratio: 1,783; 95 % KI: 1,513-2,108; 

p < 0,0001) festgestellt. Rüden waren häufiger seropositiv als Fähen, im 

Spätwinter/Frühling erlegte Tiere waren häufiger seropositiv als im Herbst erlegte Tiere 

und je schwerer die Tiere waren, umso höher war die Chance eines positiven 

Antikörper-Nachweises. Bei 56 der untersuchten 150 Waschbärenfleischproben wurde 

T.-gondii-DNA (Deoxyribonucleic Acid) nachgewiesen. Davon gehörten 18 Tiere der 

serologisch niedrigpositiven Gruppe und 38 Tiere der serologisch hochpositiven 

Gruppe an. In den Proben der seronegativen Tiere wurde keine T.-gondii-DNA 

detektiert. In der serologisch hochpositiven Gruppe gab es statistisch signifikant mehr 

positive Proben (p < 0,0001) und es wurden statistisch signifikant höhere Werte der 

DNA-Äquivalente (p < 0,0001) pro 100 g Waschbärenfleisch nachgewiesen als bei 

den serologisch Niedrigpositiven. 

Schlussfolgerung: Waschbären in Deutschland sind stark mit T. gondii befallen. Bei 

Handling und Verzehr von Waschbärenfleisch besteht daher grundsätzlich ein 

potenzielles humanes Gesundheitsrisiko. Das Fleisch sollte vor dem Verzehr 

ausreichend durcherhitzt werden. Jedoch sind weitere Studien im Rahmen von 

Bioassay oder Zellkulturen nötig, um eine bessere Aussage über die Infektiosität 

treffen zu können. 
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Introduction: Toxoplasma gondii is one of the most common, ubiquitous, foodborne 

pathogens worldwide. The consumption of insufficiently heated meat and meat 

products containing infectious stages of the protozoan is one of the most important 

sources of infection in humans. Raccoons (Procyon lotor) are considered as an 

invasive species in Germany. Due to the increasing hunting bag data in recent 

decades, the use of their meat as game is becoming increasingly interesting, besides 

production of fur. Currently, there is only few data on pathogen load of T. gondii in 

tissues relevant for human consumption in raccoons as well as on the rate of infestation 

of German raccoons with T. gondii and associated risk factors. 

Objective: In this work, the seroprevalence of T. gondii in German raccoons and 

associated risk factors should be determined. In addition, meat parts relevant for 

human consumption should be directly analysed by molecular biological methods to 

obtain qualitative and quantitative results on the occurrence of T. gondii stages in these 

tissues. Finally, these data should provide a contribution to the risk assessment of 

Toxoplasma gondii infection of humans through the consumption of meat from wild 

raccoons from Germany. 

Material and Methods: Samples of 820 wild raccoons hunted from December 2017 

to April 2021 were analysed. Animals hunting date, postcode of origin, age, sex and 

weight were recorded. The head, diaphragm, forelimb and hindlimb were collected to 

generate meat juice by thawing. Using commercial enzyme-linked immunosorbent 

assay (ELISA), T. gondii specific antibodies were detected in the meat juice based on 

the associated animal data, risk factors were determined. Based on the serological 

results, meat of the limbs of 50 negative, 50 low positive and 50 high positive samples 

was analysed quantitatively by magnetic-capture polymerase chain reaction (PCR). 
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Chi-square tests were performed to investigate the prevalence differences of each risk 

factor. Simple logistic regression was used for the weight. 

Results: T. gondii specific antibodies were detected in 48.5% (398/820; 95% 

confidence interval CI: 45.1-52.0) of the raccoons examined. Another, 48.5% of the 

samples were negative and 2.9% (47/820; 95% CI: 2.0-4.3) of the samples were 

considered doubtful. Statistically significant differences were found for sex (p = 0.028), 

season (p < 0.0003) and weight (odds ratio: 1.783; 95% CI: 1.513-2.108; p < 0.0001). 

Males were more likely to be seropositive than females, animals hunted in late 

winter/spring were more often seropositive than animals hunted in autumn, and the 

heavier animals had a higher chance of a positive result. T. gondii DNA 

(deoxyribonucleic acid) was detected in 56 of 150 raccoon meat samples analysed. 

Among these, 18 animals belonged to the serologically low positive group and 38 

animals to the high positive group. In samples from the seronegative animals, no 

T. gondii DNA was detected. The high positive serological group had statistically 

significant more positive samples (p < 0.0001) and statistically significant higher levels 

of DNA equivalents (p < 0.0001) per 100g of raccoon meat than the serological low 

positive group. 

Conclusion: Raccoons in Germany are highly infested with T. gondii. Therefore, 

handling and consumption of raccoon meat poses a potential health risk. The meat 

should be heated through sufficiently before consumption. However, to be able to 

make a better statement about the infectivity, further studies using bioassay or cell 

cultures are necessary. 
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