Allergiediagnostik

Bericht zum 2. gemeinsamen Allergiekongress des ADA,

der DGAKI und des GPA

Dieses Jahr wurde zum 2. Mal der deut-
) sche Allergiekongress gemeinsam von
dem Arzteverband deutscher Aller-
gologen (ADA), der deutschen Ge-
sellschaft fir Allergologie und kli-
nische Immunologie (DGAKI)
und der deutschen Gesellschaft
fur Padiatrische Allergologie und
Umweltmedizin (GPA) ausge-
richtet. Der Kongress fand vom
26. bis 29. September in Libeck
statt.

Dieser flr die Weiterentwicklung der
Allergologie bedeutendste Kongress in
Deutschland war von einer groRen Indus-
trieausstellung begleitet, die ebenfalls den
aktuellen Stand der Diagnostik und Thera-
pie dem fachkundigen Publikum zeigte. Die
Bedeutung dieses Kongresses fir die Anbie-
ter von Diagnostika und spezifische Immun-
therapie wird auch dadurch sichtbar, dass
alle bedeutenden Anbieter mit einem mehr
oder weniger groBen Ausstellungsstand ver-
treten waren.

Zu diesem Kongress waren ca. 1000 Arzte
sowohl aus Kliniken wie auch niedergelas-

sene Allergologen angemeldet. Neben den
sehr interessanten Vortrdgen und Sympo-
sien blieb fiir die Teilnehmer auch gentigend
Zeit, sich Uber das Angebot und liber Neue-
rungen der Technik fir die Allergie-Dia-
gnostik an den einzelnen Standen zu infor-
mieren.

Dabei féllt auf, dass in der Routine-Allergie-
diagnostik, d. h. Bestimmung von spezi-
fischem IgE, keine neuen Technologien ver-
figbar sind. Die vieldiskutierte Chiptechno-
logie mit rekombinanten Allergenen ist be-
stimmten Fragestellungen vorenthalten,
wird aber die Routine-Diagnostik wohl nicht
ersetzen. Solange der Diagnostik mit re-
kombinanten Allergenen keine entspre-
chende Mdglichkeit der Therapie mit re-
kombinanten Allergenen gegentiber steht,
ist sicher auch die Akzeptanz sowohl von
Laboren wie auch von Kostentragern nicht
gegeben. Aber dennoch wird die Entwick-
lung der komponenten-aufgeldsten Aller-
giediagnostik weitergehen und die erzielten
Fortschritte werden sicherlich auf dem
nachsten Allergiekongress vorgestellt wer-
den.

Laborautomation von ELISA-Tests

Unsere Kunden wiinschen sich fir ihre tag-
liche Arbeit im Labor richtungsweisende
Losungen, die hochste Anspriiche befrie-
digen. Ein grofRes Thema ist hier die Auto-
mation von ELISAs. In Abhangigkeit von den
individuellen Gegebenheiten eines jeden
Labors sind flexible Lésungen besonders
wichtig. Diese beginnen mit Kleingeraten

z. B. zum Waschen von Mikrotiterplatten
und enden bei Vollautomaten, die von der
Probenverdiinnung bis zur Auswertung und
Dokumentation einen ELISA selbststandig
abarbeiten. Die R-Biopharm stellt sich die-
sen Aufgaben und bietet in Kooperation mit
renommierten Partnern Gerateldsungen,
die auf den jeweiligen Bedarf des Labors
bestens abgestimmt sind.

Alle R-Biopharm ELISAs aus den Bereichen
Stuhldiagnostik, Serologie und Gastro-
enterologie wurden auf verschiedenen Voll-
automaten validiert und sind grundsatzlich
fur die automatische Abarbeitung geeignet.
Fur jeden Test wurden Gerateeinstellungen
Uberprift und validiert. Neben der Funk-
tionalitat der Tests muss auch die grundsatz-
liche Zuverlassigkeit eines Gerates gewahr-
leistet sein. Bei ELISA-Vollautomaten haben
wir uns deshalb auf den DSX der Firma Dynex
Technologies fokussiert, ein Gerat zur paral-
lelen Abarbeitung von vier Mikrotiterplatten.
Jedes Gerét wird von Dynex Technologies
vor der Freigabe flir den Versand getestet.
Zusatzlich Uberprift R-Biopharm vor der

Installation beim Kunden die Geréte noch-
mals im eigenen Labor auf korrekte Funk-
tion und Abarbeitung der Tests. Nach der
Aufstellung im Labor durch unsere qualifi-
zierten Techniker erfolgt dann die letzte
Freigabe unter den spezifischen Bedin-
gungen vor Ort. Durch diesen dreistufigen
Prozess ist eine optimale Funktion sicher
gestellt.

Gut geschultes Personal ist heutzutage fir
jedes Labor ein wichtiger Wirtschaftsfaktor.
R-Biopharm fiihrt deshalb in Kooperation
mit Dynex ein intensives Anwendertraining
vor Ort durch. Dieses kann auf Wunsch
durch eine Schulung im Vorfeld aber auch
durch eine Nachschulung sowohl beim An-
wender als auch bei R-Biopharm in Darm-
stadt erganzt werden. Ein Vorteil der Schu-
lung in den Rdumen der R-Biopharm ist si-
cherlich, dass der Labormitarbeiter den
Kopf fir die Schulung frei hat und sich ganz
darauf konzentrieren kann.

Zum Service der R-Biopharm gehért zudem
die Programmierung und gegebenenfalls
Anpassung des Gerdtes unter Berlicksichti-
gung der spezifischen Wiinsche des Labors.
Ziel ist es nicht, einem Kunden ein Gerat zur
Verfligung zu stellen, sondern die Bediirf-
nisse eines Labors zu erkennen und eine
optimale Lésung anzubieten.

Hilfreich zur Seite steht Ihnen hierfiir unser
Team von Spezialisten fiir alle Fragen der
Automation von ELISAs — Frau Bopp, Frau
Kuhlmann und Herr Landsmann.

Unsere Anwendungsspezialisten fiir die Laborautomation:

Frau Esther Bopp
Frau Liane Kuhlmann
Herr Dirk Landsmann

Bei Interesse an unseren

Telefon: 0 61 51 - 81 02-631
Telefon: 0 61 51 - 81 02-993
Telefon: 0 61 51 - 81 02-97
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fordern Sie bitte das entsprechende Informationsmaterial bei der R-Biopharm unter
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Histamin Intoleranz — kurz HIT genannt -
Fiir manche Patienten ein groRes Problem, aber leider bei den
meisten Patienten unbekannt: Wir haben die passende Diagnostik

Millionen von Menschen leiden nach dem
Genuss bestimmter Nahrungsmittel unter
Beschwerden wie Magen-Darm-Problemen,
Migrane, Reizungen der Nasenschleimhaut,
sowie anderen allergieahnlichen Symp-
tomen. Zuviel Histamin im Korper kann fiir
dieses umfangreiche Beschwerdebild verant-
wortlich sein.

Histamin-Intoleranz (HIT) tritt auf, wenn
der Organismus mit der Nahrung aufge-
nommenes oder aus kérpereigenen Zellen
freigesetztes Histamin nicht rasch genug
abbauen kann. Eine Histamin-Intole-
ranz betrifft immerhin 1% der
Bevolkerung.

Histamin, ein biogenes Amin,
entsteht aus der Decarboxylie-
. rung von Histidin. Als Botenstoff
{ # (Mediator) ist es fur viele aller-
¥ f . .
5 !: gische und pseudo-allergischen
. Reaktionen verantwortlich. Es ist
i < ein kérpereigener Stoff, der aber

in Rotwein, Kase Tomaten, Thunfisch
und Sauerkraut in sehr unterschiedlichen
Konzentrationen vorkommt.

auch in vielen Lebensmittel wie z. B:

Tab. 1: Stellenwert verschiedener Nahrungsmittel als
Ausloser von Histamin-Intoleranz”

Nahrungsmittel Haufigkeit

Alkoholische Getranke >50 % (davon Rotwein 49 %,
Weillwein 47 %, Sekt 41 %,
Bier 31 %, Spirituosen 23 %)
Kase 25 % (davon Hartkase, z. B.
Emmentaler, 23 %, Schimmel-
kase 10 %, Butterkase 5 %)

Schokolade 23%

Salami und andere Rohwiirste 15%

Niisse 10-15%

Tomaten, Ketchup 10 %

Erdbeeren, Zitrusfriichte, Ananas,

Kiwi (= Histaminliberatoren) 5-10%

Sauerkraut 6%

Spinat 6 %

Fisch 5% . B 3
Essig 2% Histaminliberatoren:
 nach Univ.-Doz. Dr. Reinhart Jarisch Symptome

(Uberschneidungen kommen vor, daher >100 %) und Intoleranz

Die Diaminooxidase (DAO) ist das entschei-
dende, korpereigene Enzym das fiir den
Abbau von Histamin im Organismus verant-
wortlich ist. DAO kommt praktisch im ge-
samten Korper vor, aber der wichtigste Wir-
kungsort ist der Darm. Die Enzym-Aktivitat
der DAO bestimmt die Abbaugeschwindig-
keit des Histamins. Die Histamin-induzierte
Nahrungsmittelintoleranz ist nicht IgE ver-
mittelt.

Liegt ein DAO-Enzymmangel, bzw. eine
Hemmung der DAO-Aktivitat vor, wird das

Histamin nicht im ausreichendem Malle

abgebaut. Es treten die Symptome einer
Histamin-Intoleranz auf, welche umfang-
reiche Beschwerdebilder umfasst.

Eine weitere Moglichkeit einer Reduktion
der DAO-Funktion ist durch die Aufnahme
aktivitats-hemmender Substanzen wie
Alkohol oder Medikamente moglich.

Tabelle 2:
Potenzielle medikamentose
Hemmer der Diaminoxidase”

 Azetylzystein e Isoniazid

* Ambroxol * Metamizol

* Aminophyllin * Metoclopramid
* Amitriptylin  * Propafenon

e Chloroquin Verapamil

e Clavulansdure

» nach Univ.-Doz. Dr. Reinhart Jarisch

Die Bestimmung von Histamin und der
Diaminooxidase-Aktivitat stellen somit die
geeigneten Marker fiir die Diagnostik der
Histamin-Intoleranz und damit assoziierter
Krankheitsbilder dar.

Bei dem neuen Diaminooxidase ELISA (D-HIT)
handelt es sich um einen Aktivitatsmarker.
Der Nachweis beruht auf der Messung des
Abbaus einer definierten Menge an Hista-
min durch die Enzymaktivitat im Serum
oder Plasma. Die in der Probe enthaltende
DAO baut das Histamin ab. Das Messsignal
ist proportional zur Histamin-Abbaukapazi-
tat. Das Ergebnis wird in HDU (Histamin-
Degrading Units) pro ml angeben und ent-
spricht jener DAO-Aktivitat, die das Hista-
min in der Probe abbaut.

Indikationen:

e Magen-Darm-Beschwerden
Durchfalle

Kopfschmerzen, Migrane
Hautrétungen

Schnupfen oder dhnliche Symptome
nach dem Genuss von histamin-haltigen
Nahrungsmitteln

Gliederschmerzen

Monitoren einer histaminfreien Diat
Bleierne Miidigkeit

Juckreiz
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RIDASCREEN® a,-Antitrypsin ELISA - ein interessanter Marker
fiir die diagnostische Beurteilung von Darmerkrankungen

Proteine (EiweiRstoffe) sind wesentliche

Bestandteile der Nahrung und des

Korpers. Der Kérper muss in der

Lage sein Eiweille zu verarbeiten

d.h. sie je nach Bedarf auf-
bzw. abzubauen.

Behilflich beim Abbau sind

eiweillzersetzende Wirkstoffe

(proteolytische Enzyme) wie

Trypsin oder Chymotrypsin.
Diese Enzyme kénnen Nahrung
verdauen, aber auch bakterielle
oder entziindliche Infekte des Gas-
trointestinaltraktes bekdmpfen. Damit

die Wirkung dieser eiweillzersetzenden

Stoffe aber auch gestoppt und gesundes Ge-
webe nicht zerstort wird, gibt es Inhibitoren
die diese Enzyme hemmen. Einer der wich-
tigsten Hemmstoffe ist das a,-Antitrypsin
(auch a,-Proteinase-Inhibitor genannt), ein
Glykoprotein mit einer MolekiilgroRe von
50 kDA. Das Protein stellt einen priméren
Inhibitor dar, der mit Serin-Proteasen wie z.B.
PMN-Elastase, Trypsin, Chymotrypsin sowie
mit aktiven entziindlichen Immunzellen
reversible Komplexe bildet.

a,-Antitrypsin besitzt dadurch auch eine
wichtige regulatorische Wirkung bei Ent-
ziindungsprozessen und hemmt in erster
Linie die in diesem Zusammenhang von Leu-
kozyten freigesetzte Protease PMN-Elastase.
Der Korper sendet PMN-Elastase aus, um
die Entziindungsreaktionen zu bekampfen.
Damit sich die Wirkung von PMN-Elastase
nur auf die Entziindung begrenzt bleibt, d.h.
gesundes Gewebe nicht angegriffen wird,
reguliert a,-Antitrypsin die Proteaseaktivitat
und kann so zur Beurteilung der Aktivitat
von chronisch entziindlichen Darmerkrankun-
gen herangezogen werden. Stark erhohte
Werte konnen z.B. bei Morbus Crohn, Coli-
tis Ulcerosa oder bei anderen Erkrankungen

des Darmes, wie Polypen, Colon Carzinom,
Divertikulitis, Zolliakie, oder stark ausge-
pragten Nahrungsmittelallergien gefunden
werden. a,-Antitrypsin kann auch als fakaler
Marker fiir einen intestinalen Eiweilverlust
und eine erhéhte Schleimhautpermeabilitét
bei nicht intakter Darmschleimhaut genutzt
werden. Durch seinen weiten Messbereich
bietet sich der RIDASCREEN® a,-Antitrypsin
ELISA fir das Therapimonitoring an und
ermdglicht eine saubere Differenzierung
zwischen positiven und negativen Werten.

Im Allgemeinen geht man davon aus, dass
a,-Antitrypsin hauptsachlich in der Leber,
aber auch in Darmzellen, synthetisiert und
ohne tryptische Spaltung oder Resorption
mit der Stuhlprobe ausgeschieden wird. So-
mit unterliegt der Parameter keinem intesti-
nalen Abbau weshalb sich der RIDASCREEN®
a,-Antitrypsin ELISA als Stuhlmarker sehr
gut eignet.

Nutzen Sie die Vorteile des RIDASCREEN®
a,-Antitrypsin ELISA:

e klinisch validiert

¢ saubere Differenzierung zwischen positiv
und negativ

e optimiertes Therapiemonitoring durch
weiten Messbereich

¢ kosteneffiziente Einpunkt-Kalibrierung

e konstante, stabile Qualitat mit definiertem
Messbereich

e automatisierbar

e optionale Low-Positivkontrolle im Kit
enthalten

e gleicher Extraktionspuffer wie bei Hb und
Hb/Hp Complex;
parallele Abarbeitung auf einer Mikrotiter-
platte mdglich

Stuhldiagnostik — Antigennachweis

Fallen Noroviren vom Himmel?

In der letzten Kinik News (I11/07)

haben wir unter anderem Uber die

verschiedenen Ubertragungswege

der Norovirus-Infektion berich-

tet. In dem vorliegenden Artikel
mochten wir an einem be-
stimmten Beispiel — den Lebens-
mitteln —, einen mdglichen
Ubertragungsweg naher
beleuchten.

Die Infektion kann durch kon-
taminierte Lebensmittel ausge-
|16st werden, etwa dann, wenn die
Hande vor der Zubereitung von Lebens-
mitteln nicht griindlich gewaschen wur-
den. Wird das Lebensmittel anschlieRend

nicht ausreichend erhitzt, werden die Noro-
viren mit dem Lebensmittel ,verzehrt” und
konnen zur Erkrankung fiihren.

,Seafood”, Salate, Beeren und rohes Gemiise
waren in der Vergangenheit an Norovirus-
Ausbriichen beteiligt. Prinzipiell konnen aber
alle Lebensmittel, die unter mangelhaften
hygienischen Bedingungen zubereitet und
anschlieBend nicht ausreichend erhitzt wer-
den, mit infektiosen Noroviren verunreinigt
sein.

So passiert es

Das Virus gelangt in den Magen-Darmtrakt,
dringt in Zellen der Darmwand ein und
zwingt sie, unzédhlige neue Viren herzustellen.

Dadurch werden die Darmzellen zerstort
und kénnen dem Nahrungsbrei keine Fliissig-
keit mehr entziehen. Zusatzlich gelangt
Wasser aus dem umgebenden Gewebe ins
Innere des Darms und der Mensch bekommt
Durchfall. Der Korper reagiert ebenfalls mit
starkem Erbrechen, um das Virus wieder
loszuwerden.

Noroviren in Austern

In der kiirzlich erschienenden Studie von
Prof. Ushijima (Universitdt Tokio) wurden
225 Austern aus China und Japan auf das
Vorhandensein von Noroviren getestet.

Bei den aus China stammenden Austern
wurde in jeder sechsten Auster Noroviren
(19 von 130) nachgewiesen. Bei den japa-
nischen Austern wurde in jeder vierten Aus-
ter Noroviren detektiert (24 von 90). Zu-
sammengenommen konnte in jeder flinften
Auster eine Norovirus Verunreinigung nach-
gewiesen werden (Clin. Lab. 2007; 53:

405 - 412.).

Ein Norovirus-Ausbruch im September 1993
betraf zahlreiche Personen in den ganzen
USA. Als Ursache wurde der Verzehr von Aus-
tern identifiziert. Die nahere Untersuchung
ergab, dass alle Austern aus dem gleichen
Fischfanggebiet stammten. Ausgangspunkt
war in diesem Fall ein Fischer, der mit einer

Durchfallerkrankung im seichten Wasser
stand und sich im Wasser entleerte. Alle Per-
sonen dieses Ausbruches wurden mit dem
gleichen Stamm infiziert, der beim Fischer
im Stuhl nachweisbar war. Dadurch wurden
in 3 Tagen ca. 6 Millionen Austern mit Noro-
viren infiziert (MMWR 42 (49): 1993).

Wie gelangt das Virus in die Nahrungs-
kette?

Folgendes Gedankenexperiment soll den
Eintrag von Noroviren in Nahrungsmittel
verdeutlichen. Bei einer akuten Norovirus-
Infektion findet man bei Erkrankten von 10
bis zu 10 Viruspartikel pro Gramm Stuhl.
Wiirde beispielsweise ein Pfund infektiosen
Stuhls in den Bodensee gelangen, so ergédbe
sich daraus eine Konzentration von 5 - 10
Viruspartikel pro Liter. Muscheln filtern eine
grofle Menge Wasser und kdnnen somit
Noroviren aus dem Wasser regelrecht anrei-
chern. Bei dem Verzehr von rohen Muscheln
kann es dann zur Infektion kommen. Somit
laRkt sich die Frage zu Beginn des Artikels
,Fallen Noroviren vom Himmel?” klar mit
,Nein” beantwortet.

Fir die schnelle und zuverlassige klinische
Diagnostik — RIDASCREEN® Norovirus 3
Generation ELISA.

Entamoba histolytica/dispar — was wirklich zahlt

Im menschlichen Darm werden im wesent-
lichen 4 verschiedene Spezies der Gattung
Entamoeba gefunden (E.histolytica, E.dis-
par, E.coli, E.hartmanni), von denen nach
dem Beschlul} einer von der WHO 1997 in
Mexiko einberufenen Konferenz heute nur
E.histolytica als pathogen einzustufen ist.

Mikroskopisch lassen sich E.coli und E.hart-
manni klar von E.histolytica unterscheiden.
Zysten von E.dispar und E.histolytica jedoch
sind morphologisch nicht voneinander zu
unterscheiden. Aufgrund dieser Schwierig-
keit hat man viele Jahrzente beide Erreger als
eine Spezies angesehen. Allein das Erkennen
phagozytierter Erythrozyten im mikros-
kopischen Praparat und das klinische Erkran-
kungsbild (invasive vs. nicht-invasive Amo-
biasis) lieRen vermuten, daf es sich um zwei
Spezies handeln konnte.

Zur Verbesserung der Diagnostik hat man
im Laufe der Jahre biochemische, immuno-
logische und genomische Unterschiede
herausgearbeitet, die dann schlieflich vor
etwa 10 Jahren zu der formalen Trennung in
zwei Spezies fiihrten. An dieser Stelle sollte
jedoch nicht unerwahnt bleiben, daR E.dis-
par mit Ausnahme des Krankheitsbildes
Enterocolitis in der gleichen Haufigkeit ab-
dominelle Beschwerden und Durchfall ver-
ursacht wie E.histolytica. Eine Erkrankung
mit E. dispar wird allerdings als nicht thera-
piebediirftig eingestuft.

Fur die Entwicklung immunologischer Nach-
weisverfahren wie z.B. Antigen-ELISA suchte

man in den vergangenen 2 Jahrzehnten
nach einem mdglichst konservierten
und fiir die Pathogenitat bedeu-
tenden Entamobenmarker. Die-
sen fand man in einem Lektin
des Erregers, das fir die Ad-
hasion an die Darmzellwand
verantwortlich ist.

Bei diesem Lektin (syn. Adha-
sin) handelt es sich um ein 260
kDa groRes Protein, welches
spezifisch an Galaktose oder N-ace-
tyl-Galaktosamin der Wirtszellwand
bindet und anschlieRend durch Zyto-
lyse dieser Zellen die Invasion des Erregers
ermdglicht. Das spezifische Lektin besteht aus
einer schweren (170 kDa) und leichten (31 -35
kDa) Untereinheiten.

Die Lektine von E.histolytica und E.dispar
weisen eine 85%ige Homologie auf. Das
bedeutet, es gibt sehr viele gemeinsame
Epitope fir Immunseren, aber auch einige
spezifische.!

In genau diesem Punkt nun unterscheiden
sich die heute im Markt angebotenen soge-
nannten gattungsspezifischen und spezies-
spezifischen immunologischen ELISA-Teste
voneinander. Das heilt, dal® die im spezies-
spezifischen Test verwendeten Antikorper
ihr Epitop in dem zu 15% differenten Lektin-
bereich finden, wahrend die in den gattungs-
spezifischen Testen verwendeten Antikorper
ihre Epitope in dem zu 85% homologen
Bereich haben. Insofern erfassen beide Teste
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gleichermalen E.histolytica, die gattungs-
spezifischen dariiber hinaus aber auch noch
E.dispar, dessen , Pathogenitat” mit der oben
geschilderten Symptomatik in Fachkreisen
ahnlich kontrovers diskutiert wird wie die
Pathogenitat von Blastocystis hominis und
DiEntamoeba fragilis.

Aus dem geschilderten Unterschied heraus
versuchen nun teilweise Anbieter eines
speziesspezifischen Testes gegen die gat-
tungsspezifischen Teste zu argumentieren
und einen definitiv nicht existierenden
Nachteil im Aufspiren von E.histolytica her-
beizureden.

Demgegeniiber scheint aber eher das
Gegenteil der Fall zu sein, wie eine aktuelle
Publikation einer hollandischen Experten-
gruppe eindrucksvoll belegt?. Demnach ist
der speziesspezifische Test zwar sehr spezi-
fisch, aber mit einer Sensitivitat von ca. 70%
eher als unzureichend einzustufen.

Die verminderte Sensitivitat liegt vermut-
lich in den spezifischen Epitopen auf der
schweren Untereinheit der Lektinkette, die
nicht bei allen bisher gefundenen E.histo-
lytica-Stammen in Ganze vorhanden ist. In
diesem Punkt sind die gattungsspezifischen
ELISA, die Antikorper gegen hochkonser-
vierte Epitope verwenden, dem spezies-
spezifischen Test tiberlegen.

Der Vertreiber eines speziesspezifischen
amerikanischen Testes in Deutschland hat
unter Bereitstellung von gespikten Stuhl-
proben ein medizinisches Fachlabor zu einer
Vergleichstestung des im Labor gebrauch-
lichen RIDASCREEN® ELISA und eben diesem
speziesspezifischen Test angeregt.

Hierfir wurden dem Labor fix und fertig
praparierte Stuhlproben zur Verfligung ge-
stellt, die laut Angabe des Vertreibers mit
einem pathogenen E.histolytica-Stamm ge-
spikt waren. Vermutlich handelte es sich

bei dem Antigen, mit dem die Stuhlproben
prapariert waren um ein sehr spezifisches
Antigen, das, wie bereits oben dargelegt, aus
dem spezifischen 15% Bereich, der E.histo-
lytica von E.dispar unterscheidet, stammte.

Insofern war eigentlich von vornherein klar,
dass der RIDASCREEN®-ELISA diese zur Ver-
fligung gestellten Proben auch nicht detek-
tieren konnte. Es ist zu vermuten, dass die
Positivkontrolle dieses speziesspezifischen
Testes das gleiche Antigen enthdlt, denn auch
schon friihere Untersuchungen in unserem
Hause haben gezeigt, dass diese Positiv-
kontrolle nur sehr schwach im RIDASCREEN®-
ELISA reagiert.

Es ist an dieser Stelle klar festzuhalten, dass
sowohl der RIDASCREEN® ELISA als auch an-
dere im Markt befindliche gattungsspezi-
fische Entamobennachweis-Teste sehr wohl
in der Lage sind E.histolytica neben E.dispar
gleichermalen gut und sensitiv zu erfassen,
ja sogar — wie oben schon erwéhnt — E.his-
tolytica teilweise mit besserer Sensitivitat als
der speziesspezifische Test.

Dem Labor wurden daraufhin sowohl patho-
gene Stamme von E.histolytica aus dem
BNI'in Hamburg und aus einem tropen-
medizinischen Institut in Wien, als auch
Entamoeba-haltige Stuhlproben aus dem
Tropeninstitut Berlin zur Verfligung gestellt.
Der Kunde konntesich somit also selbst
davon iberzeugen, dass der RIDASCREEN®
Entamoeba ELISA alle E.histolytica-Stamme
im gleichen Umfang detektiert, wie der
speziesspezifische.

Wegen der Schwierigkeit einen Marker von
E.histolytica zu definieren, der immer und
bei allen im Erkrankungsfall vorkommenden
pathogenen Entamdben vorhanden ist
(nicht alle E.histolytica-Stamme verfligen
Uber den Epitop-Bereich, den der spezies-
spezifische Test zur Erfassung der Erreger
bendtigt), hat R-Biopharm schon von Anbe-
ginn an immer den sichereren Weg propa-
giert. Dieser besteht in der zuverlassigen
und sensitiven Erfassung eines potentiell
hochpathogenen Erregers unter Verzicht auf
die Unterscheidungsmaoglichkeit zu seinem
,hicht-pathogenen” Verwandten E.dispar.

Wie vorteilhaft und nitzlich ein zusatzlich
zum Antigennachweis durchgefiihrter sero-
logischer Entamoeba-Nachweis (nur E.histo-
lytica flihrt zur Serokonversion), gerade
auch in Nicht-Endemiegebieten ist, belegt
die oben erwdhnte Publikation der hollan-
dischen Fachgruppe ebenso deutlich wie
eine Studie, die mit dem RIDASCREEN®
Entamoeba IgG - ELISA im Tropeninstitut
Berlin 2006 durchgefiihrt wurde.?

In diesem Zusammenhang bietet R-Biopharm
schon seit Jahren ein Ablaufschema zur
diagnostischen Vorgehensweise bei Ver-
dacht einer Entamdben-Infektion an.**
Dieses Schema sowie die zitierte und weiter-
fuhrende Literatur sind im Anhang aufge-
fahrt und auf Wunsch als PDF erhaltlich.

! Acker, |. P.: ). Biosci. Vol. 27 No. 6, Suppl. 3,
573 - 578 (2002)
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* Knappik, M. et al.: Eur. J. Clin. Microbil.
Infect. Dis. 24,701 — 703 (2005)
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