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Vorwort. 
Ein kurzgefaBtes, neueres Lehrbuch, das ohne groBen theoretischen 

Ballast lediglich das wichtigste der Klinik, Atiologie und Pathologie der 
exotischen Krankheiten zusammenfaBt, fehlte bisher. 

Das vorziigliche, von zahlreichen Spe:lialisten bearbeitete, vielbandige 
Handbuch der Tropenkrankheiten von Mense ist fiir viele Arzte, vor 
allem Schiffsarzte und Expeditionsarzte, zu umfangreich und - eine 
heutzutage gleich wichtige Angelegenheit - zu kostspielig. 

So wurde mir vielfach von Arzten aus Ubersee und insbesondere 
von unseren Kursusteilnehmern der Wunsch nach einem solchen kurz­
gefaBten Lehrbuch in Art unserer ,Malaria" des gleichen Verlages 
(Nocht und Mayer) geauBert. 

Ich hoffe, daB es mir gelungen ist, mit vorliegendem Buch den An­
forderungen zu entsprechen. Bei den meisten Krankheiten konnte ich 
n:iich auf eigene Beobachtungen klinischer und parasitologischer Art 
stiitzen und die Erfahrungeu unseres Instituts verwerten. 

Ich habe die Bezeichnung ,Exotische Krankheiten" gewahlt, 
weil der Begrif£ ,tropische Krankheiten" zu eng gefaBt ist, da viele der 
zu besprechenden Seuchen auch in gemaBigten Zonen vorkommen. 
Dagegen wurden auch in warmen Landern haufige ubiquitare Krank­
heiten wie Bazillenruhr, Typhus und Para typhus mit Absicht weggelassen. 

Die mehr theoretischen Gebiete der medizinischen Parasitologie 
und pathologischen Anatomie wurden hier, in einem fiir den Praktiker 
bestimmten Buche, nur ganz kurz behandelt, dagegen wurde die Therapie 
ausfiihrlich besprochen. Auf Literaturangaben wurde vollstandig ver­
zichtet; es konnte aber auch die auslandische Literatur reichlich ver­
wertet werden. 

Besonderen Wert legte ich auf ein gutes und klares Abbildungs ­
material. Hierzu konnte ich zahlreiche Originale verwenden, die, 
soweit sie Zeichnungen darstellen, insgesamt von der Kiinstlerhand 
unserer Zeichnerin, Fraulein Hilda Sikora, stammen. Aile meine 
Wiinsche beziiglich der Reproduktion hat die Verlagsbuchhandlung in 
entgegenkommendster Weise erfiillt. 

Herrn Obermedizinalrat Prof. N ocht mochte ich fiir die Genehmigung 
der Benutzung der Bildersammlung des Instituts meinen verbindlichsten 
Dank aussprechen, desgleichen auch jenen Herren, die die Sammlung 
mit haben schaffen helfen und deren Namen nicht immer festzustellen 
war, sowie allen denjenigen, die mir direkt Bilder zur Verfiigung stellten. 

Fiir viele freundliche Ratschlage danke ich den Herren Prof. Fiille­
born und Prof. Rocha -Lima, fiir Dnterstiitzung bei der Korrektur 
den Herren Dr. Hoppli und Dr. N a uck. 

Hamburg, im August 1924. 
Martin Mayer. 
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I.DurchProtozoen verursachteKrankheiten. 
Malaria. 

Definition. Die Malaria ist eine durch Protozoen der Gattung Plas­
modium verursachte Infektionskrankheit, bei der die Erreger in den 
roten Blutkorperchen schmarotzen und periodische Fieberanfalle aus­
losen, denen spater hochgradige Blutarmut, Milzschwellung und schwere 
Kachexie folgen konnen. 

Geographische Verbreitung. Die Malaria ist in ihrer Verbreitung 
nicht auf warme Lander beschrankt, sondern reicht sogar bis nahe an 
die arktische Zone. In den verschiedenen W eltteilen und Landern kommt 
sie in bestimmten Bezirken endemisch vor und in den tropischen Ge­
bieten sind solche Gegenden besonders ausgedehnt . InEuropasindHaupt­
malariagebiete die Mittelmeerlander, ferner das ostliche Europa, Ungarn, 
Polen, europaisches RuBland; es finden sich aber auch Herde in Frank­
reich, Belgien, Holland, Osterreich, Deutschland und nordischen Landern. 
In Amerika ist die Malaria sowohl in den Vereinigten Staaten wie zahl­
reichen anderen Landern Nord- und Sudamerikas, von letzteren ins. 
besondere des Ostens, anzutreffen. In Afrika ist mit Ausnahme des 
Kaplandes und von Teilen der Wiiste Malaria fast iiberall die wichtigste 
Krankheit. In Asien. reicht die Malaria von Kleinasien und asiatischem 
RuBland bis zum fernsten Osten. Austr_alien hat relativ wenige Malaria­
herde, die meisten im Norden, dagegen sind viele Siidseeinseln davon 
befallen. 

A tiologie. Die schon von einzelnen Forschern vorher gesehenen Malaria­
parasiten worden als solche 1880 von Laveran zuerst richtig erkannt; 
seine Entdeckung wurde von verschiedenen italienischen Forschern be­
statigt, von denen Golgi 1885 den Entwicklungsgang der Quartana­
parasiten im Blut feststellte, spater auch den der Tertianaparasiten. 
Die geschlechtliche Entwicklung in der Stechmiicke wurde 1897 von 
RoB entdeckt und spater von Grassi im einzelnen erforscht. 

Die Malariaparasiten gehoren innerhalb der Klasse der Sporozoa zur 
Unterordnung Hamosporidien, und zwar zur Familie der Plas­
modid en. Man unterscheidet bei ihn.en heute allgemein drei Art en, 
die nicht nur morphologisch zu unterscheiden sind, sondern auch klinisch 
bestimmte, wohl charakterisierte Erscheinungen ausli:isen. Es konnen 
aber Mischinfektionen mit den verschiedenen Formen bei einem 
und demselben Individuum vorkommen. Beobachtungen solcher mit 
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2 Durch Protozoen verursachte Krankheiten. 

zeitweisem Auftreten einer oder der anderen Art haben Veranlassung 
gegeben zur Annahme, daB es sich urn nur eine Art handle, die je nach 
Klima oder Jahreszeit verschiedene Formen bilde. Diese besonders von 
Laveran und A. Plehn vertretene Ansicht hat heutzutage nur noch 
historisches Interesse. Die drei Arten sind: 

l. Plasmodium vivax (Grassi und Feletti), Erreger der Malaria 
tertiana, 

2. Plasmodium malariae (Laveran), Erreger der Malaria 
quartana, 

3. Plasmodium immaculatum (Grassi un~ Feletti), Erreger 
der Malaria tropica. 

In den roten Blutkorperchen des Menschen machen alle drei Formen 
eine ungeschlechtliche V ermehrung durch. Sie dringen als kleinste Ge­
bilde in sie ein, wachsen in ihnen heran, wobei sie amoboide Be­
wegungen ausfiihren und das Hamoglobin unter Umwandlung in gold­
gelbes his schwarzliches Pigment zerstoren. DabtJi teilt sich allmahlich 
der Kern und die reifen Formen zerfallen in eine Anzahl junger SproB­
linge (Merozoiten), die neue Blutkorperchen aufsuchen und den Zyklus 
von neuem beginnen. AuBer dieser fur das Krankheitsbild wichtigen 
ungeschlechtlichenEntwicklung (Schizo g onie) werden auch Geschlechts­
formen (Gameten) gebildet, die zur Weiterentwicklung im Dbertrager 
bestimmt sind. 

Im ungefarbten Praparat, namlich einem zwischen Deckglas und 
Objekttrager zart zerdriickten Bluttropfen, erkennt man die Parasiten .. 
- auBer den jiingsten Stadien - am besten durch das Pigment, das 
in Form kleiner braunlicher oder schwarzer Kornchen im Inneren der 
Parasiten tanzende Bewegungen macht. Die Einzelheiten der Entwick­
lung lassen sich nur an gefarbten Praparaten, insbesondere bei Giemsa­
farbung erkennen. Bei dieserfar ben sichdas Protoplasma blau, dieKernerot. 

l. Der Tertianaparasit (Plasmodium vivax) (Tafel II, Abb. 1-24). 
Im Giemsapraparat erscheinen die jiingsten ungeschlechtlichenFormen als 
blaue Ringe, die an einer Stelle einen leuchtend roten Kern zeigen. Das freie 
Inn ere des Ringes entspricht nach Schau dinn einer N ahrungsvakuole. Der 
Parasit wachst nun heran, wobei zunachst noch die Vakuole beibehalten 
bleibt. aber das Protoplasma eine unregelmaBige, durch die amoboide 
Bewegung bestimmte Form annimmt. Allmahlich kommt es auch zur 
Vermehrung bzw. Teilung des Kernes, so daB in solchen amoboiden, 
noch nicht erwachsenen Formen oft schon mehrere Kerne vorhanden 
sind; im Inneren der Gebilde konnen sich auch mehrere Vakuolen finden. 
AuBer in jiingsten Ringen findet sich in den Parasiten Pigment in Form 
zahlreicher feinkorniger braunlicher his schwarzlicher unregelmaBiger 
Kornchen. Die Formen erreichen die volle GroBe der Blutkorper und 
iiberschreiten diese sogar bei Tertiana entsprechend der VergroBerung der 
Blutkorper bei dieser Form. Die fast herangereiften Parasiten runden sich 
schlieBlich ab; die Kerne teilen sich weiter his zu 12 his 24 kleinen neuen 
Kernen, wahrend das Pigment sich zu ein oder zwei groben Klumpen 
an irgendeiner Stelle sammelt. SchlieBlich ahnelt die reife Teilungs­
form mit ihren dicht gelagerten, noch zusammenhangenden jungen 
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SproBlingen, von denen jeder innerhalb eines blauen Protoplasma­
scheibchens einen roten Kern tragt, einer Maulbeere. Beim Platzen der 
Teilungsform dringen die SproBlinge nach Zerstorung des erst befallenen 
Blutkorpers in neue Blutkorper ein und beginnen den Entwicklungs­
zyklus aufs neue. Dieser dauert bei Tertiana 48 Stunden und ist be­
stimmend fiir den Fieberverlauf. Da nicht alle Parasiten nun genau 
gleichzeitig zur Teilung kommen, kann man oft auch verschiedene Ent­
wicklungsstadien nebeneinander beobachten. Es kommen auch mehr­
fache Infektionen ein und desselben Blutkorperchens zur Beobachtung. 

Sind zwei Parasitengenerationen im Blut vorhanden, so kann nicht 
nur jeden dritten Tag, sondern jeden Tag eine zur Reife gelangen, man 
spricht dann von Tertiana duplicata, die klinisch als Quotidian­
fie ber sich kennzeichnet. 

Die ge sc hie c h t lichen For men ( Gamonten, Gametocyten, Game ten) 
bilden in ihren jtingsten Stadien keine Ringe, sondern runde oder ovale 
blaue Scheibchen, in denen in der Mitte oder an der Seite das Chromatin­
korn liegt. Sie bleiben auch spater stets rundlich, machen also keine 
amoboide Bewegung. In alteren Stadien erscheinen die weiblichen 
Gamonten intensiv blau gefarbt, wahrend der chromatinreiche Kern 
seitlich, oft etwas schrag gestellt gelagert ist. Manchmal laBt sich urn 
ihn ein heller Hof erkennen. Herangewachsen konnen sie die doppelte 
GroBe eines Blutkorpers erreichen. Die mannlichen Geschlechtsformen 
zeigen die gleiche Gestalt, bleiben aber meist etwas kleiner; sie far ben 
sich heller blau, manchmal im ganzen rotlich, ihr Kern ist aufgelockert, 
zeigt also rote Chromatinschlingen und ist oft q uer tiber den Parasiten 
weg gelagert. Ganz reife mannliche Formen erscheinen oft im ganzen 
chromatinrot. Mannchen sowohl wie Weibchen zeichnen sich durch ein 
tiberaus reichliches feinkorniges braunschwarzes Pigment aus, das gleich­
maBig tiber die Parasiten verteilt ist. Im ungefarbten Praparat zeigt 
es besonders lebhafte Brownsche Molekularbewegung. An diesem Pigment 
lassen sich oft Ieicht, auBer im frischen Praparat, besonders auch im 
sog. dicken Tropfenpraparat, die Geschlechtsformen erkennen. Doppel­
infektionen von ungeschlechtlichen und geschlechtlichen Formen im 
gleichen Blutkorper sind beobaehtet. 

Die rot en Blutkorperchen werden bei Tertianainfektion im ganzen 
abgeblaBt und mit dem Wachstum der Parasiten vergroBert. Sie zeigen 
bei Giemsafarbung oft eine zunachst ganz feine, spater grobere, aber 
stets ganz gleichmaBige leuchtend rote Ttipfelung, nach ihrem Entdecker 
,Schtiffner -Tiipfelung" genannt. Oft sieht man nur die durch die 
Ttipfel dargestellte Form der Blutkorper erhalten, und reife Parasiten, 
auch Geschlechtsformen, werden da~ von einem Saum dieser roten 
Ptinktchen umgeben (Taf. II, Abb. 6, 7, 8, 10, 15-17). 

In seltenen Fallen ist bei Tertiana auch eine grobere, unregelmaBige 
rote Fleckung beobachtet (Brug). 

Es sei auch darauf hingewiesen, daB bei Tertiana in dicken Tropfen­
praparaten Blutkorperchen mit Parasiten oft deutlich erhalten sind 
und die Schtiffner-Ttipfelung erkennen lassen (s. Tafel I, Abb. 1). 

I* 
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2. Der Quartanaparasit (Plasmodium malariae) (Tafel II, 
Abb. 51-72). Der Quartanaparasit ahnelt in seiner Entwicklung dem 
Tertianaparasiten, nur ist er kleiner und nicht so lebhaft beweglich. Die 
jiingsten ungeschlechtlichen Formen sind gleichfalls Ringe, die die N eigung 
zeigen, sich nach den Randern beim Heranwachsen auszustrecken, so daB 
sie spater oft bandahnliche Formen annehmen; doch kommen auch oft un­
regelmaBige vakuolisierte Formen vor. Je nach dem Alter unterscheidet 
man schmale und breite Bandformen. Das Chromatin klebt mit Vorliebe 
an einem Rande und stellt sich als langgestreckter Kern dar. Auch das 
bei Quartana sehr feine und oft hellgoldgelbe Pigment hauft sich mit 
Vorliebe in der Nahe eines Randes (oft dem Chromatin gegeniiherli~gend) 
an. Fast erwachsene Parasiten fiillen als breite Bander mit hereits 
geteilten Kernen die Blutkorperchen fast ganz aus. Die reifen Teilungs­
formen hahen 8 his 12, selten 16 SproGlinge, die oft regelmaGig an der 
Peripherie angeordnete Kerne und in der Mitte das zusammengeklumpte 
Pigment zeigen, so daG sog. Gansehlumenformen entstehen. Diese 
Teilungsformen erreichen nur die normale GroBe roter Blutkorper. Der 
Entwicklungszyklus der Quartana dauert 72 Stun den; sind ver­
schiedene Generationen vorhanden, so kann auch an den Zwischentagen 
eine Gruppe zur Teilung kommen und so zwei Fiehertage hintereinander 
oder taglich Fieher 'auftreten = Quartana duplicata und Quartan a 
triplicata. 

Die Geschlechtsformen zeigen genau die Form und Farhung wie bei 
Tertiana, nur werden auch sie niemals groGer als ein normales rotes 
Blutkorperchen. 

Die roten Blutkorperchen sind bei Quartana in der Regel nich t 
vergroBert, nich t abgehlaGt und nur ganz ausnahmsweise getiipfelt oder 
gefleckt. 

3. DerTropicaparasit (Plasmodiumimmaculatum) (Tafelii,Ahb. 26 
bis 39). Die jiingsten ungeschlechtlichen Formen stellen hesonders kleine 
und zarte Ringe dar. DieRingform herrscht aber nicht immer vor, sondern 
die feinen blaugefarhten jungen Parasiten konnen auch langgestreckt iiher 
den Blutkorper weg oder dem Ran de entlang gelagert sein. Dann liegt hei 
solchen stahformigen Parasiten der Kern als rotes Knopfchen am Ende. 
Auch verzerrte amohoide Formen kommen vor. Altere Stadien zeigen 
etwas mehr Protoplasma und erscheinen als groGere :Ringe in sog. 
Siegelringform. Manchmal zeigen sie zwei Chromatinkorner, die dann 
oft gegeniiherliegen. Auch hantelformige Kerne kommen vor, so daB 
eine friihzeitige Zweiteilung von Parasiten jetzt auGer allem Zweifel ist 1). 

:Reife ungeschlechtliche Formen findet man nur ausnahmsweise - be­
sonders bei komatOsen Zustanden - im peripherischen Blut, da die 
Teilung in der Regel in Gehirncapillaren erfolgt. Die Teilungs­
formen zeigen wie hei Tertiana 8 bis 12 his 24 SproGlinge, fiillen die Blut­
korper aber hochstens zur Halfte a us. Die Entwicklung dauert 48 Stunden. 

Die Geschlechtsformen des Tropicaparasiten sind gleichfalls zu­
nachst rundlich, werden aher dann langlichoval und dehnen, indem sie 

1) Vielleicht kommt solche auch bei den anderen Formen vor. 
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sich strecken, den Blutkorper mit aus. Die reiferen Formen sind lang­
liche leicht gekriimmte konkavkonvexe Gebilde, die sog. Halbmonde. 
Die weiblichen Formen farben sich nach Giemsa intensiv blau, der 
dichte rote Kern liegt in der Mitte oder nahe einem Ende; er ist oft von 
dicken Brocken dunkelbraunen Pigmentes iiberlagert. Die mannlichen 
Formen sind hellblau, manchmal im ganzen rotlich, der lockere Kern 
ist auch oft von Pigment bedeckt oder dieses ist an anderer Stelle an-
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Abb. 1. Oocystenentwicklung von Plasmodium vivax am Anophelesmagen. 
Nach R. 0. Neumann u. M. Mayer. 

1 Stiick eines Magens 10 Tage nach der Blutaufnahme ; mit alteren Oocysten, 
ca. 660/1. a Epithel. b Tracheen. c, d, e Sporocysten. f Muskelfaser. 

2 Teil eines Magens; 10 Tage nach dem Saugen, ca. 650/l. a Sporocyste mit 
Degeneration sog. ,Black spores" (a . b) c Epithel. 

3 Stiick eines Magens; 4 Tage nach dem Saugen, ca. 600/1. a Epithel. b, c, d 
Cysten. e Tracheen. 

4 Stiick eines Magens; 11 Tage nach dem Saugen, ca. 1000/1. a Epithel. b Mus­
kulatur. c Leere Cystenhiille. d Reife, geplatzte Cyste. e Sichelkeime f Restkorper. 

5 Magen; 11 Tage nach dem Saugen, ca. 40/l. a Magen. b Enddarm. c Malpighische 
GefaJ3e. d Tracheen. e Cysten. 

gehauft. Bei der Blutentnahme runden sich die reifen Formen bereits 
unter dem Deckglase ab. 

Die roten Blutkorperchen, die von ungeschlechtlichen Parasiten 
befallen sind, werden nicht vergroBert, zeigen aber oft - besonders 
bei intensiver Farbung nach absichtlich schlechter Fixierung - eine 
unregelmaBige tiefrote Fleckung, die sog. Maurersche Perniciosa­
fl e c kung; sie bildet unregelmaBige Fleck en oder Ringe oder Schleifen, 
wobei auch der Rand des befallenen Blutkorperchens intensiv rot gefarbt 
sein kann (Taf. II, Abb. 33). 

Bei den Geschlechtsformen sieht man oft Reste der ausgezogenen 
roten Blutkorperchen in Form einer intensiv gefarbten, unregelmaBig 
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gezackten rotlichen Kapsel oder eines feinen bogenformigen Saumes an 
der Konkavseite des Parasiten (Taf. II, Abb. 43-46) . 

Die geschlechtliche Entwicklung der Parasiten im Zwischenwirt. 
Gelangt Malariablut in zur Dbertragung geeignete Steckmiicken 
(Anophelen), so gehen die ungeschlechtlichen Formen bald zugrunde. 
Die mannlichen reifen Formen schleudern GeiBelfaden aus, die sich 
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Abb. 2. Entwicklungskreis der Malariaparasiten. 
(Nach einer Wandtafel des Tropeninstituts; Fiilleborn comp.). 

unter Zuriickbleiben eines Restkorpers loslosen. Diese Mikrogameten 
befruchten nun die reifen Makrogameten. Nach diesem Vorgang 
strecken sich letztere zu beweglichen Wiirmchen, Ookineten aus. 
Diese durchdringen die Magenwand und siedeln sich unter Abrundung 
als Oocysten unter deren auBerem Epithel an. Die Oocysten wachsen 
langsam heran, wobei im Inneren Umlagerungen des Protoplasmas unter 
Vermehrung der Kernmassen stattfinden. Es bilden sich sog. Sporo-
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blasten, innerhalb dieser entstehen dann viele Tausende regelmaBig 
angeordneter Sichelkeime oder S p oro z o it en ( Ab b. 1 ) . Durch Pla tzen der 
Cysten geraten sie in den Fliissigkeitsstrom der Leibeshohle und dringen in 
die Speicheldriisen ein. Dort setzen sie sich innerhalb der glasigen Speichel­
zellen besonders im Mittellappen fest . Diese ganze Entwicklung dauert 
bei giinstiger Temperatur acht bis zehn Tage. Beim Stechakt geraten 
Sichelkeime mit dem Speichel in die Wunden. (Die ganze Entwicklung 
ist aus der beigegebenen Abb. 2 ersichtlich.) Bei allen drei Malaria­
formen sind die einzelnen Entwicklungsstadien im Vbertrager so ahn­
lich, daB sie morphologisch nicht zu unterscheiden sind. Ob an anderen 
Korperstellen gefundene Sichelkeime (Muskeln, Palpen, Scutellum) dort 
langere Zeit Ieben konnen oder zugrunde gehen, ist noch nicht ent­
schieden. M. Mayer hat sie wegen der Moglichkeit der Vberwinterung 
an solchen anderen Stellen vermutet und bei Proteosoma nachgewiesen, 
M iihlens hat es dann bei menschlicher Malaria bestatigt. 

Klinik. Die Inku bation szeit der Malaria betragt im Mittel zehn 
Tage. Neben der Inkubationszeit spielt bei dieser Erkrankung die sog. 
Latenz eine wichtige Rolle, indem lnfizierte Monate bis Jahre hindurch 
keine klinischen Erscheinungen zeigen und es erst dann, gewohnlich als 
Folge auBerer Schadigungen, zum Ausbruch des Fiebers kommt; es sind 
dies die gleichen Schadigungen, die spater bei den Riickfallen genauer 
besprochen werden. 

Prodromalerscheinungen gehen dem Ausbruch des Fiebers ge­
wohnlich voraus, wie Miidigkeit, Kopf- und Riickenschmerzen, ziehende 
Schmerzen in Armen und Beinen, manchmal auch Schmerzen in der 
Milzgegend. 

Der Malariaanfall hangt enge zusammen mit dem ungeschlechtlichen 
Entwicklungskreis der Malariaparasiten. Man kann bei ihm ein Frost-, 
Hitze- und SchweiBstadium unterscheiden. Die Temperatur steigt 
gewohnlich unter heftigem Schiittelfrost rapide auf 40 und 41°, es ent­
spricht dies dem Augenblick der Teilung der Parasiten. Der Schiittel­
frost ist bei den einzelnen Formen verschieden stark ausgepragt; einige 
Zeit darauf tritt das Hitzestadium ein, in dem man im Blute junge Formen 
antrifft. Nach einigen Stunden fallt die Temperatur unter SchweiB­
ausbruch ab und es folgt eine fieberfreie Periode, in der die Parasiten 
heranreifen; neue reife Teilungsformen findet man dann kurz vor Beginn 
und im Anfang des nachsten Anfalles. Der genaue Fieberverlauf ist 
durch regelmaBige, ungefahr sechs- bis achtmalige Temperaturmessung 
innerhalb von 24 Stunden festzustellen. 

I. Das Tertianfie ber Der Schiittelfrost bei Tertiana ist gewohn­
lich sehr stark, die Fieberhohe ist rasch erreicht und die Kurve zeigt 
relativ spitze Gipfel. Der ganze Anfall dauert 8 bis 16 Stunden Ihm 
folgt ein Intervall von einem vollen Tag, nach dem wieder ein neuer 
Anfall eintritt, so daB also bei einfacher Tertiana stets ein fieberfreier 
Tag einem Fiebertag folgt (Abb. 3). Es ist oben bereits erwahnt, daB bei 
lnfektion mit zwei Generationen tagliche Anfalle auftreten konnen 



8 Durch Protozoen verursachte Krankheiten. 

(Tertiana duplicata) (Abb. 4). Nach einiger Zeit nehmen auch bei 
Nichtbehandlung die Anfalle an Intensitat ab und horen 
schlieBiich ganz auf, bis nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder Riick­
falle eintreten. 

01f 189e. 11,( 1s. 15. 11. 18. ~ za zz 22. 23 
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Abb. 3. Tertiana simplex. (Nach Nocht-Mayer.) 
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Abb. 4. Tertiana duplicata (Quotidiana). (Nach Nocht-Mayer.) 
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Abb. 5. Quartana simplex. (Nach Nocht-Mayer.) 
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2. Quartanfie ber. Dies verlauft ganz ahnlich wie die Tertiana, 
nur daB die Entwicklung bedeutend Ianger dauert und zwei fieberfreie 
Tage bei einfacher Generation zwischen den Anfallen liegen (Abb. 5). Der 
Parasitenbefund bei Quartana ist meist sparlich. Auch hier konnen durch 
Infektion mit zwei bzw. drei Generationen nur ein oder iiberhaupt kein 
fieberfreier Tag zwischen den Fiebertagen liegen ( Quartana duplicata 
und triplicata) (Abb. 6). 
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DieklinischenBeglei terschein ungen bei TertianaundQuartanasind 
Kopfschmerzen, Dbelkeit, Erbrechen, das sehr heftig und qualend werden 
und zu Gallenerbrechen fiihren kann. Besonders bei Tertiana tritt sehr 
oft ein starker Herpes an den Lippen, in der Mundgegend und an den 
Ohren auf. DieMilz ist wahrend der Anfalle haufig sehr schmerzhaft und 
vergroBert. Die Hautfarbe ist blaB, gelblich und diese Verfarbung nimmt 
mit der Dauer der Krankheit noch zu. Bestimmte Exantheme und Ery-

Jtmi f!IOJ. Jvli 1903. 
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Abb. 6. Quartana triplicata (am 25. u. 26. drei gut trennbare Generationen 
nebeneinander nachweis bar). (Nach N och t-Mayer.) 

theme sind bei Malaria mehrfach beschrieben worden. Ob sie wirklich 
spezifisch sind, ist fraglich. 

3. Tropenfie ber. Die Fieberkurve bei Tropica ist nicht so regel­
maBig wie bei den heiden anderen Formen; der Schiittelfrost kann ganz 
geringgradig sein (nur leichtes Frosteln) oder sogar ganz fehlen. Die 
Temperatur steigt ganz allmahlich an, dafiir ist das Hitzestadium langer 

Abb. 7. Tropica-Kurve mit 6 typischen und einem vorhergehenden 
rudimentaren Anfall. (Nach N ocht -Mayer.) 

ausgedehnt, so daB die Kurve breite Gipfel zeigt. Auch der Abfall 
erfolgt ganz allmahlich, oft mit starken Remissionen, so daB auch an 
dem eigentlich fieberfreien Tag meist nur fur kiirzere Zeit kein Fieber 
besteht (Abb. 7). (Vielfach lassen sich bei genauer Messung schon aus diesen 
Kurven die einzelnen Malariaformen erkennen.) Die UnregelmaBigkeit 
der Tropicakurve ist dadurch bedingt, daB bei ihr die Parasiten sich 
ungleichmaBiger teilen, wahrscheinlich spielen dabei auch friihzeitige 
Zweiteilungen eine Rolle. 

Das Krankheitsbild der Tropica ist meist ein viel schwereres als 
das der anderen Formen, daher auch der Name Perniciosa. Dies ist ver-. 
ursacht durch die Neigung der Tropicaparasiten, sich in den Capillaren 
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der inneren Organe, insbesondere des Gehirnes, zu teilen, wodurch die 
GefaBe vollkommen thrombosiert werden konnen. 

Es wird dadurch das Bild der ko rna to sen Malaria zustande gebracht. 
Der Kranke ist schwer benommen, oft vollig bewuBtlos, das Gesicht ist 
gerotet, die Atmung ist erschwert, die Pupillen sind erweitert. Es konnen 
direkt meningitische Erscheinungen auftreten, wie Zahneknirschen, 
Nackensteifigkeit. Auch Krampfe kommen vor. Manchmal bestehen 
auch schwere Delirien. Bei andauernd hohem Fieber kann in 
diesem Koma der Tod eintreten. 

In seltenen Fallen kommen solche Erscheinungen auch bei anderen 
Malariaformen vor. 

Von anderen klinischen Symptomen sind wahrend der Malaria­
anfalle aller Formen, vor allem dysenterische Erscheinungen mit blutig­
schleimigen Stiihlen beobachtet, ferner leichte pneumonische Symptome. 
Auch allgemeine Blutungen kommen (unabhiingig von Ohinin) in seltenen 
Fallen vor. Manchmal auch Mastitiden bei Mannern oder Sehstorungen 
(Malaria-Amblyopie). Die Wass e rmannsche Reaktion ist im 
akuten Stadium, besonders bei Tertiana, haufig positiv. 

Bei kleinen Kindern tritt die Malaria sehr haufig weniger charak­
teristisch auf; statt des Schuttelfrostes konnen Krampfe vorkommen, 
die Kinder sind apathisch, launisch, haben blaBgraue Hautfarbe, sind 
blutarm und zeigen Milzschwellung. 

Mischinfektionen der verschiedenen Malariaformen sind haufig; 
dann wird gewohnlich die eine ungeschlechtliche Parasitenform von 
der anderen zunachst unterdriickt und erst nach Ausheilung der einen 
kann es dann spater zum Auftreten der anderen Form kommen. So 
tritt bei Mischinfektion von Tertiana und Tropica spater meist ein 
Riickfall an Tertiana auf (Halbmonde findet man dann noch oft im 
Blut), wahrend umgekehrt wahrend des akuten Stadiums oft die Tropica­
infektion das Bild beherrscht. 

Bei allen Formen horen die Anfalle schlieBlich von selbst auf, bei 
Tertiana und Quartana meist erst nach langerer Zeit, bei Tropica oft 
schon nach wenigen Anfallen. Mit diesem Verschwinden des 
Fiebers ist aber die Krankheit nicht ausgeheilt, die Parasiten 
Ieben weiter, teils im Blut, teils in inneren Organen, es entsteht die 
chronische Form der Malaria, bei der Anamie, Milzschwellung und 
allgemeine Kachexie zustande kommen. In Landern, in denen Malaria 
endemisch ist, findet man solche Malariakachexie sehr hiiufig, ins­
besondere auch unter den Kindern; letztere und Jugendliche bleiben in 
der Entwicklung zuriick. Bei Erwachsenen ist Impotenz nicht selten. 

Aber auch ohne daB es zu dem schweren Bild der Kachexie kommt, 
treten nach Ablauf der Malariaanfalle friiher oder spater wieder Riick­
falle auf. Solche Ruckfalle, die auch bei behandelten Kranken noch fur 
einige Jahre stets zu erwarten sind, werden ausgelost durch Erkaltungen, 
Muskelanstrengungen, starke Hitzeeinwirkungen, alkoholische Exzesse, 
Verwundungen und Operationen, Impfungen aller Art (Schutzimpfungen) 
und andere Schiidigungen. Die Riickfalle sind auch von klimatischen 
Einflussen abhangig, so machen Friihling und Friihsommer hiiufig 
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Rezidive der Malaria (besonders der Tertiana). Vielfach ist eine Regel­
maBigkeit im Auftreten der Ruckfalle, namlich ein Zeitraum von drei 
Wochen, beobachtet. 

Parasitologisch werden die Ruckfalle nach Schaudinn dadurch 
erklart, daB die sehr langlebigen weiblichen Geschlechtsformen die 
Fahigkeit haben, sich in inneren Organen wieder in ungeschlechtliche 
Formen zuruckzubilden. Wahrend manche Autoren Schaudinns Be­
funde bestatigten, werden sie von anderen bezweifelt. Andererseits 
bleiben namlich auch ungeschlechtliche Formen zweifellos haufig in 
solchen Fallen in sparlicher Zahl zuruck, die durch die obengenannten 
Schadigungen wieder zur intensiveren V ermehrung befahigt werden und 
dadurch klinische akute Erscheinungen auslOsen. 

Die Ruckfalle gleichen im klinischen V erlauf den ersten Anfallen 
sehr; es sind aber die ersten Rezidivanfalle oft nur ganz leicht und erst 
allmahlich bilden sich schwerere Anfalle heraus. Auch auf solche Rezidive 
kann wieder ein kurzeres oder langeres Latoozstadium folgen und von 
Zeit zu Zeit konnen neue Rezidive auftreten. So kann sich die Malaria 
jahrelang hinziehen. In derartigen Fallen treten oft Erscheinungen auf, 
die gar nicht charakteristisch fur Malaria sind, man spricht dann von 
larvierter Malaria. Hierher gehoren vor allem von Zeit zu Zeit 
wiederkehrende Neuralgien, aber auch Verdauungsstorungen, Kopf­
schmerzen usw. 

Als Folgezustande von Malaria konnen N euritiden und Muskelatrophien 
auftreten. Auch Sprachstorungen und andere auf Herderkrankungen 
im Zentralnervensystem hinweisende Storungen kommen vor. Auch 
Psychosen und epileptiforme Zustande sind beobachtet. 

Beim Zusammentreffen von Malaria mit anderen fieberhaften In­
fektionskrankheiten pflegt erstere wahrend des Fieberstadiums der 
anderenKrankheit zuruckzutreten und erst nach Abklingen dieses klinisch 
in Erscheinung zu treten. Jede Mischinfektion wirkt andererseits un­
giinstig auf den Malariaverlauf. 

Der Blutbefund bei Malaria zeigt bezuglich der roten Blutkorper 
Abnahme des Hamoglobingehaltes, ferner besonders im chronischen 
Stadium Auftreten von polychromatischen, ferner von basophil 
g ek o rn ten roten Blutkorpern, in schwerenFallen auch von N ormo blasten 
und Kernkugeln. Ferner finden sich Zerfallsformen roter Blutkorper, 
sog. Pessarformen, Riesenblutkorper und sog. Halbmondschatten. Die 
weiBen Blutkorper zeigen vielfach eine Verminderung der Ne-utrophilen 
mit Vermehrung der Lymphocyten und vor allem der Monocyten 
(groBen Mononuclearen). Nur im Anfall selbst besteht oft eine voruber­
gehende Vermehrung der Neutrophilen ound bei letzteren uberwiegen 
auch spater die jugendlichen stabkernigen Formen. 

Diagnose. Klinisch wird die Diagnose besonders durch Fieberver­
lauf, Milzschwellung und die Hautfarbe gestellt. Wahrend des akuten 
Anfalles ist sie dabei relativ leicht, ja man kann auch die Therapie 
diagnostisch zu Hilfe nehmen, da Chinin drei bis fiinf Tage verabfolgt 
im Gegensatz zu anderen Krankheiten bei Malaria die Temperatur fur 
einige Tage auf normale Hohen herabsetzt. In manchen Gegenden ist 
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differentialdiagnostisch an afrikanische Schlafkrankheit und Kala-Azar 
(tropische Splenomegalie) zu denken; hier hilft u. a. die Blutuntersuchung 
(siehe diese Krankheiten). Manchmal ist auch schon Verwechslung mit 
Appendicitis und Pneumonie vorgekommen. Beim Malaria-Koma ist 
Verwechslung mit Typhus und Meningitis moglich. Gesichert wird 
die Diagnose durch die mikroskopische Blutunter'tmchung. Diese 
wird angewandt l. im ungefarbten Praparat zwischen Deckglas und 
Objekttrager; an dem tanzenden Pigment sind dabei oft sehr rasch die 
Parasiten zu erkennen. 2. Im diinnen Ausstrichpraparat bei Manson­
oder Giemsafarbung. Bei ersterer erscheinen die Parasiten in den blau­
griinen Blutkorperchen blaulich, das Chromatin dunkler (manchmal auch 
ungefarbt), das Pigment sehr deutlich. 3. Im dicken Tropfenpraparat 
mit Giemsafarbung. Dabei ist zu beachten, daB im dicken Tropfenpra­
parat die Parasiten ebenso wie die weiBen Blutkorperchen geschrumpft 
sind, das Protoplasma in den alteren und den Geschlechtsformen oft 
dunkler, graublau erscheint und das Pigment auch sehr dicht gelagert 
ist; andererseits erscheinen z. B. die Ringe verzerrt, oft nur als feine 
blaue Scheibchen oder Stabchen, neben denen aber das roteChromatinkorn 
deutlich erkennbar sein muB. Bei Tertiana sind, wie erwahnt, im dicken 
Tropfenpraparat oft die Blutkorperchen mit Parasiten im Gegensatz zu 
den anderen Blutkorpern deutlich erhalten (s. Tafel I, Abb. l u. 2). 

Besonders im fieberfreien Stadium und bei chronischen Fallen sind 
die Parasiten oft sehr sparlich, so daB zunachst eine Anzahl dicker 
Tropfenpraparate untersucht werden muB. Sind auch diese im sog. 
Latenzstadium oder bei angeblicher Malaria negativ, so wird vielfach 
versucht, kiinstlich durch Schadigungen, wie sie Riickfalle auszulOsen 
pflegen, eine Anreicherung der Parasiten und eventuell Fieberanfalle 
zu erhalten. Solche Mittel sind: kalte Duschen, Milzduschen, Licht­
bader, Bestrahlung mit kiinstlicher Hohensonne, korperliche Arbeit, 
Einspritzungen von den verschiedensten Substanzen (Milch, Serum, 
Adrenal in usw.). 

Die Feststellung von Milztumoren, namentlich bei Jugendlichen 
in Malarialandern, hilft - natiirlich neben der Blutuntersuchung -
den Malariaindex der betreffenden Gegend festzustellen. 

Bei chronischer Malaria- ohne Fieber- hilft vor allem das Blut­
h i I d, namlich Auftreten von basophiler Kornung und Polychromatophilie 
der Erythrocyten, daneben eine relative Vermehrung der Monocyten 
(groBen Mononuclearen) die Diagnose sichern. 

Pathologische Anatomie. Bei Tod an akuter Malaria zeigt sich 
makroskopisch eine dunkle grauschwarze Verfarbung der Organe, be­
sonders in Gehirn, Leber, Milz und Fettgewebe. Sie riihrt vom Malaria­
pigment her, das dem Hamatin nahe steht oder vielleicht mit ihm 
identisch ist. Wahrend Hamosiderin, das bei jeder Zerstorung von 
Blut, also auch bei Malaria entsteht, positive Berlinerblaureaktion 
auf Eisen gibt, ist diese beim Malariapigment negativ. Hamosiderin 
erscheint mikroskopisch heller als Malariapigment. 

Auch durch Formalinfixierung, die aber fiir Malaria ohne andere 
Methoden (Sublimat) nicht angewandt werden sollte, entstehen mit dem 
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Hamoglohin Niederschlage, die oft mit Malariapigment verwechselt 
werden. 

Das Gehirn zeigt hei akutem Malariatod, der fast stets durch Malaria 
tropica hedingt ist, die charakteristischsten Veranderungen. Die Capil­
laren sind namlich prall mit Tropicateilungsformen gefiillt, die schon in 
ungefarhten Quetschpraparaten hei schwacher VergroBerung an dem 
Pigment zu erkennen sind. Zur genauen Feststellung macht man Aus­
striche mit etwas Brei der Hirnrinde, fixiert mit Alkohol und farht 
nach Giemsa. So ist hei Malariaverdacht die Diagnose rasch gesichert. 
Ferner finden sich im Zentralnervensystem allgemeine Hyperamie und 
kleine Hamorrhagien. Diirck fand - hesonders auch nach Ianger 
hestehender Malaria - herdformige Gliazellwucherungen und Ent­
ziindungsherde, hesonders in der weiBen Suhstanz. Er hezeichnet sie 
als ,Malariagranulome". 

Die Milz ist in frischen Fallen weich, in alteren groBer und harter, 
dunkelrot his schokoladehraun verfarht; sie kann mehrere Kilo schwer 
werden. Die VergroBerung ist hedingt durch starke Fiillung und Aus­
dehnung der Sinus und Blutiiherschwemmung der Pulpastrange, die 
spater zu Hyperplasia der Gewehselemente fiihren. Man findet mikro. 
skopisch auBer Parasiten zahlreiche Phagocyten. 

Die Le her ist schokoladehraun his dunkelgrau, hedingt vom Pigment­
gehalt; vergroBert und hei alterer Malaria verhartet. Auch hier fin den 
sich zahlreiche Makrophagen mit Parasiten und Malariapigment, wahr­
scheinlich phagocytierenden Endothelzellen (Kupfferschen Sternzellen) 
entsprechend. Malariapigment findet sich nie in den Leherzellen selhst, 
sondern nur Hamosiderin und eventuell andere Pigmente. Triihe Schwel­
lung, Verfettung und degenerative Prozesse konnen vorkommen (eventuell 
auch in den Nieren). 

In den iihrigen Organen finden sich hei akutem Malariatod Hyperamie 
und kleine Hamorrhagien. Parasiten sind oft hesonders zahlreich im 
Knochenmark, vor allem jugendliche Gametocyten der Tropica. 

Die Prognose der Malaria ist giinstig, wenn die Diagnose rechtzeitig 
gestellt und die Behandlung richtig vorgenommen wird. Anderenfalls 
konnen inshesonders auch leichte Tropicaanfalle jederzeit schwer und 
lehenshedrohend werden. Die Diagnose heziiglich endgiiltiger Heilung 
ist in allen Fallen schwer zu stellen, da sich nicht voraussagen laBt, oh 
und wann Riickfalle eintreten. 

Therapie. Ein spezifisches Mittel gegen die Malaria hesitzen wir im 
Chinin. Das wirksamste Praparat ist das salzsaure Chinin, ibm fast 
gleich wirkt das schwefelsaure; auch die reine Chininhase, die fast 
geschmacklos ist, ist wirksam. Von dem ehenfalls fast geschmacklosen 
Chininum tannicum muB das 21/ 2 fache der entsprechenden Menge salz­
sauren Chinins verahfolgt werden. Von Chininderivaten sind Euchinin, 
Insipin und Dihydrochininum hydrochloricum wirksam. Auch das dem 
Chinin verwandte Chinidin (auch Conchinin genannt) wirkt gut. Chinin 
wird gewohnlich innerlich gegeben, in Kapseln, Tabletten oder Oblaten. 
Es ist sehr wichtig, in den Tropen die Auflosungsfahigkeit dieser zu 
priifen, indem sie in Wasser in kurzer Zeit zerfallen miissen. Andern-
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falls konnen therapeutische MiBerfolge allein durch solche Mangel, ins­
besondere alte Praparate, bedingt sein. Ist innerliche Anwendung nicht 
moglich, so ist die nachstbeste die intramuskulare oder subcutane 
In j e k t ion . Hierfiir mussen leichtl6sliche Mischungen gewahlt werden, 
von denen die beste das Uretlianchinin ist (Chininum hydrochloricum 
10,0 g, Aq. dest. 18,0 g, .Athylurethan 5,0 g). 1,5 cern dieser Losung 
(in Ampullen im Handel) enthalt 0,5 g Chinin. 

Fiir intravenose Injektionen verdunnt man am besten den 
Inhalt einer solchen Ampulle mit 10-20 cern Kochsalzlosung oder auch 
gleich in 120-200 cern und mehr, um es mit einer Kochsalzinfusion zu 
vereinigen. Dber 0,5 g soli man bei intravenoser Injektion nicht steigen, 
meist gibt man nur 0,3 g, sonst kann Kollaps erfolgen. 

Fur die Dosierung und Dauer der Anwendung des Chinins 
bestehen die verschiedensten Methoden, die alle ihre Anhanger haben. 
Die wichtigsten Gesichtspunkte fur die Chininbehandlung sind : Je friiher 
und grundlicher ein Anfall behandelt wird, desto geringer die Gefahr 
von Ruckfallen. Die Dosen durfen nicht nur genugen, den einzelnen 
Anfall zu unterdrucken, da das Ziel der Therapie nicht die Unterdriickung 
der Anfalle, sondern V ernichtung der Parasiten ist. Das Chinin wirkt 
am besten auf die jungeren, ungefahr halb erwachsenen Formen; die 
Geschlechtsformen sind am widerstandsfahigsten dagegen. 

Die gewohnliche Tagesdosis ist I g. Man gibt sie, solange noch 
Fieber besteht, tagli<Jh und dann noch einige Tage nachher; also im 
ganzen zunacl;lst an sechs his acht aufeinander folgenden Tagen. Friiher 
gab man diese Dosis vier his sechs Stunden vor dem zu erwartenden 
Anfall, um die chininempfindlichsten Stadien zu treffen. N och t empfahl, 
die Menge auf vier his fiinf Einzeldosen von 0,25 bzw. 0,2 g zu verteilen. 
Dadurch kann man jederzeit mit der Kur beginnen. Chinin kann ohne 
Schaden in jede m Fie berstadiu m gegeben werden. Naeh dieser ersten 
Periode ist in allen Fallen eine mehrwochige Chininnachkur erforderlich. 

Bei der Behandlung kann an den ersten Tagen, insbesondere bei 
schwerer Tropica, auch die doppelte Tagesmenge gegeben werden. B ei 
komatosen Fallen ist unbedingt sofort eine intravenose Injektion von 
0,3 his hochsten 0,5 g Chinin (siehe oben) zu verabfolgen; daneben wird 
0,5 his 1,0 g intramuskular gegeben. Notigenfalls wird die intravenose 
Injektion nach einigen Stunden wiederholt. Gr6Bere Dosen intravenos 
gegeben, konnen schwere Kollapse auslosen. Ist der komatose Zustand 
voruber, so kann innerliche Behandlung eintreten. 

Kinder vertragen Chinin ziemlich gut. Man gibt his zu einem Jahr 
0,1 g, dann his zu zehn Jahren mit dein Alter steigend his 0,75 g von 
Chininum hydrochloricum. Chininum tannicum in Schokoladeform, 
Euchinin und Chinin in SiruplOsung sind fiir Kinder geeignet. 

Gewohnlich sinkt die Temperatur bei Chininbehandlung bereits am 
zweiten, seltener erst am dritten Tage auf normale Hohe, und es ver­
schwinden damit auch die ungeschlechtlichen Parasiten in wenigen Tagen 
aus dem peripheren Blute. Durch tagliche Blutkontrolle ist die dies­
bezugliche Wirksamkeit des Chinins zu beobachten. 
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Die Weiterbehandlung geschieht nach der Hamburger Methode in 
der Regel derart, daB noch fun£ Tage nach dem letzten Fieberanfall 
taglich 1 g Chinin gegeben wird, dann folgen zunachst zwei Tage Pause, 
dann drei Chinintage, dann drei Tage Pause, drei Chinintage und steigend 
bis zu fiinftagiger Pause, dann jeden sechsten und siebenten Tag zwei 
Chinintage sechs bis acht Wochen lang. 

Ziemann gibt noch sieben Tage nach der Entfieberung taglich 1 g 
Chinin, dann 14 Tage jeden zweiten Tag, dann mindestens zwei Monate 
jeden vierten Tag, so daB drei chininfreie Tage dazwischen liegen. Im 
Ausland wird vielfach eine pausenlose Nachbehandlung durchgefiihrt, 
die aber wahrscheinlich das Zustandekommen chininfester Stamme be­
giinstigt. Auch bei der Nachbehandlung ist zeitweise, insbesondere 
jeweils an den letzten Pausentagen, das Blut zu untersuchen. Es ist 
dabei zu bedenken, daB die Geschlechtsformen, insbesondere Halbmonde, 
oft lange Zeit unbeeinfluBt von Chinin noch im Elute kreisen konnen. 

Nebenwir'kungen des Chinins. Die harmlosen Nebenwirkungen, 
wie Ohrensausen, Ieichter Schwindel, Dbelsein werden durch die Ver­
teilung der Dosen nach No c h t sehr gemildert; ganze Grammdosen gibt 
man in den Abendstunden. Es gibt aber Falle, die eine Idiosynkrasie 
gegeu Chinin haben oder erworben haben; diese reagieren oft schon 
auf ganz kleine Dosen (0,05-0,1) entweder mit Hautausschlagen, die 
von leichten Erythemen, Urticaria bis zu schweren Exanthemen und 
allgemeinen Odemen variieren konnen. Haufiger sind Hautblutungen 
und Schleimhautblutungen der Nase, des Mundes, des Darmes, die 
ebenfalls sehr wechseln und zum Tode fiihren 'konnen. Auch Chininfieber 
mit oder ohne andere Erscheinungen kann auftreten. Bei solchen Zu­
standen muB das Chinin sofort ausgesetzt werden und spater mit 
ganz kleinen Dosen begonnen, eine allmahliche Gewohnung versucht 
oder ein anderes Mittel gegeben werden. 

Sehstorungen konnen ebenfalls durch Chinin ausgelost werden, wobei 
es zu Atrophie der Sehnerven kommt. Durch DbermaB von Chinin 
konnen auch Gehorstorungen und Schwerhorigkeit entstehen. (Dber 
Schwarzwasserfieber siehe im besonderen Kapitel.) 

Als Kontrolle der Chininresorption dient die Untersuchung 
des U rin s mit der einfachen Alkaloidreaktion vermittels einer Losung 
von Kalium- Quecksilber-Jodid (Kaliumquecksilberjodid 10,0, Eisessig 5,0, 
Aqua dest. ad. 100,0). Mit einigen Tropfen von diesem Reagens gibt 
chininhaltiger Harn, der nur Spuren Chinin enthalt, schon in der Kalte 
eine Triibung; der Niederschlag lost sich bei Erwarmen im Gegensatz 
zu EiweiB. Da das Reagens auch dieses ausfallt, muB bei Vorhandensein 
von EiweiB dieses heiB abfiltriert werden, wobei ein Chininniederschlag 
beim Erkalten des Filtrats sich zeigen muB. 

Andere wirksame Mittel gegen Malaria sind vor allem Salvarsan­
praparate. Sie wirken nur im Anfall, am besten noch bei Tertiana, un­
zuverlassiger bei Quartana und Tropica. Im Latenzstadium konnen sie als 
Reizmittel zur AuslOsung von Anfallen wirken, wobei z. B. schon tod­
liche Tropicaanfalle verursacht worden sind. Sie sind vor allem bei 
hartnackigen Fallen und solchen, die auf Chinin nicht mehr reagieren, 
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anzuwenden, zweckmaBig auch kombiniert mit der Chinintherapie. Es 
geniigen meist zwei bis drei intravenose Injektionen von 0,3 bis 0,45 g 
in sechs- bis achttagigen Zwischenraumen. 

Methy len bla u ist gleichfalls einigermaBen wirksam, insbesondere 
bei Quartana, es steht aber dem Chinin an Wirkung sehr nach. Man gibt 
es daher nur dann, wenn Chinin nicht vertragen wird oder nicht hilft. 
Die Tagesdosis ist 1 g, am besten in Kapseln von 0,1 bis 0,2 verteilt 
gegeben. Gegen dabei auftretenden Harndrang gibt man einige Messer­
spitzen geriebener MuskatnuB. Methylenblau farbt Urin und Stuhl blau! 

Rontgenstrahlen werden neuerdings wieder insbesondere aus 
Frankreich und Italien empfohlen. Sie konnen zweifellos bei chronischen 
Formen Milzschwellungen zuriickbringen; im akuten Stadium wirken 
sie sicher nicht auf die Parasiten und konnen sogar schadigend wirken 
(schwarzwasserfieberausli:isend). Von allgemein kraftigenden Mitteln sind 
vor allem Arsenikalien anzuwenden. Man gibt sie entweder innerlich 
oder subcutan (insbesondere Elarson und Optarson) als mehrwochige 
Kur. Salvarsan neben Chinin kann auch aus diesem Grund mit an­
gewandt werden. Auch Eisentherapie ist zweckmaBig. Daneben befordert 
ein Aufenthalt im Mittelgebirge oft die Kraftigung und Blutneubildung; 
auch kiinstliche Hohensonne unterstiitzt solche. 

Von symptomatischen Mitteln werden wahrend der Anfalle oft solche 
gegen das Erbrechen notig Ziemann empfiehlt Chloroform 10,0, Gummi 
arabic. 10,0, Zucker 20,0, Aqua ad. 200, vor dem Gebrauch umschiitteln, 
ein- his zweistiindlich einen Tee. his einen EBloffel. Auch Jodtinktur 
(ein Tropfen auf etwas Wasser) soH wirken; in schweren Fallen helfen 
Magenausspiilungen. 

Bei Kollapszustanden sind Kochsalzinfusionen, kalte Packungen, 
DbergieBungen usw. anzuwenden. 

Bei Chininblutungen sahen wir sehr gute Erfolge von intramuskularen 
Einspritzungen von Koagulen. 

Bei jeder Malaria sind - wie oben erwahnt - auch bei griindlichster 
Behandlung Riickfalle zu erwarten; es ist zweifellos, daB je spater 
und je ungeniigender der erste Anfall behandelt ist, desto haufiger 
solche Riickfalle auftreten. Jeder Riickfall ist genau so intensiv 
wie ein frischer Anfall zu behandeln. 

Nun ist in man chen Gegenden und besonders wahrend des Krieges 
haufig eine Abstumpfung der Chininwirkung bzw. Festigkeit 
der Parasiten gegen Chinin beobachtet worden. Wenn in solchen Fallen 
zunachst festgestellt ist, daB nicht mangelnde Resorption (Tabletten 
priifen) die Ursache ist, setzt man am besten Chinin einige Woc~n aus 
und gibt dafiir Salvarsan und dann wieder Chinin. 

Die wahrend des Krieges vielfach angewandte Methode, Riickfalle 
zu provozieren (siehe S. 12) isb im allgemeinen nicht zu empfehlen, da 
hierdurch die Selbstimmunisierungsvorgange gestort werden konnen. 

tibertrager der Malaria. Die Malariamiicken sind Dipteren aus der 
Familie der Culiciden; diese zerfallt in die U nterfamilie der Culicinen 
und der Anophelinen. Innerhalb letzterer sind eine ganze Reihe ver­
schiedener Gattungen und Arten Malariaiibertrager. In den meisten 
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Gegenden sind die wichtigsten Gattungen und Arten, die oft auf be­
stimmte Lander beschrankt sind, bekannt. Wahrend die einzelnen Form­
unterschiede dieser, wenn sie auch relativ einfach zu bestimmen sind, 
hier unmi:iglich aufgezahlt werden ki:innen, so sind doch die wichtigsten 
Merkmale der Hauptgattung Anopheles gegeniiber dem Hauptvertreter 
der CuHcinen, namlich der gemeinen Stechmiicke Culex, so wichtig, daB 
sie auch der Arzt kennen muB. 

Die Stechmiicken haben einen auf diinnem Hals freibeweglichen Kopf, 
der den Stechriissel, seitlich von ihm die heiden Taster oder Palpen und 
seitlich von diesen die Fiihler 
ode1 Antennen tragt. Es folgt 
der Brustkorb mit den Flii­
geln, dreiBeinpaaren und den 
Schwingki:ilbchen; die Ade­
rung der Fliigel und deren 
Zeichnung ist fiir die Unter­
scheidung der Arten neben 
anderenMerkmalen wichtig. 
Auf den sta.rren Brustkorb 
folgt der aus acht weichen 
unddahersehr ausdehnbaren 
Ringen bestehende Leib. 

Die Mannchen beider 
Gattungen kann man Ieicht 
durch ihre Iangen kolben­
formigen Taster und ihre 
federformigen Fiihler er­
kennen; sie saugen kein 
Blut. Die Culexweibchen 
haben Taster, die etwa der 
Drittellange des Stechriissels 
entsprechen, die Anopheles­
weibchen solche, die ebenso­

Anophe l es (Fieber-Mucke) 

lang wie der Russel sind. Abb. 8. Merkmale von Anopheles. (Nach einer 
Die Fiihler beider tragen PostkartedesTropeninstituts. Fiille b orncomp.) 
kurze Borsten. Culex legt 
Eier in groBen Paketen, die wie kleine Schiffchen geformt auf dem 
Wasser sch wimmen, ab, Anopheles legt feine einzelne Eier , oft 
sternchenformig angeordnet, auf das Wasser. J e nach der Tem­
peratur kriechen nach zwei bis fiinf Tagen Larven aus den Eiern, 
die Kopf, Brust und neungliedrigen Hinterlcib zcigen. Die Culicinen­
larven haben am achten Glied ein langeres Atemrohr und haugen 
an dies em gewi:ihnlich schrag im Wasser. Die Anophelinenla.rven 
dagegen haben dort nur Atemoffnungen (Stigmen) und liegen flach 
unter der Oberflache. Nach viermaliger Hautung und Heranwachsen 
bis zu etwa lO mm verpuppen sich die Larven nach drei bis fiinf 
Wochen. Die schwimmfahige Puppe kriecht nach vier bis sieben 
Tagen aus. 

Maye r, Exotische Krankheiten. 2 
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Die Biologie der Anophelinen ist hei den verschiedenen Arten sehr 
wechselnd. Manche hriiten in stagnierendem Wasser, das auch faul oder 
salzig sein kann, andere nur in klarem und sogar hewegtem Wasser. 
Fiir die Bekampfung ist es ungeheuer wichtig, um nicht Zeit und Geld 
zu verschwenden, die Gewohnheiten der ortlichen Malariaiihertrager zu 
studieren , eventuell sie an der Hand von Spezialwerken oder durch 
Beratung mit Fachleuten festzustellen. 

Bekampfung der Malaria. 1. Personlicher Schuh: a) Chinin­
prophylaxe. Es gelingt in vielen Fallen, durch prophylaktische Chinin-

CuI eX (Gemeine MOcke) 

e lt• , 

Elt-r 

einnahme sich vor Malaria 
zu schiitzen; diese Chinin­
einnahme hat den Zweck, 
etwa in den Korper einge­
drungene Parasiten ahzu­
toten, hevor sie sich ver­
mehren konnen. Die Wirk­
samkeit des eingenommenen 
Chinins hangt daher von der 
Menge, von der Zeit der 
Einnahme sowie der Anzahl, 
Virulenz und Haufigkeit des 
Eindringens der Parasiten 
ah. Diese Faktoren erklaren 
es schon zur Geniige, daB 
die Art derChininprophylaxe 
nach der Gegend eine ver­
schiedene sein muB. Man 
hevorzuge daher jeweils die 
Methoden, die einem von 
Erfahrenen als hewahrt fiir 
die hetreffende Gegend ge­
schildert werden. 

Eine Prophylaxe hat 
nur Zweck, wenn sie 

Abb. 9. Merkmale von Culex. (Nach einer wirklich ohne Un ter­
Postkarte des Tropeninstituts. Fiille born comp.) 

hrechung wahrend der 
Gefahrzeit gewissen­

haft durchgefiihrt wird. Jede ungeniigende Prophylaxe 
fordert nur die Chininahstumpfung der Parasiten und pra­
disponiert zu Schwarzwasserfie her. 

Von den verschiedenen Methoden der Prophylaxe seien folgende 
genannt: 

1. An jedem sechsten und siehenten Wochentage (am praktischsten 
jeden Sonnahend und Sonntag) je 1,0 g Chinin (eventuell verteilt auf 
fiinfmal 0,2 g) . 

2. Jeden vierten Tag 1 g Chinin (am praktischsten an jedem durch 4 
teilharen Monatstage) (Ziemannsche Prophylaxe). 

3. Taglich 0,3 his 0,4 g Chinin. 
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Zwischen diesen drei Methoden gibt es die verschiedensten empfohlenen 
Dbergange. Sie konnen aile drei an besonders bedrohten Gegenden, 
namlich 1. und 2. durch Vermehrung durch einen Chinintag bzw. Er­
hohung der Dosis, 3. durch Einschaltung einer hoheren Dosis, z. B. am 
vierten Tag (Fiille born) verstarkt werden. 

Um bei langerem Gebrauch Nebenwirkungen, wie Ohrensausen, 
Schwindel usw., zu vermeiden, nimmt man das Chinin entweder ver­
teilt oder in den Abendstunden. 

Bei besonderen Gefahren, Erkaltungen usw., kann man bei jeder 
Methode vier bis fiinf voile Chinintage (1 g) dazwischenschalten. 

Die Chininprophylaxe muB wahrend der Malariagefahrzeit dauernd u n d 
nach Verlassen der Malariagegend noch acht Wochen lang fort­
gesetzt werden. Hat man die Prophylaxe anderer (Schiffsbesatzung, 
Arbeiter, Soldaten) zu iiberwachen, so empfiehlt es sich, in unerwarteten 
Stichproben an den Chinintagen den Urin mit der Alkaloidreaktion zu 
untersuchen. Schlechte Prophylaktiker unter einer groBeren Gemein­
schaft sind dadurch gefahrlich, daB sie zu Gametentragern werden und 
so zu einer Gefahrqueile fur die iibrigen. 

Bei jeder Prophylaxe kommen Versager vor, d. h . der Ausbruch 
einer Malaria wird nicht verhindert. In diesem Faile ist natiirlich eine 
richtige Behandlung einzuleiten. 

Da erfahrungsgemaB friihere Malariker durch aile moglichen Schadi. 
gungen (siehe S. 10) noch jahrelang Riickfaile bekommen konnen, 
empfiehlt es sich, bei derartigen Gefahren, z. B. vor Operationen, bei 
Geburten (unmittelbar nach der Geburt) einige Tage Chinin zu geben, 
vor allem auch bei Salvarsankuren friiherer Malariker. 

b) Personlicher Schutz gegen Stechmiicken. Die Anophelen 
haben die Gewohnheit, nur bei Dammerung und nachts zu stechen. 
Infolgedessen ist ein Moskitonetz iiber dem Bette ein sehr zweckmaBiger 
Schutz. 

Das Moskitonetz muB tadeilos sein, die Maschenweite kleiner als 
1,8 rom; sie miissen innerhalb der Gestelk aufgehangt sein, damit sie 
liickenlos unter der Matraze festgestopft werden konnen. Man naht in 
Korperhohe zweckmiiBig einen etwa 25 em breiten Leinwandstreifen 
auf, um Durchstechen von auBen zu vermeiden. 

Ein voilkommener Drahtschutz der Hauser ist natiirlich gleichfails 
zweckmaBig. Es muB aber dann jede Offnung (auch Ventilatoren, 
Schornsteine, Siele usw.) Drahtgitter tragen und die Tiiren miissen einen 
kafigartigen Vorbau aus Draht erhalten, so daB die Innentiir erst ge­
offnet wird, wenn die AuBentiir geschlossen ist. 

2. Schutz durch Miickenbekampfu ng. Die Miickenbekampfung 
muB sich sowohl gegen deren Brut, wie gegen die erwachsenen Stech­
miicken richten. 

a) Beka m pfung der M iicken brut. Hier ist es, wie erwahnt, 
notig, zunachst die Gewohnheiten der ortlichen Dbertrager zu kennen. 
Aile iiberfliissigen Fliissigkeitsansammlungen in der Nahe der Wohnungen 
und Arbeitsstatten sind zu vermeiden und zu entfernen. Also Zuschiitten 
von WasserlOchern, ·Tiimpeln usw. Durch Drainage muB das Oberwasser 

2* 
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einen guten AbfluB erhalten; es miissen dazu Abzugsgraben gezogen 
werden, die glatte :Rander haben miissen, moglichst ohne Vegetation, 
um den Larven keine Schlupfwinkel zu bieten. Auch bei allen anderen 
Gewassern miissen die Ufer stets von solcher reingehalten werden. 
In solchen Gewassern kann man die Miickenbrut bekampfen durch Ein­
bringen von iarvenfressenden Tieren, insbesondere kleinen Fischen. 
Kleinere W asserflachen kann man mit oligen Schichten bedecken, damit 
die Larven und Puppen nicht mehr atmen konnen und ersticken. Die 
betreffenden Fliissigkeiten, Petroleum, besser Larvicid (chemische Fabrik 
Nordlinger, Florsheim a. M.), werden mit GieBkannen oder Pflanzen­
spritzen fein auf der Oberflache verteilt, auch mit Lappen am Ende 
langer Stangen; die Schicht muB ungefahr aile 14 Tage erneuert werden. 

Bepflanzen der Tiimpel mit dichtwachsenden Wasserpflanzen (Azolla 
usw.) geniigt gewohnlich nicht. 

b) Bekampfung der erwachsenen Stechmiicken. Diese haben 
die Gewohnheit, in gemaBigten Zonen in der kalten Jahreszeit in dunklen 
Raumen, insbesondere Kellern, zu iiberwintern. Auch in den Tropen 
ruhen sie in kiihlerer Zeit in dunklen Hiitten usw. Man bekampft sie 
am besten durch miickenbetaubende Mittel, wie schweflige Saure. 

Es wird Schwefel in Pfannen auf Blechplatten stehend verbrannt, 
und zwar 20 his 25 g fiir l cbm. 

Neuerdings hat sich auch Blausaure bewahrt, die dabei durch Cyan­
natrium in verdiinnter Schwefelsaure entwickelt wird; es soH l g pro 
Kubikmeter geniigen (Lebensgefahr). 

Auch Bespritzen mit miickentotenden Fliissigkeiten (Formaldehyd­
Seifengemische nach Giemsa oder Mikrothan Nordlinger) ist zweck­
maBig. 

Auch Miickenfallen in Form von kiinstlichen, dem Wind abgewandten 
schragen Erdlochern haben sich in den Tropen bewahrt. Die Miicken 
suchen sie bei Tage auf und werden dann mit Fackeln abgetotet. 

Schwarzwasserfieber 
ist eine Komplikation der Malaria, deren Hauptsymptome Fieber, Ikterus, 
Hamoglobinurie und ein Zerfall der roten Blutkorper sind. 

Atiologie. Auf Grundlage einer iiberstandenen, gewohnlich langere 
Zeit zuriickliegenden und rezidivierten Malaria wird der Schwarzwasser­
fieberanfall in den meisten Fallen durch Einnahme von Chinin ausgelOst. 
Aber auch andere Medikamente, wie Phenacetin, Antipyrin, Methylen­
blau, Salvarsan, und verschiedene Einwirkungen auf den Korper, wie 
Rontgenbestrahlung, Erkaltungen usw., konnen ihn hervorrufen. Die 
eigentliche U rsache dieser Disposition ist nicht klar; in vielen Fallen 
aber laBt sich eine schlecht durchgefiihrte Chininprophylaxe oder un­
geniigende Behandlung der Malaria und ihrer Riickfalle feststellen. 
Ferner kommen in manchen Weltgegenden haufiger Schwarzwasserfieber 
(z. B. West- und Ostafrika), in anderen nur selten (Niederlandisch-Indien) 
vor. Die Parasitenart ist auch von EinfluB, da bei Tropica am haufigsten 
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Schwarzwasserfieber beobachtet wird. Der Aufenthalt in den Tropen 
allein wirkt sicher nicht disponierend. 

Klinik. Man kann alle Ubergange von leichteren his zu ganz schweren 
Formen beobachten. Einige Zeit, gewohnlich einige Stunden nach der 
Einnahme von Chinin oder eines der anderen Medikamente tritt ein 
starker Schiittelfrost und Fieber auf. In ausgepragten Fallen steigt 
dieses steil his ii her 40 ° an und wird oft zunachst mit einem Malaria­
anfall verwechselt. Es kommt zu Erbrechen, das andauern kann, heftigen 
Leibschmerzen, Gelbsucht, Herzschwache, Singultus. Der Urin zeigt 
Ubergange von weinrot his schwarz, wird in schweren Fallen ganz spar­
lich, oft nur tropfenweise entleert, his es bei solchen schlieBlich zu volliger 
Anurie kommt. Dann tritt rascher Krafteverfall ein und unter Atemnot 
enden solche Faile sehr haufig bald todlich. 

In leichteren Fallen kann das Fieber ganz fehlen und nur die Urin­
untersuchung zeigt, daB es sich um Schwarzwasserfieber handelt. Er 
enthalt Spuren von EiweiB und Hamoglobin. In abortiven Fallen be­
steht leichtes Fieber, Ikterus, geringe Anamie und im Urin ist nur 
Urobilin und Urobilinogen, manchmal auch etwas EiweiB, aber noch 
kein Blut nachzuweisen. Leichte Faile konnen noch nachtraglich plotz­
lich schwer werden, insbesondere natiirlich durch neue Chiningaben. 
Kommt es bei schweren Fallen zur Besserung, so klingen die Fieber­
anfalle unter SchweiBausbruch ab und der Urin hellt sich allmahlich 
wieder auf. Die Anamie bildet sich dabei meist nur Iangsam zuriick. 

Prognose. Die Prognose ist immer mit Vorsicht zu stellen, doch 
konnen auch manche Personen zahlreiche schwere Anfalle iiberwinden. 

Die Diagnose ist in ausgepragten Fallen nicht schwer, da schon die 
Farbung des Urins auf die Spur fiihrt. In allen Fallen, wo nach ein­
geleiteter Behandlung lkterus und Blutarmut sich zeigt, ist der Urin 
genau auf EiweiB zu untersuchen, um durch sofortiges Aussetzen von 
Chinin bei positivem EiweiBbefund einen Anfall moglichst zu ver­
hindern. 

Pathologische Anatomie. Die eigentliche Ursache der Hamolyse ist 
noch nicht bekannt, doch findet sie scheinbar nicht im kreisenden Elute 
statt, sondern in bestimmten Organen, vielleicht der Leber und vor 
all em den Nieren. Letztere sind hyperamisch; die Harnkanalchen sind 
mit Hamoglobin und EiweiBmassen verstopft. Diese sind an den einzelnen 
Stellen verschieden grob, indem sie in den Anfangsteilen feinkornig 
und in den Sammelrohren grobschollig sind. Die Leber ist ikterisch, 
das Blut zeigt schwere aniimische V eranderungen. 

Therapie. Die Chininverabreichung ist sofort zu unterbrechen. Es muB 
moglichst viel Fliissigkeit zugefiihrt werden, eventuell durch Kochsalz­
infusionen und Tropfeinlaufe. Das Erbrechen wird wie bei Malaria mit 
Jodtinktur oder Chloroformlosung bekampft. Vor einiger Zeit hat 
Matko intravenose Injektionen von 2,5% Dinatrium-PhosphatlOsung 
empfohlen, von der his 400 cern gegeben werden. Beck hat seine 
Befunde an mehreren Kranken bestatigt. 

Nach Abklingen des Schwarzwasserfieberanfalles muB, um das Grund­
leiden zu bekampfen, eine ganz allmahliche Gewohnung an Chinin 
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stattfinden. Wahrend des Schwarzwasserfieberanfalles verschwinden nam­
lich die Parasiten und Malariaanfalle, urn erst nach einiger Zeit wieder 
aufzutreten. Die Schwellendosis ist individuell sehr verschieden. Schon 
0,005 g Chinin konnen einen Anfall auslosen. Man beginnt daher ganz 
vorsichtig unter Urinkontrolle mit kleinen Dosen, etwa 0,1 oder noch 
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Abb. 10. Kurve einer Chiningewohnungskur nach Schwarzwasserfieber. 
(Nach Nocht-Mayer.) 

weniger und steigt, wenn weder Fieber noch EiweiB auftritt, ganz Iang­
sam bis 1,0. Tritt Fieber auf, so wird nach dessen Abklingen und ein­
bis mehrtagiger Pause dieselbe Dosis oder eine etwas kleinere wieder­
holt, his der Betreffende sich daran gewohnt. Naheres geht aus der bei­
gegebenen Kurve hervor (Abb. 10). Die beste Vor beugung des 
Schwarzwasserfiebers ist eine gewissenhafte Chininprophylaxe bzw. 
eine gentigende, nicht zu kurze Behandlung des ersten Anfalles und der 
Ruckfalle. 

Schlafkrankheit(Trypanosomiasis des Mensch en). 
Definition. Die Schlafkrankheit auBert sich als fieberhafte Er­

krankung, die mit Drtisenschwellungen, fluchtigen Odemen, zunehmender 
Kachexie und Storungen des N ervensystems einhergeht und unter 
Somnolenzerscheinungen meist todlich endigt. 
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Geschichte und Verbreitung. Dber die schon seit Jahrhunderten im 
tropischen Westafrika vorkommende Seuche kamen die ersten genaueren 
Berichte seit Beginn des 19. Jahrhunderts. Sie hat sich von der West­
kiiste aus, den groBen FluBlaufen und ihren Nebenfliissen 
folgend allmahlich ausgedehnt und herrscht jetzt in den Landern 
der Guineakiiste und einem Teil der vorgelagerten Inseln; ferner in 
vielen Gebieten des tropischen Afrika, aber nur in bestimmten Herden, 
die den FluBtalern und Kiisten der groBen Seen entsprechen. 

Im Norden diirfte der Senegal und der obere Nil die Grenze bilden, 
im Siiden Nordrhodesia und das Gebiet des Rowuma. AuBerhalb Afrikas 
kommt die Krankheit endemisch nicht vor. 

Abb. 11. Trypanosoma gambiense im Blut. Vergr. ca. 1300mal. 
(Nach Hartmann-Schilling.) 

Atiologie. Im ersten Stadium der Krankheit, dem sog. Trypanosomen­
fieber, entdeckte Forde 1901 die Parasiten, die Dutton als Trypano­
somen erkannte. 1903 fand Castellani bei Schlafkranken in der 
Cerebrospinalfliissigkeit gleichfalls Trypanosomen. Der Erreger heiBt 
Trypanosoma gambiense. Der erst spater entdeckte Erreger der 
virulenten Form heiBt Trypanosoma rhodesiense. 

Trypanosomen sind Flagellaten von langlicher Gestalt, als harmlose Parasiten 
und Krankheitserreger im Tierreich weit verbreitet. Sie farben sich nach Giemsa 
und lassen dabei einen ungefahr in der Mitte liegenden Hauptkern, sowie ein zweites 
nahe einem Ende liegendes kernartiges Gebilde von punkt- oder stabchenfi:irmiger 
Gestalt, die sich chromatinrot farben, in dem blaulich oder rosa gefarbten Proto­
plasmaleib erkennen. Von dem zweiten Kern (Blepharoblast oder Gei8elkern) 
aus Ja8t sich der Randfaden einer undulierenden Membran als wellenfi:irmig ge­
stalteter roter Faden darstellen, der sich meist am anderen Ki:irperende als freie 
GeiBel fortsetzt. Letzteres ist das Vorderende, mit dem die Parasiten sich unter 
schlagenden Bewegungen der GeiBel und rotierenden Bewegungen des Ki:irpers 
vermittels der undulierenden Membran fortbewegen. Die pathogenen Trypanosomen 
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vermehren sich durch Zweiteilung in rascher Folge. Einzelne Arten lassen 
sich durch Grollendifferenzen oder morphologische Merkmale unterscheiden. Andere 
Entwicklungsformen kommen im warmbliitigen Wirte nicht vor. Die meisten 
Trypanosomen werden durch Arthropoden iibertragen. In Afrika kommen eine 
Reihe tierpathogener Trypanosomen vor, die praktisch von Trypagosoma gambiense 
nicht zu unterscheiden sind, und Vt rwandte oder die gleichen Ubertrager haben. 

Das Trypanosoma gambiense (Abb. II) miBt 16-30,u zu 1,5-2,u 
Breite. Die GeiBel und undulierende Membran sind meist gut ausgebildet. 
Das hintere Korperende erscheint meist zugespitzt. lm Protoplasma 
finden sich oft zahlreiche dunkelrote hi<> schwarzlich gefarbte Granula. 

Es ist experimentell auf zahlreiche V ersuchstiere ii bertragbar. Bei 
weiBen Ratten und Mausen kommt es zu einer Wochen his Monate 
dauernden todlichen Infektion mit periodischem Erscheinen der Parasiten 
im Blut. Bei Kaninchen und Meerschweinchen ist der Verlauf ahnlich; 
erstere zeigen Haarausfall, Schwellungen der Augenlider, eitrige Con­
junctivitis, Geschwiire an den Geschlechtsorganen. Auch Hunde, Katzen 
und Affen sind sehr empfanglich. Bei Schafen und Ziegen und anderen 
Tieren heilt die Krankheit meist at;S. Die Kultur von Trypanosoma 
gambiense ist mit Sicherheit bisher nicht gelungen. (Andere, insbesondere 
nicht pathogene Trypanosomen lassen sich auf bestimmten Blutagar­
niihrbOden leicht ziichten.) 

ln Nordrhodesia und im siidlichen Ostafrika wurde vor einigen 
J ahren eine sehr akut verlaufende Form der Schlafkrankheit entdeckt, 
deren Erreger Trypanosoma rhodesiense benannt wurde. Er ist eft 
schlanker als Trypanosoma gambiense und neigt manchmal zur Ver. 
lagerung des Kernes nach hinten. Vor allem aber verlaufen alle Infek­
tionen von Versuchstieren viel akuter als bei Trypanosoma gambiense. 
So sterben Manse in ein his zwei W ochen, Ratten in zwei his drei W ochen, 
Hunde ebenso und vor allem Ziegen, die gegen Trypanosoma gambiense 
sehr widerstandsfahig sind, ausnabmslos in mehreren Wochen. 

Klinik. Die Ink u bat ion wurde friiher im allgemeinen fiir eine sehr 
lange gehalten, da klinische Erscheinungen oft erst nach mehr als einem 
Jahre auftraten. Nach Beobachtungen bei Europaern betragt sie in 
Wirklichkeit nur zwei his drei W ochen, worauf zweifellos fiir viele Monate 
oft nur ganz geringgradige klinische Erscheinungen folgen konnen, so daB 
man von einem langen Latenzstadium sprechen kann. Die ersten Erschei­
nungen bestehen nach Beobachtungen an Europaern in einem unregel­
maBigen Fie her, das zunachst remittierend verlauft und Ieicht mit 
Malaria verwechselt wird. Die Temperatur steigt oft tiber 40°. Der 
Puis ist stark beschleunigt und bleibt es auch in den fieberfreien Perioden. 
lm ersten Stadium treten haufig fliichtige Odeme und Erytheme 
auf. Sie sitzen bald auf der Brust, bald im Gesicht, wo vor allem die 
Augenlider befallen werden, bald auf den Extremitaten; sie konnen kurze 
Zeit bestehen, dann verschwinden, urn an anderen Stellen aufzutreten. 
Ein wei teres wichtiges Symptom ist eine S c h we 11 u n g der Lymph­
drusen, und zwar besonders haufig der hinterenNackendriisen (Abb.l2). 
Die Schwellung ist meist nicht sehr hochgradig, aber deutlich tastbar und 
war schon den Sklavenhandlern als Friihsymptom bekannt. Besonders 
zu Beginn der Erkrankung ist die Schwellung oft deutlicher als in 
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spateren Stadien. Auf der Haut sind auch Exantheme beschrieben 
worden, die bald als kleine Papeln, bald als fleckiges Exanthem, manch­
mal auch als Blaschenerupt onen auftreten sollen. 

Das Fieberstadium kann mit Unterbrechungen, ohne als schwere 
Krankheit zu erscheinen, wochen- bis monatelang dauern. Die Befa!lenen 

Abb. 12. Schlafkranker mit Halsdriisenschwellung. 
(Nach dem Bericht der deutschen Schlafkrankheitsexpedition.) 

sind aber Ieicht miide und anamisch. Im Fieber ist die Milz, manchmal 
auch die Leber geschwollen. 

Eine hochgradige Nervositat bildet die erste Erscheinung seitens des 
Nervensystems. Hierher gehoren ferner heftige Kopfschmerzen, auch 
haufige Schwindelanfalle, ferner Muskelzittern und voriibergehende Lah· 
mungen, z. B. Facialislahmungen. Allmahlich treten die Erscheinungen 
seitens des Nervensystems in den Vordergrund. Die Sprache wird 
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zogernd, lallend , es tritt heftiges Zittern der Zunge und Hl\,nde auf, 
e;; kommt zu tonischen und klonischen Krampfen; allgemeine Hyper­
asthesien, so im Gebiete des Ischiadicus und Trigeminus, sind nicht selten, 
auch tiefe, schmerzhafte his auf die Knochen reichende Hyperasthesien 
(Kera ndel) . Die Befallenen ermiiden Ieicht, werden trage, miirrisch und 
apathisch. Mit voriibergehenden Besserungen kann sich die Krankheit so 
wochenlang hinziehen, his die Erscheinungen seitens des Zentralnerven­
systems noch deutlicher werden. Der Gang wird schleppend, taumelnd, 
es kommt zu Somnolenzerscheinungen und die Kranken verfallen, sich 
selbs!; iiberlassen, sofort in Schlaf; nicht selten schlafen sie auch wahrend 
des Essens ein. Auch die Intelligenz nimmt allmahlich ab, die Sprache 
erinnert an die des Paralytikers, und es kommt zu verschiedenen Koordina­
tionsstorungen. Statt des stuporosen Zustandes konnen auch schwere 
Erregungszustande in Form maniakalischer Anfalle auftreten; die 

Abb. 13. Schlafkranke, Endstadium. Orig. Phot. Nocht 

Kranken schreien oder lachen dauernd, haben groBen Bewegungsdrang 
und miissen mit Gewalt festgehalten werden. Epileptiforme Krampf­
anfalle sind in diesem Stadium nicht selten. 

Dabei kommt es zu oft enormer Abmagerung, Muskelatrophien, 
S phincterenlahmungen, und der Tod erfolgt in schwerer Kachexie, oft auch 
durch Mischinfektion mit Pneumonien oder Meningitis. Fieber besteht im 
Endstadium meist konstant, ist aber auch jetzt meist sehr schwankend. 
Milz und Leber sind stark geschwollen. Der Puis ist stark beschleunigt. 

Das B I u t ist anamisch. Die Monocyten sind relativ vermehrt; oft 
zeigen die roten Blutkorper eine auffallende Neigung zur Zwoammen­
ballung ohne Geldrollenbildung sog. Autoagglutination. Die Gesamt­
zahl der weiBen Blutkorper ist oft vermindert , im Endstadium durch 
Mischinfektion manchmal vermehrt. 

Die Trypanosomen findet man im Friihstadium besonders im Safte 
der geschwollenen Lymphdriisen und wahrend der Fieberanfalle im Elute; 
in den fieberfreien Perioden konnen sie darin fehlen. 

Der Verla u f der Schlafkrankheit ist ein sehr wechselnder, doch 
kommen Spontanheilungen wohl kaum vor. Die Prognose ist daher 
auch bei anscheinend milden Formen stets schlecht. 
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Die im siid.lichen Ostafrika beobachtete, durch Trypanosoma rhode­
siense verursachte Form verlauft in der Regel viel akuter und hat bei 
einigen Europaern schon in wenigen W ochen zum Tode gefiihrt. Die 
Trypanosomen dieser Form zeichnen sich von vornherein durch eine 
starke Resistenz gegen aile Heilmittel aus. 

Die Diagnose geschieht durch den Nachweis der Erreger: Die Punk­
tion der Nackendriisen ist Ieicht auszufiihren. Der gewonnene Gewebs­
saft wird auf einem Objekttrager etwas verteilt, mit Alkohol fixiert und 
nach Giemsa gefarbt. Im Elute sucht man die Erreger am besten 
wahrend des Fiebers in dicken Tropfenpraparaten; auch Untersuchung 
frischer Praparate fiihrt oft rasch zum Ziel. In zweifelhaften Fallen 
empfiehlt sich Verimpfung groBerer Blutmengen auf empfangliche Tiere 
(Runde, Affen, Ratten, Mause). Im Endstadium sind die Trypanosomen 
in der Cerebrospinalfliissigkeit nachweisbar (Zentrifugieren). 

Differentialdiagnostisch kommt im Anfangsstadium eigentlich nur 
Malaria oder Riickfallfieber in Betracht; Kombination mit ersterer ist 
nicht selten. Spater konnen Verwechslungen mit den verschiedensten 
Erkrankungen des Zentralnervensystems vorkommen. 

Epidemiologie. Die Verbreitung der menschlichen Trypanosomiasis 
ist enge verkniipft mit dem V orkommen einer bestimmten Fliege, der 
Glossina palpalis. 

Die Glossina palpalis ist eine Art der Tsetsefliegen (Glossinen), die 
nur im tropischen Afrika vorkommen. 

Die G I o s sine n sind kleine his mittelgroBe Fliegen von langem schmalem Korper­
bau. Sie zeigen eine charakteristische Fltigelhaltung beim Sitzen, indem diese sich 
vollstandig wie die geschlossenen Blatter einer Schere tibereinanderlegen. Der 
Rtissel wird wagrecht nach vorne gehalten, die Ftihler tiber demselben zeigen 
eine doppelt gefiederte Fiederborste. Die Tsetsefliegen gebaren lebendige Larven, 
und zwar jedesmal nur eine, die nach der Geburt, schnell fortkriechend, Schutz 
unter Baumwurzeln usw. suchen und sich sofort verpuppen. Nach ftinf his sechs 
Wochen kriechen die Fliegen aus. Ungefahr aile 14 Tage kann eine neue Larve 
geboren werden. Die Lebensdauer der Fliegen betragt wahrscheinlich mehrere 
Jahre, so daB trotz der langsamen Vermehrung doch die wirkliche Zunahme unter 
gtinstigen Lebensbedingungen sehr stark sein kann. Die Tsetsefliegen bedtirfen 
zum Fortkommen Schatten und Feuchtigkeit. Beztiglich dieser Bedingungen sind 
die verschiedenen Arten - deren es tiber zwei Dutzend gibt - verschieden an­
spruchsvoll. Sie saugen nur Blut und stechen am liebsten vormittags und gegen 
Sonnenuntergang. 

Die Schlafkrankheitfliege (Glossina palpalis) ist zu ihrem 
Gedeihen an die Nahe von Wasserlaufen gebunden. Weiter als 100 Meter 
von den Ufern kommt sie gewohnlich nicht vor. So erklart es sich, 
daB die endemischen Schlafkrankheitsbezirke den Ufergebieten der Seen 
und Fliisse entsprechen. W o innerhalb dieser Gebiete Busch und 
schattengebendes Unterholz fehlen, verschwindet die Tsetsefliege. 

Die erst vor einigen Jahren entdeckte virulente Form der Schlaf­
krankheit im siidlichen Afrika, verursacht durch Trypanosoma rhode­
siense, wird durch eine andere Tsetseiliege, Glossina morsitans, 
den Hauptiibertrager der Tsetsekrankheit der Tiere, iibertragen. Diese 
ist anspruchsloser und so erklart sich, daB diese Form der Schlaf-
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krankheit in kleineren Herden zerstreut unabhangig von Wasserlaufen 
vorkommt. 

In der Schlafkrankheitfliege und. den anderen Tsetsefliegen vermehren 
sich aufgesogene Trypanosomen enorm im Mitteldarm, wobei sie ihre 
Gestalt verandern und teils als groBe breite, teils als sehr schlanke 
Crithidiaformen erscheinen. Der Darm kann in dick em Polster mit solchen 
Flagellaten belegt sein. Allmahlich gelangen sie in die vorderenDarmteile, 
wandern dann in die Speicheldriisen ein und nach Erreichung dieser, was 
zwei bis drei Wochen dauert, ist die Fliege infektionsfiihig. Die iiber­
tragbaren Formen sind wieder kleine, den Blutformen gleichende 
Trypanosomen. Eine einmal infizierte Fliege bleibt es wahrscheinlich 
fur ihr gauzes Leben. DaB aber jeder einzelne Stich infizieren muB, 

Abb. 14. Glossina palpalis. (Nach Donitz.) 

scheint dabei nicht notwendig. So erkliirt auch hier die lange Lebens­
dauer der Fliegen die kolossale Verbreitung der Schlafkrankheit. 

Es ist mehrfach angenommen worden, daB auch Tiere, insbesondere 
Wild, das Trypanosoma gambiense beherbergen und so als Parasiten­
trager wirken. Dies konnte bisher nicht bewiesen werden und auch fur 
die virulente Form, das Trypanosoma rhodesiense, das ja denselben 
Dbertrager wie die tierischen Trypanosomen hat, ist es durch Versuche 
Taut e s eher unwahrscheinlich geworden. 

Pathologische Anatomie. Leber, Milz und Lymphdrusen sind ent­
zundlich vergroBert. Hamorrhagien finden sich auf Lungen und Magen­
schleimhaut. Das Knochenmark erscheint meist dunkelrot. 

Charakteristisch ist eine nichteiterige Infiltration aller Organe mit 
Plasmazellen und lymphocytaren Elementen. Am ausgepragtesten ist 
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dieselbe am Zentralnervensystern, wo solche Zellen als Mantel die GefaBe 
bis zu den kleinsten Capillaren bekleiden. 

Therapie. Wir haben drei spezifische Mittel zur Verfiigung, Atoxyl, 
Brechweinstein und Bayer 205. Salvarsan hat sich nicht bewahrt, 
wenn auch voriibergehende Erfolge darnit erreicht wurden. 

Atoxyl wird in 200foiger Li:isung in Dosis von 2 cern(= 0,4 Atoxyl) 
jeden zehnten und elften Tag subcutan verabfolgt. Es werden auf 
diese Weise etwa zehn Doppelspritzen gegeben, dann eine Pause von zwei 
bis vier Wochen gernacht und die Behandlung wiederholt. Mit solchen 
Pausen rnuB die Behandlung fortgesetzt werden. Als Nebenwirkung 
droht Erblindung durch Opticusatrophie. 

Der Brech weinstein (Tartarus stibiatus) wird in 1 Ofoiger Li:isung 
in Mengen von 6-10 cern (gleich 0,06-0,1 g Substanz) intravenos 
verabfolgt. Man gibt etwa ein Dutzend Spritzen innerhalb drei Wochen, 
indern man die ersten Spritzen rni:iglichst rasch, die nachsten mit Pausen 
von ein bis zwei Tagen verabfolgt. Nach ein bis zwei Wochen Zwischen­
pause kann man die Behandlung in dieser Form rnonatelang fortsetzen. 
Als Nebenwirkungen treten rnanchrnal, insbesondere bei langerer Be­
handlung, nach der Injektion heftige Muskelschrnerzen, besonders der 
Riickenrnuskulatur, und allgemeine Nervositat auf. Unrnittelbar nach 
der Einspritzung kornrnt es rnanchrnal zu Erbrechen. Schwere Ver­
giftungen sind auBerst selten beschrieben. 

Bei Atoxyl und Brechweinstein sind Faile beobachtet, die entweder 
von vornherein oder irn Verlauf der Behandlung nicht rnehr darauf 
reagieren, d. h. bei denen die Trypanosornen nicht rnehr verschwinden. 
Man spricht dann von Festigkeit gegen das Mittel. 

,Bayer 205" (Germanin), ein organisches Praparat, ist diesenMitteln 
iiberlegen. Es wird in lOOfoiger waBriger Losung in Tagesrnengen von 
0,5-1 g Substanz intraveni:is oder subcutan verabfolgt und mit kurzen 
Pausen innerhalb weniger Tage so 3-4 g gegeben. Nach bisherigen 
Beobachtungen hat diese Menge bei verschiedenen Fallen geniigt . Es 
diirfte sich aber ernpfehlen, nach einigen Wochen noch 2-3 g zu geben 
und vielleicht nach rnehreren Monaten nochrnals. (Die genaue Dosierung 
muB erst irn groBen erprobt werden.) Als Nebenwirkung ist bisher stets 
gutartig verlaufene Alburninurie beobachtet. 

Bekampfung und Prophylaxe. Ein wirksarne Bekarnpfung der Schlaf­
krankheit beruht erstens auf dern Aufsuchen der Infizierten, Entfernen 
a us der Fliegenzone und wirksarner Behandlung; zweitens am dern 
Karnpfe gegen die Dbertrager. Dieser besteht in der Erschwerung ihrer 
Lebensbedingungen. Es gelingt durch systernatisches Abholzen bzw. 
Vernichten von Busch- und Unterholz (hochstarnrnige Baurne konnen 
stehen bleiben) in ungefahr 100 Meter Breite vorn FluB- und Seeufer 
in den befallenen Zonen die Fliegen auszurotten. In dieser Beziehung 
waren bis zurn Kriegsausbruch durch internationale Zusammenarbeit 
bereits ausgezeichnete Erfolge erzielt. 

Eine Prophylaxe, ahnlich der Chininprophylaxe der Malaria, war 
bisher nicht rnoglich, da Atoxyl und Brechweinstein offenbar sehr rasch 
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ausgeschieden werden. Dagegen eroffnet sich die Moglichkeit, daB 
Bayer 205, das wochen- bis monatelang im Korper kreist, sich als 
Prophylaktikum, alle paar Wochen genommen, wirksam erweist. 

Chagassche Krankheit 
( amerikanische Trypanosomenkrankheit ). 

Definition. Die Krankheit, bald akut, bald chronisch verlaufend, 
fiihrt zu Anamie und zu myxodemartigen Erscheinungen. Der Erreger 
steht den Trypanosomen nahe. 

Geschichte und Geographie. 1907 
fand Ohagas im brasilianischen Staate 
Minas Geraes bei einer Raubwanze, Tria­
toma megista, Flagellaten, die sich tier­
pathogen erwiesen und beigenauererN ach­
forschung als Erreger einer charakteri­
stischen Krankheit dieser Gegend zeigten. 

Beobachtet ist die Krankheit nach 
bisherigen Befunden in Brasilien in 

.Abb. 15. Schizotrypanum cruzi im 
peripheren Blut einer Maus. 

Orig. ca. lOOOmal. 

.Abb. 16. Schizotrypanum cruzi . 
Vermehrungsformen im Herz· 
muskel eines Kindes. Vergr. 
ca. 1360mal. (Nach Vianna.) 

den Staaten Minas Geraes, Sao Paulo, vielleicht auch Bahia. Ferner 
sind in Venezuela drei, in Peru und San Salvador je ein Fall beobachtet. 

Atiologie. Der Krankheitserreger, Schizotrypanum cru zi, gleicht 
in der im Blute kreisenden Form an Gestalt einem 'l'rypanosom von 
etwa 15 f.l Lange, bei dem der Blepharoblast an der auBersten Spitze 
gelagert ist. Zweiteilungsformen wie bei echten Trypanosomen kommen 
im Kreislaufe nicht vor, sondern die Trypanosomen dringen zwischen 
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oder in Gewebszellen ein und runden sich unter V erlust ihrer GeiBel dort 
ab, nehmen also die Form der Kala-Azar-Erreger, der Leishmania, 
an, sind nur groBer wie diese. Sie vermehren sich dann durch Zwei­
und Mehrfachteilung wie diese und bilden so kleinere oder groBere 
Herde (z. B. his zu vielen Hunderten in Muskeln) in dem befallenen Ge­
webe. Nach Wiederausbildung von GeiBeln werden sie wieder zu Try­
panosomen, die ins Blut schwarmen. 

Die Erreger lassen sich - im 
Gegensatz zu den echten pathogenen 
Trypanosomen - relativ leicht in 
Blutagar (sieheunterTrypanosomen), 
auchau£P1attennachN ollerziichten 
und behalten in vie1en Generationen 
ihre Viru1enz. 

a 

b c 

Abb. 17. a Ei, ca. llmal vergr., b Larve, ca. l7mal vergr., c Imago 2 von 
Triatoma megista (Conorrhinus megistus). (Nach Hartmann-Schilling.) 

Schizotrypanum cruzi ist pathogen £iir Affen, Katzen, Meerschwein­
chen, Mause, etwas weniger fur andere Tiere. Die Tiere erkranken bald 
akut, bald chronisch. Die Infektion verlauft meist todlich. Die Ver­
mehrungsformen finden sich in den verschiedensten Organen (siehe 
pathologische Anatomie). 

Die natiirliche Dbertragung geschieht durch Triatoma megista, 
infestans sowie Rhodnius prolixus, vielleicht auch durch verwandte 
Arten. Bei solchen sind, auch in Gegenden, wo die Krankheit bisher 
nicht festgestellt wurde, die Parasiten nachgewiesen worden. 

Diese Arthropoden gehoren zu den Raubwanzen, Reduviiden. Diese Familie 
ist sehr verbreitet, viele Gattungen saugen nur Pflanzensaft, andere Blut an Tieren 
und Menschen. Sie haben gut ausgebildete Fliigel im reifen Stadium. 
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Als Vbertrager von Schizotrypanum sind die Gattungen Triatoma (friiher Conor­
rhinus) und Rhodnius bekannt. 

Triatoma megista, der Hauptiibertrager in Brasilien, miBt im erwachsenen 
Stadium 3-3,5cm bei ca. 1 em Breite. Sechs leuchtend rote Bander an den Bauch­
segmenten sind fiir ihn charakteristisch, auch der Thorax zeigt solche Streifen. 
Die Eier messen ca. 2 mm und es werden jedesmal 1-2 Dutzend und mehr ab­
gelegt, erst weiBlich werden sie allmahlich rosa und kriechen je nach der Temperatur 
nach ca. 3-5 Wochen aus. Es entstehen erst kleine Larven, die nach mehrmaliger 
Hautung zu Nymphen und schlieBlich zu den reifen Imagines werden. Aile Stadien 
saugen Blut. Die Lebensdauer eines Individuums scheint sehr lange - wahrschein­
lich mehrere Jahre -- zu sein. 

Die anderen Gattungen und Arten sind in der auBeren Form dieser Art ahnlich, 
aber meist unscheinbarer gezeichnet. 

Experimentell kann man auch bei Bettwanzen (Acanthia lectularia u. a.) 
und Zecken (Ornithodorus und Rhipicephalus) Dauerinfektionen erzielen. 

(( r d 

Abb. 18. Verschiedene Entwicklungsf,t;~rmen aus dem Darm des Vbertragers. 
a 3 Tage nach Blutsaugen. b-d Altere Formen. e, f Wahrscheinliches 

Endstadium der Entwicklung. 
(Nach M. Mayer und Rocha-Lima) 

In diesen Arthropoden wachsen die Parasiten zu groBen Flagellaten, 
meist in Crithidenform, heran, die sich enorm vermehren und im Kot 
dauernd ausgeschieden werden (Abb. 18). Speicheldriiseninfektion und 
Stichinfektion erhielten Chagas und Torres . M. Mayer fand auch 
Vererbung bei Triatoma megista. 

Als Parasitentrager kommen vielleicht Giirteltiere, bei denen gleiche 
Parasiten gefunden sind, und bestimmte Nagetiere (Herodon rupestris) 
in Frage. Wichtig ist aber, daB gleiche Parasiten bei Reduviiden auBer­
halb von Krankheitsbezirken -- selbst in anderen Weltgegenden -
nachgewiesen sind, es sich also vielleicht urspriinglich urn eine nicht 
menschliche Erkrankung handelt. 

Klinik. Nach Chagas findet sich das aku t e Stadium fast nur bei 
Kindern. Es besteht etwa 14 Tage hohes Fieber; nach 10 bis 30 Tagen 
kann unter dem Bild einer Encephalomeningitis der Tod eintreten. 
AuBer dem Fieber sind Symptome : starre Odeme des GesichteR, ahnlich 
dem Myxi:idem, ferner Schwellungen von Lymphdriisen, Leber und Milz. 
Parasiten finden sich wahrend dieses Stadiums in wechselnder Zahl im 
Elute. Kommt es nicht zum Tode, so verschwinden sie und sind hi:ichstens 
durch Tierimpfung nachweisbar; dann tritt das chronische Stadium ein. 



Chagassche Krankheit (amerikanische Trypanosomenkrankheit). 33 

Das chronische Stadium teilt Chagas je nach den Haupt­
symptomen in verschiedene Formen ein. Bei der pseudo myxoma t os en 
Form, die meist Jugendliche his zu 15 Jahren befallt, bestehen Hyper­
trophie der Schilddriise, eine bronze- his violettfarbene Verfarbung der 
Haut und Driisenschwellungen; auch chronische Parotitiden treten 
auf. Milztumor ist haufig, solcher der Leber meist nur in fi'ischen Falien 
vorhanden. Herzinsuffizienz mit Tachykardie, Krampfe, voriibergehendes 
Fieber und besonders Conjunctivitis und Keratitis kommen vor. Die 
myxode matose Form entspricht genau dem klinischen Bild eines 
echten Myxodems. Als kardiale Form bezeichnet Chagas solche, bei 
der schwere Arhythmie der Herztatigkeit mit Extrasystole das Bild 
beherrscht; die Ursache ist starke Ansiedlung von Parasiten im Herz­
muskel. Durch solche Herde im Zentralnervensystem entsteht eine 
nervose Form, deren Symptome nach der Lokalisation wechseln. Unter 
den motorischen Erscheinungen beobachtet man am haufigsten nervose 
Diplegie, ofter mit spastischen als mit paralytischen Erscheinungen. Haufig 
ist auch Athetose. Intelligenzstorungen sind bei der nervosen Form stets 
vorhanden, vomeinfachenkretinoidenZustande his zu vollstandiger Idiotie. 
Aphasie sowie das Bild einer Pseudobulbarparalyse kommt auch vor. 

Alle Befallenen, ob Kinder oder altere Individuen, zeigen Entwick­
lungshemmungen, so daB sie alle Charakteristika des Infantilismus dar­
bieten konnen. 

Bei allen chronischen Formen sind akute und subakute Exacerbation 
mit Fieber undParasiten imBlut beobachtet, die zum Tode fiihren konnen. 

Die Prognose ist beziiglich des Todes schwankend. Bei Dberstehen 
bleiben aber wahrscheinlich stets Entwicklungshemmungen und Er­
scheinungen chronischen Kropfes zuriick. 

Die Epidemiologie zeigt endemisches Vorkommen in groBerem MaB­
stabe bisher nur in Minas Geraes. Die Dbertragtr sind nachtliche Blut­
sauger. Sie konnen nach einmaliger Infektion offenbar fiir Lebzeiten 
Virustrager bleiben, ferner konnen sich die Parasiten- wenn auch schein­
bar selten- vererben. Junge Larven konnen sich durch Koprophagie 
und Anstechen alterer Wanzen infizieren. Die Zwischentragerrolle der 
Giirteltiere und anderer Tiere ist noch nicht ganz sicher, aber hochst 
wahrscheinlich miissen solcbe Parasitentrager bestehen. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristischste sind die Parasiten­
herde, die mikroskopisch bei Menschen und V ersuchstieren nachgewiesen 
sind in quergestreifter und glatter Muskulatur, Magen-, Darm- und 
Arterienwandungen, Zentralnervensystem, Roden, Lymphdriisen, Lungen, 
Fettgewebe, Knochenmark, den Bindegewebszellen des Unterhautzell­
gewebes, des perivascularen und perichondralen Gewebes, Placenta, 
Thyreoidea, Pankreas- und LeberzeJlen und Nebennieren. 

Makroskopisch sieht man Infiltration der Haut, Milztumor, fettige 
Degeneration der Leber, VergroBerung der Mesenterialdriisen, Ent­
ziindung der Darmschleimhaut, ferner Herzdilatation und fettige Degene­
ration des Herzmuskels. Mikroskopisch finden sich Entziindungen und 
Degeneration in den verschiedensten Organen, die Rocha-Lima auf 
toxische Wirkung beim Zugrundegehen von Parasiten zuriickfiihrt. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 3 
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Therapie. Es existiert bisher kein wirksames Mittel. Auch im Tier­
versuch versagten M. Mayer, Rocha-Lima undZeiB alle bei Trypano­
somen und Leishmanien wirksamen Substanzen. 

Frophylaxe. Die Bekampfung und Vernichtung der Dbertrager in 
den befallenen Gegenden muB Hauptaufgabe der Prophylaxe sein, die 
zunachst auch noch die weitere Erforschung nach menschlichen und 
tierischen Virustragern zur Aufgabe hat. 

Das Studium dieser Krankheit birgt noch viele Pro­
blem e, die vielleicht noch zur Aufdeckung ahnlicher Zentren in 
anderen Gebieten fiihren. 

Kala-Azar. Leishmaniasis interna. 
(Tropische Splenomegalie.) 

Definition. Es handelt sich um eine akut oder chronisch verlaufende 
fieberhafte Erkrankung, deren Charakteristika ein starker Milztumor, 
ferner Leberschwellung, Blutungen der Haut und Schleimhaute, gangranose 
und dysenterische Erscheinungen sind und die meist todlich endet. 

Geschichte und geographische Verbreitung. Seit 1869 war unter dem 
N amen Kala-Azar in Assam eine epidemisch auftretende Seucbe bekannt, 
die dann auch in anderen Gegenden Indiens beobachtet und 1903 durch 
Entdeckung der Erreger als besondere Krankheit erkannt wurde. Seit 
1905 wurde, besonders bei Kindern, im Mittelmeergebiet die gleiche 
Krankheit bekannt. 

In Indien herrscht die Krankheit besonders in Assam, ferner in 
Bengalen und Madras. Auch auf Ceylon ist sie beobachtet. China be­
herbergt in vielen Provinzen Kala-Azar. Vorkommen in Niederlandiscb­
Indien ist zweifelhaft. Im Kaukasus, Transkaukasien, Turkestan, 
Mesopotamien, Arabien und Kleinasien sind Falle beobachtet. In Afrika 
ist die gauze Nordkiiste ergriffen, auch kommt die Krankheit in Unter­
agypten, dem Sudan und Madagaskar vor. In Europa sind im Mittel­
meer die Kiistenlander und viele Inseln befallen (Portugal, Spanien, 
franzosische Riviera, Italien, Balkanhalbinsel, nordafrikanische Kiisten­
lander und zahlreiche Mittelmeerinseln). 

Atiologie. 1903 wurde von Leishman und Donovan fast gleich­
zeitig und unabhangig voneinander ein Protozoon als Erreger entdeckt, 
das den Namen Leishmania donovani erhielt. Es sind kleine, rundlich 
ovale, unbewegliche Parasiten von 2-4 fl Lange und 1,5-2 fl Breite. 
Bei Giemsa-Farbung erkennt man in dem blauen Protoplasma einen 
rundlichen, chromatinrot gefarbten Kern und ein zweites, ihm gegeniiber 
liegendes dunkelrot his schwarzlich sich farbendes, punkt- oder stabchen­
formiges Gebilde. Letzteres ahnelt dem Blepharoblast der Trypanosomen. 
Diese Parasiten liegen meist in groBen Mengen in einkernigen Zellen 
und vermehren sich durch Mehrfachteilung. In Ausstrichen sieht man 
sie auch oft freiliegen, dabei ist haufig das Protoplasma ungefarbt und die 
Gebilde sind nur durch die charakteristischen Kerne erkennbar (Abb. 19). 

Kultur der Erreger. Es ist zuerst Rogers gelungen, im Punktions­
saft der Milz, der mit Natriumcitrat versetzt war, die Umwandlung der 
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kleinen Parasiten zu Flagellaten zu erhalten. Nicolle hat auf besseren 
Nahrbi:iden Dauerkulturen gewonnen. Der Nahrboden, sog. N.N.N.­
Agar, besteht aus: Agar-Agar 14,0, Kochsalz 6,0, Aqua dest. 900 g. 
Dieser wird bei 45° mit defibriniertem Kaninchenblut 1 zu 2 gemischt 
und dann schrag erstarren lassen. Im Kondenswasser dieses Nahr­
bodens wachsen die Erreger zu Flagellaten vom Bau der Leptomonaden 
und lassen sich in zahlreichen Generationen abimpfen (Abb. 20). 
Bei Zusatz von Dextrose gelingt die Kultur auch mit Pferdeblut und 
anderen Blutarten. Auch die Oberflachenkultur auf Platten ist auf 
solchen Nahrboden (Noller) gelungen. Die Ansicht, daB die indische 
Form schlechter ziichtbar sei als die Mittelmeerform, erwies sich als 
falsch. (Verfasser verfiigt iiber eine 10 Jahre alte Kultur ersterer.) 

Abb. 19. Leishmania donovani 
im Punktionssaft der Leber. Vergr. 

ca. 1000 mal. Orig. 

• 

. 
• 
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Abb. 20. Leishmania donovani. 
Kulturformen. Vergr. ca. 1300mal. 

(Nach Hartmann-Schilling.) 

Dbertragung auf Tiere: Die Infektion von Mfen ist mit dem 
indischen und Mittelmeervirus gelungen. Es kommt zu Fieber und Milz­
tumor; Tod nach etwa zwei Mona ten. Das Mittelmeervirus ist auch auf 
Runde iiberimpfbar, am besten durch Einspritzen in die Leber. Die 
Krankheit kann iiber ein Jahr dauern, spontan ausheilen oder unter 
Kachexie zum Tode fiihren. Parasiten findet man in inneren Organen. 
Passage-Impfungen sind moglich. Die Dbertragung des indischen Virus 
auf Runde gelang bisher nicht. Von anderen Tieren konnten in einigen 
Fallen Meerschweinchen, Ratten und Mause infiziert werden, doch ist 
die Virulenz sehr schwankend. V erfasser erhielt mit dem indischen Virus 
bei Mausen 8 Passagen in 8 Jahren. 

Auch mit Kulturen ist in einigen Fallen Dberimpfung auf Runde 
Meerschweinchen und andere Tiere gelungen. 

3* 
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Da ein morphologisch und biologisch strenger Unterschied des indi­
schen und Mittelmeervirus nicht besteht, ist der friihere Name fiir 
letzteres, Leishmania infantum, nicht mehr berechtigt. 

Klinik. Die Inkubation soH nach Rogers drei Wochen bis mehrere 
Monate betragen. Die Krankheit beginnt mit einem unregelmaBigen 

Abb. 21. Kala-Azar. Orig. 
(Dr. Kandelaki, Tiflis, 

phot.) 

Fieber, das in den ersten Wochen meist sehr 
heftig ist und im Verlauf oft an einem Tage 
zwei Gipfel der Fieberkurve zeigt. In anderen 
Fallen ist das Fieber mehr kontinuierlich 
und weniger hoch (Abb. 22). Neben dem 
Fieber konnen dysenterische Erscheinungen, 
Magen- und Darmkatarrh, Pneumonien und 
Pleuritiden auftreten. Milz und Leber fangen 
an zu schwellen; nach einigen Wochen (zwei 
bis sechs) kann eine fieberfreie Periode von 
kiirzerer oder langerer Dauer folgen und sich 
dieser Wechsel wiederholen, bis schlieBlich 
kontinuierliches Fieber bis zum Tode ein­
tritt. Dabei nimmt die Schwellung der Milz 
vor all em ungeheuer zu, und der Mil z tumor 
mit dem stark aufgetriebenen Unterleib ist 
ganz charakteristisch fiir die Erkrankung. 
Auch die Leber kann sehr stark geschwollen 
sein. 

Die Haut, die sich hart und trocken an­
fiihlt, soli bei Eingeborenen eine dunklere 
Farbe annehmen und daher der Name Kala­
Azar, schwarze Krankheit, stammen. Bei 
Europaern ist dies nicht beobachtet, doch 
nimmt sie, wie auch V erfasser sah, einen 
schmutziggrauen Ton an. Auch eine papu­
lose Eruption ist sehr haufig und kann einen 
groi3en Teil des Korpers, insbesondere Vorder­
arme, unteren Rumpf und Unterschenkel 
befallen. Fliichtige Odeme, besonders an 
Knocheln und Augenlidern, kommen vor. 
Neuerdings hat Napier eine diffuse, blasen­
formige Eruption iiber den ganzen Korper 
beschrieben, die nach Antimonbehandlung 

auftrat, wobei zahlreiche Parasiten in den Blasen zu finden 
waren. Ferner sind sehr haufig Hamorrhagien der Haut, bald in 
Form punktformiger Purpura, bald als Petechien oder gar gr6I3ere 
Hamorrhagien iu Gestalt breiter Ekchymosen, die besonders an Stellen 
eines Decubitus und den Augenlidern auftreten sollen. Auch groi3e 
Ulcerationen, die aus Papeln entstehen konnen, kommen vor, besonders 
an Unterschenkeln und Fui3riicken, und konnen gangranos werden. Von 
seiten der Schleimhaute sind Blutungen sehr haufig; Nasenbluten und 
Zahnfleischblutungen zu Beginn, schwere Blutungen aus dem Magen-
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Darmkanal im spateren Stadium. Letztere sind oft die Todesursache; 
Christophers sah todliche Blutungen unter der Dura mater. Leishman 
glaubt, daB die verminderte Koagulierbar­
keit des Blutes die Bosartigkeit solcher 
Blutungen mitbedinge. 

Die Darmerscheinungen gleichen oft 
denen der Amobenruhr, aber man findet 
statt Amoben dann Leishmanien in den 
Geschwiiren. 

Die Erscheinungen seitens der Lunge, 
wie Pneumonie und Pleuritis, konnen auch 
im Endstadium als todliche Komplikation 
auftreten. Mit fortschreitender Krankheit 
beherrscht neben dem kolossalen Milztumor 
zunehmende Kac hexie bis zu skelettartiger 
Abmagerung und starker Anamie das Bild. 
Auch Ascites kommt vor. 

Das Bl u t ist stark anamisch und zeigt, 
wie R ogers zuerst fand, oft eine starke 
Leukopenie mit relativer Vermehrung der 
groBen Mononuclearen. Sie konnen bis auf 
800 pro Kubikzentimeter herabsinken. Bei 
Komplikationen mit Eiterungen kann vor­
iibergehend eine Leukocytose auftreten. 

Im Endstadium kommen oft noma ­
ahnliche gangranose Prozesse d er 
Mundhohle (Cancrum oris der Englander), 
vor, die die Todesursache bilden konnen. 
Auch solche Prozesse des Coecums und der 
Vulva sind beobachtet. 

Die Dauer der Erkrankung schwankt; 
es gibt akut in wenigen Monaten und 
chronisch in ein bis drei J ahren verlaufende 
Falle. Die Prognose ist in allen Fallen 
schlecht, es sind aber auch aus Indien mehr­
fach Spontanheilungen beschrieben. Viel­
leicht kommen aber ganz leichte ausheilende 
Faile bei Kindem im Mittelmeergebiet 
haufiger vor. Ein p r inzipie lle r Un t e r­
schie d zwischen de r klinischen Form 
die se r Kinder-Kala-Azar und d e r­
jenige n Erwachsener laBt sich nicht 
mehr aufrecht er halte n. 

Diagnose. Differentialdiagnostisch hat 
die Kala-Azar die meiste Ahnlichkeit mit 
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Malariakachexie, fiir die sie lange gehalten wurde. Ferner kann 
Verwechslung mit Bantischer Krankheit und Leukamie bzw. Pseudo­
leukamie der Kinder moglich sein. Die Diagnose wird klinisch 
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erleichtert durch das Blutbild; bei starkem Milztumor und chroni­
schem Fieber kann die Leukopenie mit Mononucleose die Diagnose 
schon sichern. Am besten gelingt dies durch den Nachweis der Parasiten. 
Letztere findet man durch Milz- und Leberpunktion. In Ausstrichen 
des Punktionssaftes, nach Gie msa gefarbt, findet man sie oft zahlreich, 
aber auch in schweren Fallen manchmal nur sparlich. 

Die Milzpunktion wird mit kleiner Spritze und nicht zu feiner 
Kaniile moglichst rasch in einer Atempause ausgefiihrt, da bei geringster 
Bewegung ein KapselriB mit todlicher Blutung eintreten kann. W eit 
ungefahrlicher und daher anzuraten (auch bei Kindem) ist die Leber-

••• 
"tt 

Abb. 23. Leishmania donovani im 
Ausstrich aus dem peripherischen Blut. 

punktion. Das zuerst von 
Donovan und neuerdings von 
Seyffarth empfohlene Anbohren 
des Knochenmarkes diirfte sel­
tener in Frage kommen. 

Im peripherischen Blut lassen 
sich die Parasiten manchmal in 
gr6Berer Zahl in Leukocyten nach­
weisen. Man macht dafiir zweck­
maBig Ausst.riche, bei denen am 
En de eine dickeLeucozytenschicht 
Jiegt, indem man vor volligem 
Ausstreicben absetzt (Abb. 23). 
In dicken Tropfenpraparaten ist 
der Nachweis schwieriger. 

Auch aus Hauteruptionen und 
kiinstlichen Hautblasen hat man 
die Erreger gewonnen. 

Vergr. ca. lOCOmal. Orig. Die Diagnose wird unterstiitzt 
durch die Kultur aus Milz- und 

Leberpunktionssaft, haufig auch durch solche aus dem peripherischen 
Blute (nach Verf. und Werner). 

Zur Kultur aus der Milz wird die Punktionsspritze mit 0,5-l ccm 
20foiger Natrium citricum-Kochsalzl6sung beschickt, dann punktiert 
und das Punktat auf mehrere Kulturrohrchen verteilt. Zur Kultur aus 
dem peripherischen Blut kommen in 2-3 R~agensrohrchen je 6--8 ccm 
einer Losung von 20foiger Natrium citricum- und 0,85% Kochsalz. Es 
wird in jedes Rohrchen ca. I ccm Blut gespritzt. Dann laBt man die 
Blutkorper im Eisschrank sedimentieren, was ca. 2 Stunden dauert. 
Der Bodensatz jedes Rohrchens wird dann abpipettiert und auf je ein 
Kulturrohrchen verimpft. Letztere muB man his zu 3 Wochen beobachten, 
ehe man sie ausschaltet. Der Nachweis der Kulturformen gelingt im 
frischen Praparat zwischen Deckglas und Objekttrager in einer Ose des 
Kondenswassers leicht. (Mit dieser Technik erhielten wir jiingst wieder 
in jedem Rohrchen Wachstum.) 

In Indien wird neuerdings die ,Formol-Gel-Pro be" zur Kala-Azar­
Diagnose viel angewandt. Die Technik von Napier und Muir ist 
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folgende: In ein enges Rohrchen kommt zu I cern Serum I Tropfen 
kauflicher FormalinlOsung, dann wird durchgeschiittelt. Bei Kala-Azar­
Fallen von 3-4 Monaten Dauer oder mehr wird die Mischung sofort 
viscos und in l-2 Minuten fest. In 3-20 Minuten wird sie ganz hart 
und opak wie geronnenes Hiihnerei. Bei Fallen unter 3 Monaten Dauer 
wird die Mischung milchig triib, aber zunachst nicht fest, manchmal 
nach 24 Stunden opak gelblich-weiB. Bei manchen anderen Krankheiten 
wie Malaria, Phthise, Lepra, Syphilis wird die Mischung fest, bleibt 
aber fiir langere Zeit klar. Bei normalen Personen und den meisten 
anderen Krankheiten bleibt sie fliissig und klar. 

Man kann die Formal­
Probe auch direkt auf den 
Objekttrager mit je einem 
Tropfen Formalin und 
Serum ausfiihren, oder in­
demmandenmit l Tropfen 
Serum beschickten Objekt­
trager umgekehrt Formol­
dampfen aussetzt. 

PathologischeAnatomie. 
Am starksten verandert ist 
die Milz ; sie ist meist von 
fester Konsistenz und 
dunkelrot gefarbt. Das 
Bindegewebe ist vermehrt, 
die Sinus sind oft stark 
erweitert. Die Endothel­
zellen der Capillaren sind 
in weiter Ausdehnung von 
Parasiten befallen. Die 
Leber ist gleichfalls oft 
stark vergroBert, auch hier 
sind viele Zellen mit 

Abb. 24. Kala-Azar. 
Parasiten im Leberschnittpraparat. 

(Nach Gotschlich und Schiirmann.) 

Parasiten besetzt; es find en sich ferner fettige Degeneration und cirrho­
tische Veranderungen. Das Knochenmark der groBen Rohrenknochen 
kann dunkelrot sein. Im Darm sieht man Ulcerationen, die his zur 
Muscularis gehen konnen. Hamorrhagien werden in den verschiedensten 
Organen beobachtet. 

Die Parasiten sitzen also vor allem in groBen einkernigen Zellen 
verschiedener Organe. Sie sind auBer in Milz und Leber in Knochen­
mark, Driisen und Lungen sehr zahlreich, aber auch nachgewiesen in 
Nieren, Haut, Darmschleimhaut, Roden, Muskeln und Blut. 

Epidemiologie. Die Krankheit befallt sowohl Eingeborene wie Euro­
paer. Sie bevorzugt im Mittelmeergebiet Kinder vom ersten his vierten 
Lebensjahr; in Indien Erwachsene und ebenso in anderen Verbreitungs­
gebieten, mit Ausnahme von China, wo Kinder und Erwachsene er­
kranken. Die J ahreszeit der Haupterkrankungsziffer fallt in Assam, 
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wo die Krankheit immer nocb endemisch ist, in die Regenzeit, April 
his Juni; in Sizilien in den Friihling. 

Die Erkrankung ist vielfach eine familiare und tritt als Rausinfek­
tion in Erscheinung. Die Dbertragung findet daher zweifellos haupt­
sachlich innerhalb der Behausung statt und ist also wahrscheinlich an 
hausbewohnende Arthropoden gebunden. 

Im Mittelmeergebiet ist ein Zusammenhang mit einer spontanen 
Erkrankung hei Tieren auBer Zweifel. Es erkranken namlich Runde 
an einer klinisch gleichen Krankbeit daselhst spontan und haufig ist 
der Zusammenhang menschlicher Erkrankungen mit Fallen von Runde­
Leishmaniose festgestellt worden. Als Dhertrager dieser Form kommen 
Rundeflohe in Frage, in denen den Kulturformen gleiche Flagellaten 
gefunden wurden und mit denen Dhertragungen auf gesunde Runde 
in Italien gelangen (Basile). Andererseits konnten Anderson und 
Nicolle die Versuche in Nordafrika nicht hestatigen. 

Auch hei einer Katze wurden in Algier Leishmanien gefunden, ehenso 
hei Runden im Sudan und Transkaukasien. In Indien wurde hei zahl­
reichen Untersuchungen Runde.Kala-Azar nicht festgestellt. Die Suche 
nach dem Dbertrager hat dort noch zu keinem Ergehnis gefiihrt. Es 
gelang zwar in der Bettwanze eine Entwicklung zu erhalten, aber sie 
scheint nicht der richtige Zwischenwirt zu sein. Triatoma ruhrofasciata, 
eine Rauhwanze (Reduviide) wurde auch verdachtigt. 

Therapie. Als einziges wirksames Mittel bei Kala.Azar hat sich 
Antimon erwiesen. Er wirkt spezifisch und bei richtiger Anwendung 
- nicht erst im letalen Zustand - konnen damit die meisten Falle, 
fast ohne Versager, geheilt werden. Von den Antimonpraparaten, die 
sich hewahrt hahen, sind in der Praxis hisher in groBerem MaBstahe 
erproht der Brechweinstein- Tartarus stihiatus- und als orga­
nisches Antimonpraparat das paraaminophenylstibinsaure Natrium= 
Stihenyl (Heyden), friiher Stihacetin genannt, dargestellt von Hans 
Schmidt. 

Der Brechweinstein wird in 1 °/0iger Losung nur intravenos ange­
wandt. Suhcutan und intramuskular entstehen unangenehme Infiltrate. 
Die Losungen konnen kurz sterilisiert werden und sind, dunkel auf­
hewahrt und gut verschlossen, etwa zwei Wochen halthar. Gelhlich ver­
farhte Losungen (durch langeres Stehen) machen eher Nehenwirkungen. 
Es empfiehlt sich, wenn moglich, mit frischen Losungen zu arheiten. 
Zum Versuch der Ertraglichkeit giht man am ersten Tag Erwachsenen 
5 cern der Losung = 0,05, am nachsten 6-8 cern und hei gutem Ver­
tragen die Normaldosis von 10 cern= 0,1 Suhstanz. Mit kleinen Dosen 
von etwa 0,03 zu heginnen und urn je 0,01 zu steigen ist iiherfliissig 
und konnte sogar zu festen Stammen fiihren. 0,1 vertragen fast aus­
nahmslos auch schwiichliche Kranke, andernfalls hleiht man hei 0,06 
his 0,08. Die ersten Tage spritzt man taglich, dann mit Zwischenschalten 
von ein his zwei Tagen, so daB in drei W ochen 12 Spritzen erreicht 
sind. Mit Einschalten von acht- steigend zu vierzehntii.gigen Pausen 
wird so diese Behandlung wochen~ his monatelang wiederholt. Zur 
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Kontrolle der Wirkung dient der Fieberverlauf und das Blutbild, d. h. 
Gesamtzahl der Leukocyten und Zahl der Monocyten, eventuell Leber­
(oder Milz-) Punktion und Untersuchung auf Parasiten. 

Meist schwindet das Fieber bereits nacb einigen Tagen, wie die 
Kurve eines von mir erfolgreich behandelten vorgeschrittenen Falles 
ergibt (Abb. 22). 

Kindern gibt man je nach dem Alter 0,01-0,02 ccm und unter allmah­
licher Steigerung mehr, je nach dem Kraftezustand und Infektions­
verlauf. Kinder von 15 Jahren an vertragen meist die volle Dosis. 

Stibe nyl (Heyden), ein organisches Antimonpraparat, hat den Vor­
teil, daB es ebensogut intramuskular wie intravenos verabfolgt werden 
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Abb. 25. Kala-Azar. Fieberkurve bei Stibenylbehandlung. 
(Nach Klippel und Monier-Vinard.) 

"' 

kann und in sterilen Ampullen haltbar ist 1). Es ist daher vor aHem fiir 
die Kala-Azar der Kinder empfohlen worden , bei der damit von italieni­
schen Arzten ausgezeichnete Erfolge erzielt sind, auch bei Erwachsenen 
und bei intravenoser Anwendung (Abb. 25). Einige Autoren be­
haupteten, daB es weniger wirksam sei als Tartarus stibiatus. Die 
Dosis fiir Erwachsene ist: Anfangsdosis intravenos 0,05-0,1 g; all­
mahlich Steigerung his etwa 0,4 g, Kindern unter 2 Jahren gab 
Caronia 0,03 steigend his -0,1 g jeden 2.-3. Tag ; Kindern iiber 
2 Jahre etwa 0,05 his 0,12 g steigend, am besten in die Glutealgegend. 

Bekampfung. Solange die Dbertragungsweise noch nicht geklart, 
ist auch eine wirksame Organisation der Bekampfung nicht durch­
fiihrbar. Immerhin zeigte sich in Indien, in den Endemiebezirken Assams 
das Errichten neuer Hauser auBerhalb der infizierten Bezirke und Auf­
geben der betreffenden Wobnungen als wirksam. Im Mittelmeergebiet 

1 ) Ob bei langem Lagern in den Tropen Zersetzungen vorkommen, ware zu 
prtifen. · 
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kommt vor allem Warnung des engen Zusammenlebens von Kindern 
mit Hunden in den befallenen Ortschaften, ferner haufiges ,Entflohen 
der Runde" in Frage, freilich ein schwieriges Problem bei dem primitiven 
Kulturstand der betreffenden Gegenden. 

Orientbeule. Haut- und Schleimhautleishmaniose. 
Definition. Endemisch vorkommende Geschwure und Knoten der 

Haut, die sehr lange bestehen bleiben, oft auch zu schweren geschwurigen 
Prozessen der Schleimhaute fuhren und schlieBlich unter Narbenbildung 
ausheilen. Sie werden durch Protozoen der Gattung Leishmania ver­
ursa.cht. 

Geschichte und Verbreitung. 

• 

( 

Endemisch vorkommende charakte­
ristische Beulen und Geschwure 
waren seit langem aus verschie­
denen warmen Landern bekannt 
und ffthrten zu Lokalbezeich­
n ungen wie Orientbeule, Aleppo­
Deli-Bagdadbeuleund einergroBen 
Reihe anderer Lokalnamen. 

Die Verbreitungsgebiete sind 
in Europa: Iberische Halbinsel, 
Sizilien, Suditalien, Griechenland, 
Kreta, Cypern, SudruBland ; in 
Afrika: Nordafrika einschlieBlich 
Sudan und oberem Nigergebiet; 
in Asien: Kleinasien, Syrien, 
Mesopotamien, Arabien, Persien, 
Kaukasus, Turkestan, Afghani­
stan, Buchara, Indien; inAmerika : 

Abb. 26. Ausstrich von Orientbeule. Brasilien, franzosisch Guyana, 
Vergr. ca. lOOOmal. Orig. Surinam, Peru, Columbien, Boli-

vien, Paraguay, Panama. Das 
klassische Verbreitungsgebiet unter diesen ist Kleinasien, wahrend die 
bosartigen Schleimhauterkrankungen besonders in Sudamerika haufig 
sind. 

Atiologie. Die bereits 1884 von Cunningham als Parasiten er­
kannten Erreger sind zuerst richtig von Wright und kurz darauf von 
Marcinowsky beschrieben worden. Sie ffthren den Namen Leish­
mania tropica s. furunculosa. 

Die Parasiten gleichen fast vollig der Leishmania donovani, sie 
messen wie diese 2-4 fl und zeigen in blassem Protoplasma einen etwas 
heller farbbaren Hauptkern und den punkt- oder stabchenformigen 
Blepharoplasten. Letzterer uberlagert im Ausstrichpraparat haufig den 
Hauptkern. Gut erhaltene Parasiten sind oft von langlicher, zugespitzter 
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Gestalt, andere erscheinen gequollen, rundlich. Die Parasiten liegen in 
einkernigen Zellen bzw. nach Platzen dieser, zerstreut frei im Ausstrich. 

Die Kultur gelingt im Kondenswasser von Kaninchenblutagar 
(N.N.N.-Agar s. S. 35) sehr leicht und in zahlreichen Generationen. 

In der Kultur entstehen Leptomonasformen, die von denen der Leish­
mania donovani nicht zu unterscheiden sind. 

Mit Kulturen ist Nicolle und seinen Mitarbeitern die Infektion von 
Menschen, Affen und Hunden gelungen, bei denen sich typische Beulen 
entwickelten. Gonder erhielt multiple Hautgeschwiire bei Mausen. 

Klinik. Die Inkubation ist oft eine sehr lange; es sind Perioden von 
14 Tagen bis zu 5 Monaten beobachtet; in der Regel betragt sie mehrere 
Wochen. 

Die Lokalisation der ersten Beulen sind in der Regel Korperstellen, 
die unbedeckt gehalten werden; so bei Europaern Gesicht und Vorder-

.Abb. 27. Kleinknotige Form der Orientbeule aus Syrien. (Nach v. Schroetter.) 

arme, bei Eingeborenen auch die Beine. Die Beulen kon,nen vereinzelt, 
oder was haufig ist, multipel auftreten. Die ersten Erscheinungen sind 
rote Flecke, die dann zu kleinen Papeln werden, die nach mehreren 
Wochen zu umschriebenen Knotchen heranwachsen. v. Schroetter 
beschreibt sie als Primaraffekte in kleinknotiger, papulo-pustulOser 
Form. Nach ihm kann die kleinknotige ·Form abortiv verlaufen und 
sich kaum von Acne unterscheiden. Meist kommt es aber zur weiteren 
Entwicklung: Die Knoten werden groBer und derber und erreichen nach 
einigen Wochen Bohnen- bis NuBgroBe. Die Epidermis wird nun meist 
durchlassig und es bildet sich a us durchsickerndem Sekret eine schmutzig 
gelblich-braune Kruste. SchlieBlich wird die Epidermis in der Mitte der 
Beule zerstort und diese selbst wird zu einem Geschwiir mit zentraler 
Erweichung. 

Zeitweise kommt es wieder zu Verschorfung, zu Neubildung der 
Epidermis, dann wieder zum Aufbrechen und es kann auf diese 
Weise ein Geschwiir viele Monate bis zu einem Jahre bestehen, bis 
es schlieBlich unter Schrumpfung des neugebildeten Granulations­
gewebes in Vernarbung eintritt. Je nach GroBe des GeschWiirs sind 
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diese bestehenbleibenden Narben rundlich oder oval, haarlos, oft braun­
lich pigmentiert; im Gesicht konnen sie so zu Entstellungen fuhren. 

Es ulcerieren aber nicht alle Beulen und aus dem Mittelmeergebiet, 
Kleinasien und .Agypten vor allem sind solche Beulen in Form flacher, 
verrukoser Infiltrate und sogar Keloiden ahnliche Gran ulome 
beschrieben worden, die sich durch lange Dauer (his zu 2 Jahren) aus­
zeichnen. 

Das Bild ist also recht vielgestaltig, urn so mehr als die Zahl der 
Beulen oft eine sehr groBe sein kann und dicht beieinander stehende dann 
konfluieren. 

Von anderen Erscheinungen sind beim Entstehen haufig Kopf­
schmerzen, Frosteln, Hitze und Fieber beobachtet. Auch wahrend des 

Verlaufs kommen periodische Fieber­
anfiiJle, oft einhergehend mit frischer 

/ 

Ulcerierung vor (vielleicht auf bak­
terieller Mischinfektion beruhend). -
Haufig findet sich Schwellung der 
Lymphdrusen und Lymphstrange in 
der Nachbarschaft der Beulen. 

Neben diesen relativ harmlosen 
Formen der meisten Verbreitungs­
gebiete tritt die Orientbeule in Siid­
und Mittelamerika bosartiger auf. Sie 
sind dorten u. a. als Ulcera de Bauru 
(Brasilien), Espundia (Peru usw.) 
,bosch-yaws" (Guyana), Utah (Peru), 
Bouba (Brasilien, Paraguay) beschrie­
ben 1). 

Abb. 28. Orientbeule aus Syrien. 
(Nach v. Schroetter.) 

Diese ,Leishmaniosis americana" 
ist dadurch charakterisiert, daB noch 
wahrend oder nach dem Bestehen 

des urspriinglichen Hautgeschwiirs bosartige, ausgedehnte Geschwurs­
bildungen der Haut und besonders der Nasen- und Rachenschleim­
haut entstehen. (Vereinzelt sind solche Schleimhauterkrankungen auch 
a us dem Sudan und Italien beschrieben worden.) 

Die Prozesse auf der Haut, hesonders an den Beinen vorkommend, 
ahneln den oben beschriebenen Geschwuren, sind aber meist sehr aus­
gedehnt und hartnackig. 

Die Schleirnhautaffektionen beginnen oft am Naseneingang und 
schreiten dann allmahlich auf der Schleimhaut fort, sie konnen aber 
auch ohne jeden Zusammenhang mit der auBeren Haut im hinteren 
Rachenraum entstehen und fuhren zu ausgedehntem geschwiirigen 
Zerfall der Weichteile und zum Teil auch des Nasengerustes. 

Diese Prozesse verlaufen auBerst chronisch und konnen 10-20-30 
Jahre dauern (Escomel). Sie kommen aber schlieBlich meist zum Still-

1 ) Diese Namen werden al::er auch fUr Geschwiire anderer .Atiologie gebraucht. 
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stand, wobei natiirlich durch die Narbenbildung weitgehende Defekte 
entstehen. Viele Faile gehen aber - meist durch Mischinfektion - an 
Kachexie zugrunde. 

Die Parasiten finden sich bei 
allen Formen der Orientbeule in den er­
krankten Geweben meist in groBen 
einkernige~1 Zellen eingeschlossen, zu­
weilen auch in segmentkernigen Leuko-

Abb. 29. Brasilianische Haut- und 
Schleimhautleishmaniose. 

Orig. nach Photo d . Instiiuto 0. Cruz, 
Rio de Janeiro. 

Abb. 30. Brasilianische Haut­
leishmaniose. 

Orig. Prof. Piraj a da Silva 
(Bahia) phot. 

cyten. Durch Zerfall der Zellen liegen s1e zerstreut in den Geschwiirs­
massen. 

Am leichtesten kann man die Leishmanien in noch nicht ulce­
rierten Beulen nachweisen, in ulcerierten nach Entfernen der ober­
fHichlichen verunreinigten Schichten. 

Die Kultur wird natiirlich auch mit Saft noch geschlossener Beulen 
am besten, ohne Mischinfektion, gelingm. 
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Das Blut zeigt eine maBige Vermehrung der groBen Mononuclearen. 
In vereinzelten Fallen sind auch in Lymphdriisen Parasiten gefunden 
worden und einmal von R. 0. Neumann im peripheren Blut. 

Die Dauer der Krankheit ist stets chronisch . Wahrend sie in Europa, 
Asien und Afrika im Mittel 1 Jahr, hochstens etwa 3 Jahre betragt, 
dauert die bosartige amerikanische Form, wie erwahnt, 10-20-30 Jahre. 

Die Prognose ist in der Regel, bei der gewohnlichen Form giinstig, 
da aile zur Ausheilung kommen. Dagegen fiihren die Schleimhaut­
erkrankungen nicht selten unter Kachexie zum Tode. 

Vberstehen der Erkrankung laBt eine Immunitat zuriick, die in 
manchen Gegenden fiir Lebzeiten bestehen zu bleiben scheint. An 
anderen Orten sind aber wiederholt Erkrankungen derselben Person 
beobachtet. 

Die Diagnose wird durch den Nachweis der Erreger gestellt. Dif­
ferentialdiagnostisch kommen bei der meist verbreiteten Form die ver­
schiedensten Gesch'Wiire, bei der Schleimhautform vor allem Blasto­
mykose, in Betracht. Der Ort der Infektion, der chronische Verlauf er­
leichtern - auch ohne Parasitenbefund - die Diagnosenstellung. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristische der Orientbeule ist 
Neubildung von Granulationsgewebe in der Cutis. In diesem neuge­
bildeten Gewebe finden sich dicht unter der Epidermis zahlreiche Mikro­
phagen, deren Protoplasma mit Leishmanien angefiillt ist. In den tieferen 
Schichten des reichlich Lymphocyten und Plasmazellen enthaltenden 
Gewebes finden sich auch riesenzellenhaltige Knotchen. 

Therapie. Lokale Behandlung ist vielfach angewandt, doch scheinen 
die meisten Mittel keinen wesentlichen EinfluB auf die Dauer des Verlaufs 
zu haben. Neuerdings empfahl Photinos Emetin-Injektionen von 0,01 
bis 0,1 g steigend in die Umgebung der Gesch'Wiire. Andere veiwandten 
Rontgenstrahlen, Kohlensaureschnee, Chlorkalk, Carbolsaure. GroBe, 
ausgedehnte, granulomartige Infiltrate werden am besten excidiert . 

Bei den bosartigen Schleimhautformen hat sich Via n na in Brasilien 
zuerst der Brechweinstein (Tartarus stibiatus) bewahrt. Er wird 
genau wie bei Kala-Azar in 1 Ofoiger Losung in Dosis von 0,08-0,1 g 
intravenos gegeben. Im ganzen sind gewohnlich 10-20 Injektionen, bei 
vorgeschrittenen Fallen noch mehr notig, die mit Unterbrechungen in 
einigen Wochen verabfolgt werden. Sie bringen die Prozesse zu volliger 
Heilung. Auch bei der Orientbeule anderer Gegenden hat sich diese 
Methode am besten bewahrt. Daneben ist mehrfach auch lokale Be­
handlung mitBrechweinstein- auch in Salbenform -angewandt worden. 

Epidemiologie. In den Ehdemie-Landern wird vielfach das Auf­
treten der typischen Beulen auch bei Tieren, wie Hunden, Pferden, 
Kamelen, Katzen usw. angegeben. Merk'Wiirdigerweise ist es aber bisher 
nur vereinzelt gelungen, bei solchen die Parasiten nachzuweisen; nam­
lich bei Hunden in Per.sien, Turkestan, Syrien und Algier. Dagegen 
gelang es, das Virus experimentell auf Affen und Runde zu iiber­
impfen und bei ihnen Passagen zu erhalten. Auch Kaltbliiter (Geckos) 
werden in Nordafrika als Virustrager verdachtigt. 



Amobenruhr und Amoben-LeberabsceB. 47 

Da13 die Dbertragung durch stechende, und zwar fliegende Insekten 
erfolge, war desto wahrscheinlicher, als der Sitz der Beulen meist an 
unbedeckten Korperstellen ist. Natiirlich wurden die verschiedensten 
Fliegen beschuldigt. Das ,saisonweise" Auftreten sprach fii.r ganz be­
stimmte Insekten. 

Als Dbertrager sind die lange verdach tigten Ph lebo to me n zuerst 
in Brasilien undNordafrika nachgewiesen worden und auch fUr Kleinasien 
ist ihre Dbertragernatur wahrscheinlich gemacht. Vielleicht kommen 
auch noch andere Dbertrager in verschiedenen Gegenden in Frage. 
Dber die genauere Entwicklung im Dbertrager ist noch nichts bekannt, 
lediglich das Vorkommen von Leptomonasformen im Darm von Phlebo­
tomen bewiesen. Viele Autoren nehmen an, da13 die Dbertragung 
rein mechanisch durch den Kot oder durch Zerdriicken der Miicken 
erfolge. 

Bekampfung. Eine spezifische Prophylaxe erfolgt in Kleinasien 
vielfach im Kindesalter durch Einimpfen der Beulen an Korperstellen, 
wo die Narbe spater nicht entstellend wirkt, wie den Beinen. Es soli 
dann zeitlebens Schutz bestehen. 

Nach Erkennen der Dbertrager ist Bekampfung der Phlebotomen 
und Schutz durch Moskitonetze (s. auch unter Pappatacifieber) ange­
zeigt. 

Amobenruhr und Amoben-Leberabsce.f3. 
(Amoben-Dysenterie, Tropenruhr.) 

Definition. Durch Amoben hervorgerufene lokale Infektionskrank­
heit des Darmes einhergehend mit tiefgehenden Geschwiirsbildungen, 
Blutungen, Darmreizungen, die gro13e Neigung zum Chronischwerden 
zeigt und die Darmfunktion wesentlich durch die Folgezustande be­
eintrachtigt. Durch Keimverschleppung nach der Leber und anderen 
Organen entstehen dort ausgedehnte, mit septischem Fieber einher­
gehende AbsceBbildungen. 

Geschichte und Geographie. Losch hat 1875 bereits Amoben als Ruhr­
erreger bezeichnet. DaB die Dysenterie der warmen Lander eine andere 
Erkrankung sei, als die einheimische, war schon vielen Arzten aufgefallen; 
aber die Bedeutung der Amoben als Erreger war wegen des Befundes 
ganz gleicher Formen im normalen Darm lange strittig, his durch die 
Arbeiten zahlreicher Forscher deren Verschiedenheit und Bedeutung 
erkannt wurde. 

Ver breitet ist die Amobenruhr fast in allen warmen Landern, wobei 
manche Gegenden besonders von ihr heimgesucht sind. So ist Ostasien 
und der malaiische Archipel ein Hauptverbreitungsgebiet. In Afrika 
sind Nordafrika und hauptsachlich .Agypten, die tropischen Gebiete und 
die vorgelagerten Inseln ergriffen. In Amerika herrscht Amobenruhr 
besonders in den Siidstaaten Nordamerikas, Mittelamerika und vielen 
siidamerikanischen Landern. Auch in Australien und dem Siidseearchipel 
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herrscht sie vor. Aber auch in Europa ist Amobenruhr gar nicht so 
selten, und zwar nicht nur in den siideuropaischen Staaten, sondern 
auch in England, Frankreich, Deutschland, Osterreich, Italien und den 
Donaustaaten werden autochthone Faile beobachtet. Die Amobenruhr 
ist somit nicht an wal'me Klimata gebunden; urspriinglich dort wohl 
heimisch, kann sie sowohl sporadisch als unter giinstigen Bedingungen 
auch gehauft in der gemaBigten Zone auftreten. 

;\ tiologie. Die Erreger der Amobenruhr sind Protozoen, und zwar 
Amoben. Von Losch wurden bereits 1875 solche als Erregerangesprochen 
und Amoeba coli benannt. Lange wurde dann trotz diese Annahme 
bestatigender und erweiternder Befunde (R. Koch, Kruse und Pas­
quale, Kartulis u. a.) die Pathogenitat bezweifelt, da auch im Darm 
Gesunder von diesen Amoben nicht zu unterscheidende Formen sich 
haufig fanden, deren Harmlosigkeit sich auch experimentell feststellen 
lieB (Grassi , Casagrandi und Barbagallo, Schuberg). Schaudinn 
hat dann 1903 die harmlose Art von der pathogenen morphologisch 
scharf getrennt und die erstere Entamoeba coli, die letztere Ent­
amoeba histolytica benannt. Wenn ihm auch in der Auffassung von 
der Entwicklung letzterer scheinbar eine Reihe von Irrtiimern unter­
liefen, so hat er doch die Hauptformen klar erkannt, und sein Schiiler 
Viereck hat 1905 die richtige Entwicklung der pathogenen Amobe 
bearbeitet, die er Entameoba tetragena benannte. Nachdem sich 
die Identitat dieser mit Schaudinns Entamoeba histolytica 
in den letzten Jahren erwiesen hat, kann der Name Entamoeba tetra­
gena nur noch als Synonym zu ersterer gefiihrt werden. 

Inzwischen hat sich gezeigt, daB auBer diesen heiden Formen auch 
noch eine Reihe anderer im menschlichen Darm vorkommen konnen, 
von denen ein Teil als Abarten der harmlosen Entamoeba coli angesehen 
werden konnen. Ob dagegen mehr als eine pathogene Art existiert, 
ist noch fraglich . 

Fiir den praktischen Arzt sind vor allem die morphologischen Merk­
male der heiden wichtigen Formen von Bedeutung, kann er doch bei 
einiger Dbung die meistenAmoben selbst leicht erkennen und diagnostisch 
verwerten. Sie miissen deshalb beide hier besprochen werden. 

l. Die harmlose Darmamobe, Entamoeba coli. 
Sie miBt in der beweglichen, sog. vegetativen Form durchschnittlich 

20-40 f.i, ist in der Ruhe rundlich und streckt bei Bewegung Pseudo­
podien aus. Das Protoplasma der Amobe, das einen fliissigen leicht ge­
triibten Eindruck macht, flieBt dabei triige in diese Pseudopodien ein, 
in denen es etwas heller erscheint, aber meist sich nich t scharf gegen das 
Protoplasma des ruhenden Teils abgrenzt. Im Innern der Zelle finden 
sich in kleinenNahrungsvakuolenhauptsachlichBakterien. Blu tkorper­
chen finden sich nur ausnahmsweise in Coli-Amoben. Der Kern 
erscheint im ungefarbten Praparat als belles kreisrundes, stark licht­
brechendes Blaschen, bei dem sich eine ringformige Membran als Um­
randung (viel Chromatin enthaltend) und manchmal im Zentrum ein 
Kornchen (Karyosom) deutlich erkennen laBt. 
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Die Vermehrung geschieht durch Zweiteilung oder durch Schizogonie 
in 8 (selten auch 16) Teile. Die entstandenen jungen Amoben sind natiir­
lich bedeutend kleiner und wachsen rasch heran. 

Die Entamoeba coli bildet Dauercysten von 10-25 fl GroBe. Diese 
Cysten - bei einiger Dbung leicht kenntlich - erscheinen im frischen 
Praparat als stark lichtbrechende Kugeln mit einer breiten Membran, 
an der oft deutlich eine auBere und innere Kontur erkennbar ist. Inner­
halb dieser Cyste kommt es zu einer Kernvermehrung, wobei meist 
8 Kerne, seltener auch 16, gebildet werden. Diese Kerne sind bei Drehung 
des Mikrometers gewohnlich als kleine helle Ringe gut erkennbar und aus­
zahlbar. Im Kot findet man die reifen achtkernigen Cysten meist iiber­
wiegend, sehr haufig ausschlieBlich. Dies erleichtert bereits die Diffe­
rentialdiagnose gegen die Ruhramobe (Abb. 33b). 

Die Entamoeba coli ist sehr verbreitet und man findet sie vornehmlich 
zahlreich in breiigen Stiihlen; durch Abfiihrmittel, wie Karlsbader Salz, 
kann man sie aus dem Darm oft in groBerer Zahl in den Stuhl aus­
schwemmen. Im eingedickten Kot fehlen meist die beweglichen Formen 
ganz und finden sich nur Cysten. 

2. Die Ruhramobe. Entamoeba histolytica s. tetra gena. 

Sie miBt im vegetativen, beweglichen Stadium im Durchschnitt 
20-35 fl, auch groBere Formen bis zu 50 und 70 fl werden beobachtet. 

Abb. 31. Entamoeba histolytica, lebend. Die gleiche Amobe in drei 
Bewegungsstadien. Vergr. ca. 1300mal. (Nach Hartmann.) 

In diesem Stadium unterscheidet sie sich von Entamoeba coli dadurch, 
daB auch in der Ruhe der auBere Teil des Protoplasmas sich vom Innern 
als helle, klare Zone in Form eines sog. Ektoplasmas differenziert. Bei der 
Bewegung und Nahrungsaufnahme werden meist ziemlich rasch an irgend­
einer Stelle breite bruchsackartige Pseudopodien vorgesto.l3en, die sich 
zunachst oft durch eine feine Membran vom ruhenden Tier absetzen und 
in die das zahe, klare Ektoplasma einstromt (Abb. 31). Erst spater 

Mayer, Exotische Krankheiten. 4 
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stromt auch das triibere Entoplasma und sein Inhalt nach. Dieser besteht 
aus Kornchen, Nahrungs- und Fliissigkeitsvakuolen. Die gefressenen 
Substanzen sind iiberwiegend Korperzellen, vor allem rote Blut­
korperchen, die meist durch ihren Hamoglobingehalt Ieicht kenntlich 
sind. Bei akuter Ruhr sind die Amoben oft vollgepfropft mit Blut­
korperchen (Abb. 32). 

Wenn der Kern im frischen Praparat sichtbar ist, stellt er sich als 
rundes Blaschen dar, dessen Au13enmembran oft als durchbrochener 
Ring erscheint, bestehend aus griinlich glanzenden lichtbrechenden 
Kornchen (Chromatin); ein stark lichtbrechendes Korn in der Mitte, 
das Karyosom, ist auch oft erkennbar. 

Die Amobe vermehrt sich im vegetativen Stadium nur durch Zwei­
teilung. Beim Absterben runden sich die Amoben ab, so dal3 man in 

Abb. 32. Entamoeba histo· 
lytica, lebend, viele rote 
Blutkiirperchen enthaltend. 

Vergr. ca. 1300mal. 
(Nach Hartmann.) 

(I 
,, 

Abb. 33. Cysten von Entamoeba histolytica (a) 
und E. coli (b) aus dem gleichen Praparat. 

Heidenhain-Farbung. Vergr. ca. 2000mal. 
Orig. Phot. 

alten Stiihlen nur abgerundete Formen sieht; diesen fehlt aber jede 
Cystenmem bran. 

Bei der Bildung von Cys ten als Dauerformen scheiden abgerundete 
Amoben nach Ausstol3en von Nahrungspartikeln eine Cystenmembran 
aus, die aber bei Entamoeba histolytica nie so derb wird, wie bei Ent­
amoeba coli und nur einfach konturiert erscheint. Die Vorstadien 
dieser sich encystierenden Formen findet man manchmal im Kot, wo 
sie als kleinere Amoben auftreten, die man zuerst fiir eine neue Art 
(En ta moe ba min uta) gehalten hat, his Ku en en und Swe llengr e bel 
dieAufklarung gaben, dal3 diese ,Min u taformen " Vorstadien derCysten 
sind, die im Gegensatz zu den typischen tie£ in die Gewebe eindringenden 
Ruhramoben aber auch im Kote selbst wie Coliamoben langere Zeit 
vegetieren konnen. Sie messen 12- 20 fl, im Mittell6,5 fl· Diese Minuta­
formen spielen eine wichtige Rolle bei der chronischen Form der Ruhr 
und bei den Rezidiven. In der fertigen Cyste entstehen his zu 4 Kernen 
(sehr selten his 8), die auch ungefarbt oft sehr deutlich sichtbar sind . 
AuGer diesen sieht man besonders in jiingeren Cysten grol3e stark licht­
brechende Gebilde, oft balkenartig, die Chromidien genannt werden und 
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sicher Reservestoffkorper darstellen, die allmahlich aufgezehrt werden 1); 

sie farben sich mit Eisenhamatoxylin (Heidenhain) tiefschwarz 
(Abb. 33). 

Die Cysten von Entamoeba histolytica, auf die nach Ablaufen der 
ersten akuten Erscheinungen und bei chronischen Fallen hauptsachlich 
zu fahnden ist, sind in der Regel kleiner als die von Entamoeba coli und 
messen im Mittel 10-14 fl· Manche Autoren haben durch genaue Mes­
sungen gri:iBerer Reihen verschiedene Rassen aufgestellt; aber im all­
gemeinen erreichen die gri:iBten Histolytica-Cysten nur selten die GroBe 
von Coli-Cysten. 

Mit frischem Kot, der vegetative Formen enthalt, kann man junge 
Katzen du: ch Klysmen infizieren, sodaB sie an typischer Ruhr erkrankten. 
Passagen sind mi:iglich. Dasselbe gelingt auch durch Verfiittern ein­
getrocknete Cysten enthaltenden Kotes. 

Technik der Kotuntersuchung auf Amoben. Die mikroskopische 
Differen tialdiagnose ist genauer natiirlich nur im gefarbten 
Praparat mi:iglich. Da hierfiir aile Trockenausstrichmethoden wertlos 
sind und die Praparate feucht fixiert und gefarbt werden miissen, 
kommen sie nur fiir den Arzt, der iiber ein kleines Laboratorium 
verfiigt, in Frage. Die wichtigste Methode ist die Farbung in heiBem 
Sublimat-Alkohol feucht fixierter Schleim- bzw. Kotausstriche mit 
Eisenhamatoxylin nach vorheriger Beizung und mit anschlieBender 
Differenzierung (Heidenhain-Farbung). Hierbei treten aile charakteristi­
schen Merkmale durch die Schwarzfarbung der Kernteile deutlich hervor. 

Fiir den praktischen Arzt kommt hauptsachlich die Untersuchung 
frischer Praparate in Betracht. Hierzu werden kleine Schleimpartikel­
chen, die man dem mi:iglichst frischen Stuhl entnommen hat, vor 
ailem blutige, zwischen Deckglas und Objekttrager leicht gepreBt. In 
breiigen Stiihlen sucht man durch Neigen des KotgefaBes solche am 
Boden klebende Schleimteilchen auf; im festeren Kot findet man sie 
oft an der Oberflache, erkennbar durch winzige Blutpiinktchen. Festere 
Kotteile miissen mit etwas physiologischer Kochsalzli:isung verdiinnt 
werden. 

Gesucht wird zweckmaBig sofort mit Immersion. Verdachtige Zeilen 
betrachte man nicht zu kurz, da die Bewegung der Ami:iben oft sehr 
langsam einsetzt. Am besten iibt man sich erst ein, indem man zahl­
reiche Ka:l'lsbader-Salz Stiihle (oder sonst diinnbreiige) untersucht, urn 
zuerst an der Entamoeba coli sich das Bild von Ami:iben einzupragen. 
Vor unbeweglichen Zeilen mit nicht deutlichen ringfi:irmig umgrenzten 
Kernen solider Anfanger sich bei der Diagnose hiiten. In akuten frisch 
untersuchten Fallen sind die Ami:iben meist so zahlreich, daB sie leicht 
erkannt werden. 

Die Cysten werden von Anfangern manchmal wegen ihres klaren Aus­
sehens, das sie aus dem ki:irnigen Untergrund hervorhebt, fiir Luftblasen 
gehalten; genauere Betrachtung zeigt dann Einzelheiten des Inhalts, 
die den Irrtum leicht aufklaren. Zusatz von halbverdiinnter L u go l scher 

1) In Colizysten findet man solche seltener und dann meist sparlicher. 

4* 
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Losung (JodjodkaliumlOsung) oder von 20foiger EosinlOsung HU3t mauch­
mal die Kerne deutlicher hervortreten. 

Im allgemeinen besteht bei den praktischen Arzten - irregemacht durch 
zahlreiche spezialistische Arbeiten - eine viel zu groBe Scheu selbst mikroskopisch 
die Diagnose zu sichern; wer es, besonders bei frischen Fallen zuerst, iibt, 
wird erkennen, daB die Schwierigkeiten iibertrieben sind. 

Im Darm finden sich aber noch andere Amoben, die von den 
geschilderten meist deutlich zu unterscheiden sind und die wohl 
ausnahmslos keine pathogene Bedeutung haben. Hierhin gehoren zunachst 
solche der ,Limaxgruppe", vor allem die den Heuamoben nahe­
stehende Endolimax nana. Ihr Kern zeigt ein grobes unregelmaBiges 
Chromatingebilde, das von einem hellen Hof umgeben wird, sie sind 
ziemlich klein. Eine der Histolytica ahnliche, aber bedeutend kleinere 
Form, Entamoeba tenuis ist hochstwahrscheinlich auch nicht 
pathogen. 

Klinik. Klinisch tritt die Amobenruhr in verschiedenen Formen auf. 
Zunachst in einer akuten Form, dann dem chronischen Stadium mit 
haufigen akuten Riickfallen und sekundaren Darmstorungen, Folge­
zustanden infolge von Narbenbildungen und Verwachsungen und schlieB­
lich in Form von Komplikationen durch echte Metastasen, vor allem 
den LeberabsceB. 

Die Inkubationszeit scheint recht wechselnd sein zu konnen, 
die Angaben schwanken von wenigen Tagen bis zu l-3 Wochen. 

Der Beginn des akuten Stadiums ist meist ein plOtzlicher. Ofters 
gehen aber Prodromalerscheinungen mit Dbelkeit, Druckgefiihl im Leib, 
leichten Leibschmerzen und Durchfallen voraus. 

In anderen Fallen beginnt die Erkrankung ganz schleichend und mit 
ganz geringen Symptomen, wobei nur sparlich Blut und Schleim dem 
Kot beigemengt ist und nur dadurch der Verdacht auf Ruhr rege wird. 

In ausgepragten Fallen treten aber bald nach Beginn die charakte­
ristischen Schleimstiihle auf; sie werden in kurzen Zeitraumen sehr 
zahlreich entleert. Dabei besteht in unkomplizierten Fallen in der Regel 
kein Fieber; wo solches beobachtet wird, ist stets an Mischinfektion, 
insbesondere mit Bacillenruhr zu denken. Durch diese akute Erkrankung 
werden die Kranken rasch erheblich geschwacht. Sie magern rapide 
ab, die Haut ist trocken fahl, es bestehen Leibschmerzen und Tenesmen, 
besonders Druckempfindlichkeit in der Gegend des Colon descendens. 

Das Aussehen der Stiihle ist charakteristisch: sie sind entweder 
rein schleimig-blutig oder es wird zwischendurch auch zeitweise breiiger 
oder normal geformter Kot abgesetzt, dem aber dann Schleim oder 
Blut beigemengt ist. Der Schleim ist durchsichtig glasig, im Gegen­
satz zu dem meist weiBen eitrigen Schleim bei Baciilenruhr. Ist 
ihm Blut beigemengt, so sieht er himbeergeleeartig aus, wahrend bei 
der Bacillenruhr Blut und Eiter sich nicht vollig mischen. Der Schleim 
bei Amobenruhr klebt beim Neigen des GefaBes an den Wandungen im 
Gegensatz zu den eitrigen Massen bei Bacillenruhr, die im ganzen herab­
flieBen. Hiervon kann man zu diagnostischen Zwecken Gebrauch machen. 
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Der Amobenstuhl ist leukocytenarm, hochstens enthalt er mal3ig viele 
Eosinophile, der Bacillenstuhl besteht fastnur a us Leukocyten. Auch reines 
Blut kann in heiden Fallen durch Arrosion von GefaBen entleert werden. 
So kann es durch Verbluten, wenn auch auBerst selten, schon im akuten 
Stadium zum Tode kommen; sehr schwere Falle konnen auch ohne 
solches unter rapider Abmagerung an Entkraftung sterben. 

In vielen Fallen bestehen auBer dem standigen Stuhldrang und 
anfallsweise auftretenden Leibschmerzen nur geringe Beschwerden und 
schliel3lich kommt es unter Abnahme der Schleimmengen, besonders bei 
Einhalten von Diat und Bettruhe oft etwa nach ungefahr einer Woche 
zu Wiederauftreten breiiger und geformter Stiihle mit ganz geringen 
Schleim und Blutbeimengungen, so daB der Eindruck einer Heilung vor­
getauscht wird. Dieser scheinbar milde Verlauf tauscht den Kranken 
und !eider oft auch den unerfahrenen Arzt. In Wirklichkeit besteht die 
Krankheit noch weiter und friiher oder spater, oft erst nach Wochen oder 
sElbst Monaten, kommt es zu Riirkfallen. 

Fiir diese Riickfalle ist haufig keine Ursache zu finden oder sie 
entstehen durch Schadigungen bei der Ernahrung, wie kulinarische 
oder a.Ikoholische Exzesse, Erkaltungen, besonders bei Klimawechsel, 
wie sie z. B. oft auf der Dampferfahrt von den Tropen in die Heimat 
beobachtet werden, lJberanstrengungen , Aufregungen und andere 
Schadigungen. Solche Riickfalle leiten das chronische Stadium 
ein, sie bieten genau das gleiche Bild wie die ersten Anfalle, sind aber 
ofters auch milder. 

Dieses Stadium mit haufigen Riickfallen kann sich jahrelang (ich 
sah solche noch lO Jahre nach Verlassen der Tropen) hinziehen . Dabei 
ist der Stuhl manchmal aul3erhalb der Anfalle scheinbar normal, in 
vielen Fallen aber, die wie ein chronischer Darmkatarrh verlaufen, ist er 
dauernd diinnfliissig, grau oder braunlich gefarbt und enthalt Schleim 
und Blutbeimengungen. Die chronisch Kranken bieten das Aussehen 
unterernahrter, abgemagerter, neurasthenischer Kranker. Es kann auch 
dies Stadium durch Entkraftung oder durch Verbluten zum Tode fiihren. 
In andern Fallen ist der Verlauf viel leichter, und erst genaue Stuhl­
untersuchung ergibt kleine Schleimbeimengungen, deren mikroskopische 
Beobachtung die Diagnose sichert. Auch rectoskopische Untersuchung 
hilft oft zur Diagnose, wenn sich damit tiefsitzende Geschwiire fest­
stellen lassen. 

So kann das Bild je nach der Schwere aul3erst vielgestaltig sein. 
In schweren Fallen und Riickfallen kann auch eine Gangran des 
Darms eintreten; es kommt zu AbstoBungen von nekrotischen und 
gangrani:isen Gewebsfetzen im Stuhl; er wird graugriin oder schokolade­
farben, stinkend und unter raschem Verfall tritt der Tod ein. Auch 
Darmperforationen mit peritonitischen Erscheinungen kommen vor. 

Aul3er diesen geschilderten Typen der Verlaufsformen treten auch 
atypische Formen auf, die klinisch sehr wichtig sind und auf die vor 
allem Walther Fische r hingewiesen hat. Er nennt unter solchen : 
,Faile, die niemals die typischen Ruhrerscheinungen haben, die vielmehr 
als chronische Diarrhoe verlaufen, manchmal auch abwechselnd mit 
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Obstipation, ferner solche mit den Symptomen von Gastroenteritis mit 
Anamie." Leichtere und schwerere Storungen des Allgemeinbefindens, 
oft rheumatische Beschwerden, Ischias, neurasthenische Beschwerden 
beherrschen das Krankheitsbild. 

Auch bei Kind ern verlauft die Amobenruhr nach Fischer oft in 
Form chronischer Diarrhoe und ·wird leicht verkannt. 

Bei den meisten ausheilenden Fiillen folgen gewohnlich spater Funk -
t ions s tor u n gen. Die Ruhramoben als Gewebsschmarotzer verursachen 
groBe his in die tiefsten Schichten dringende Geschwiire. Bei Heilung 
dieser kommt es zu starken Narbenbildungen, ferner zu entzundlichen 
Verklebungen mitFixationen undAdhasionen, die zuLageveranderungen, 
wie Abknickungen und zu Insuffizienz und Stenose der Darmklappen 
fiihren. Solche V eranderungen lassen sich in vielen Fallen auch durch 
Rontgenuntersuchungen nachweisen. Sie sind hauptsachlich die Ursache 
fUr haufige Darmstorungen infolge eines chronischen Darmkatarrhes, 
besonders Dickdarmkatarrhs der fruheren Amobenkranken, die sich bei 
den geringsten Verdauungsstorungen merklich verschlimmern. Auch 
die Leberfunktion ist in solchen Fallen haufig gestort, die Leber ist leicht 
vergroBert und oft ist ein maBiger Ikterus vorhanden. 

Mischinfektion mit Bacillenruhr wird ofters beobachtet, ebenso 
mit Erkrankungen der Typhusgruppe. Sprue findet sich oft bei fruher 
Amobenruhrkranken. Auch mit anderen Darmprotozoen (Trichomonas, 
Balantidium u. a.) findet man Ruhramoben vergesellschaftet. 

Der Verlauf und die Prognose sind stets zweifelhaft, wie aus obigen 
Angaben uber Rezidivgefahr hervorgeht. Man soli auch rasch ausgeheilte, 
akute Falle stets als nicht endgiiltig erledigt ansehen und friihere Amoben­
ruhrkranke noch jahrelang beobachten. Die Todesfalle an Amobenruhr 
selbst sind nicht so zahlreich wie an der ihrer Hauptkomplikation, dem 
LeberabsceB. 

Diagnose. Sie wird durch den Nachweis der Amoben gesichert. 
Man sucht sie vor allem in den blutig schleimigen Stellen, und zwar in 
moglichst frischem Stuhle, damit sie noch beweglich sind. Auch 
bei chronischen Fallen muB man die kleinen Schleimpartikel zur Unter­
suchung aufsuchen. Wie oben erwahnt, bleibt in dunnen Stuhlen der 
Schleim beim Neigen der GefaBe kleben. Cyst en, die auch bei scheinbar 
gesunden fruheren Ruhrkranken sich finden und besonders bei Chronisch­
kranken, sind auch in den fakulenten Teilen des Kotes nachweisbar. 
Das Nahere der Untersuchung ist oben bereits erwahnt, S. 51. Auch 
die Anfertigung von Dauerpraparaten empfiehlt sich. Es wird nochmals 
ausdrucklich betont, daB Trockenausstriche aus Faeces zwecklos sind. 

Nach Manson-Bahr konnen mit dem Sigmoidoskop die Geschwiire 
erkannt und zu diagnostischen Zwecken ausgekratzt werden. 

Differen tialdiagnostisch kommt vor allem in Frage Bacillenruhr, 
ferner alle mit Schleim und Blut einhergehenden Darmerkrankungen, 
z. B. Malaria, Flagellaten-Infektion, Kala-Azar, Darmbilharziose. 

Die Unterschiede gegeniiber Bacillenruhr sind im Abschnitt Klinik 
S. 52 bereits besprochen, natiirlich kommt auch die Kultur von Ruhr­
bacillen zur Entscheidung in Frage. 
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In chronischen Fallen sind die Amoben oft sehr sparlich und es ist 
rat!"am bei negativem Befund Abfiihrmittel zu verabfolgen und dann 
die Untersuchung zu wiederholen. 'Oberhaupt sollte man sich bei ver­
dachtigenFallen bei negativem Befund nicht mit einmaliger Untersuchung 
begniigen, sondern sie an mehreren Tagen wiederholen. Werden nurCysten 
gefunden, so ist die Differentialdiagnose gegeniiber Colicysten zu sichern. 

Pathologische Anatomie. Die Amoben dringen den Driisenschlauchen 
entlang in die tieferen Schichten der Mucosa, gelangen zunachst auf die 
widerstandsfahige Muscularis mucosae, wo sie sich anhaufen, dann durch­
brechen, um explosionsartig in der Submucosa sich auszubreiten. So 
entstehen die Amobengeschwiire mit enger Offnung, aber unter der Mucosa 
weiterwuchernd. Das typische Geschwiir zeigt einen roten geschwollenen 
Wall von Mucosa, in dessen Zentrum die nekrotisierende Submucosa 
mit griinlichen zerfallenden Massen freiliegt . Sie sitzen hauptsachlich 
im Dickdarm, aber auch andere Darmpartien werden befallen. Das 
Coecum ist ein Lieblingssitz. Die Geschwiire k6nnen konfluieren und es 
kann zu weitgehenden Nekrosen kommen. Nach Abheilung entstehen 
Narben und dadurch Lageveranderungen usw. 

iibertragungsweise. Die Amoben konnen in ihrer Cystengestalt das 
Eintrocknen der Faeces lange Zeit iiberleben. In dieser Form gelangen 
sie in das Trinkwasser (besonders Zisternenwasser und stagnierendes 
Wasser), ferner durch das Diingen, Verstauben usw. auf Nahrungsmittel, 
die die wichtigste Infektionsquelle bilden (frische Friichte, Salat usw.). 
DaB auch Fliegen mechanisch Cysten verschleppen konnen, ist nach­
gewiesen und auch daB solche in lebensfahigem Zustande deren Darm 
passieren konnen. Ob auch Tiere Parasitentrager der Ruhramoben sein 
k 6nnen, ist zweifelhaft. Bei Affen, Hunden und Ratten sind aber morpho­
logisch ahnliche Formen gefunden worden. 

Auch direkte Kontaktinfektion von Mensch zu Mensch kann 
vorkommen. 

Eine Hauptgefahr fiir die Dbertragung bilden die chronischen Cys ten­
trage r und -Ausscheider, unter ihnen vor allem Eingeborene (Diener 
und Koche); ferner Kranke, besonders nach Ablauf des stiirmischen akuten 
Stadiums, wenn eine rege Cystenbildung einsetzt. 

Mit der Nahrung aufgenommene Amobencysten verlieren im Magen 
durch die Einwirkung des Magensaftes ihre Membran, es schliipfen dann 
die jungen Formen aus, die sich im Darm als vegetative Amoben 
vermehren und in die Gewebe eindringen. 

Therapie. Der wichtigste Gesichtspunkt fiir die Thera pie ist: die 
akuten Faile moglichst friihzeitig und moglich~t griindlich zu behandeln. 
Gerade der relativ leichte Verlauf solcher - trotz reichlicher Schleim­
stiihle - verleitet oft zu nicht wieder gut zu machendem Leichtsinn. 

Wir besitzen spezifisch wirkende Am6benruhrmittel, deren wich­
tigstes die Ipecacuanha ist. Aus den vielen Bestandteilen dieser 
Wurzel hat sich dasAlkaloid Emetin am wirksamsten erwiesen; es ist, 
nachdem es Vedder in vitro gepriift hat, von Rogers in die Therapie 
eingefiihrt worden. 
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Das Emetin wird in Form des li:islichen salzsauren Salzes (Emetinum 
hydrochloricum) angewandt, das in physiologischer Kochsalzlosung ge­
lost, inAmpullen eingeschmolzen, auch in den Tropen lange Zeit haltbar 
und wirksam bleibt. 0,1 in 2 cern Kochsalzli:isung ist die zweckmaBigste 
Verdiinnung. Man kann es subcutan und intravenos geben; letztere 
Methode bietet keine Vorteile, vielleicht wird es dabei sogar zu rasch 
ausgeschieden. Die richtige Tagesdosis ist 0,1; kleinere Mengen wie 0,06 
oder gar 0,03 fiir Erwachsene sind zu garing; man kann sogar bei ganz 
schweren Fallen fiir einige Tage 2 x 0,1 taglich geben. Reine Praparate 1 ) 

machen nur ganz ausnahmsweise Nebenerscheinungen, wie geringgradige 
Infiltrate und nach langerer Anwendung Schwachegefiihl in den Beinen. 
Schwerere Vergiftungssymptome mit neuritischen Erscheinungen und 
Herzbeschwerden sind nur selten und zum Teil nach zu starken Gaben 
beobachtet worden. 

Man gibt am besten 6 Tage lang taglich je 0,1 g, schaltet dann Pausen 
von 1-2 Tagen zwischen weitere 6 Spritzen, und gibt bei schwererenFallen 
nach 2-3wochiger Pause nochmals eine Serie von 6-12 Spritzen. 
Auch eine weitere Behandlung von 2 Spritzen alle 4 Wochen noch 
3 Monate lang wird vielfach empfohlen. Im allgemeinen ergibt sich die 
Art und Dauer der Behandlung im einzelnen aus der Schwere des Falles. 
Je friiher die Behandlung begonnen wird, desto besser der Erfolg. Die 
Wirlmng setzt oft bereits nach der ersten Spritze ein, indem die Schleim­
stiihle aufhoren. Beobachtung der klinischen Wirkung allein geniigt 
aber nicht, sondern es ist, wenn moglich, tagliche mikroskopische Stuhl­
kontrolle durchzufiihren. 

Kindern kann man auch Emetin geben; solche unter 1 Jahr erhalten 
nach Oliveira 5 mg; von 1-2 Jahren 2mal 0,01. 

Neben dieser Emetinkur hates sich bewahrt an den ersten Tagen mit 
Ricinus oder Ka lomelgriindlich abfiihren zu lassen und spater wahrend 
der Kur stets fur diinnen Stuhl - etwa durch tagliche Karlsbader Salz­
gaben - zu sorgen. 

Emetin ist auch bei Riickfallen klinisch wirksam. Leider ver­
hindert es solche nicht sicher und es entsteht vielfach eine ,Emetin­
festigkeit" der Amoben, so daB das Mittel schlieBlich bei Riickfallen 
wirkungslos bleibt. In solchen Fallen soil eine von Du Mez eingefiihrte 
Doppelverbindung das ,Eme tin-Wismu tbijodid" 2 ) oft noch wirksam 
sein; es wird vor aHem in England angewandt. Es muB in Gelatinekapseln 
(am besten keratinierten) gegeben werden, da es in Pillen oft im ganzen 
wieder ausgeschieden wird; Pillen mit Saloliiberzug werden auch ange­
wandt. Empfohlen werden Dosen von 0,18 in Kapseln zu 0,06 dreimal 
taglich wahrend 12 Tagen, eventuell diese Kur 2 oder 3mal wiederholt. 
Bettruhe und Diat sind dabei notwendig, leichtes Erbrechen kommt 
vor. Bei Nichtvertragen ist die Dosis zu verringern. Die Stiihle sind 
wahrend der Kur dunn und dunkel. 

1 ) Wir verwenden stets nur, auch die von Rogers seiner Zeit verwendeten, 
von E. Merck, Darmstadt. 

2) Es scheinen zur Zeit nur englische Praparate im Handel zu sein. 
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Unter diesem Mittel sollen auch die auf Emetin allein nicht mehr 
reagierenden Amohencysten aus dem Kot verschwinden. 

Ipecacuanha selhst im ganzen, als Infus, wird neuerdings- zum 
Teil nehen Emetin - wieder vielfach empfohlen, da die Wurzel zweifellos 
noch andere wirksame Suhstanzen enthiiJt und zwar in Dosen von 0,3 
his zur Gesamtgahe von 1,8. 

AuBer Emetin wirkt zweifellos spezifisch Simaruharinde; wir ver-
ordnen sie nach folgenden Rezepten : 

Cortex simaruhae 
Cortex granati au 10,0 
Spiritus 900fo 90,0 
Tinct. aromat. 20,0 
Aq. dest. ad 750,0 
Macera per horas XX. 

oder 

Cortex simaru hae 
Cortex granati aa 10,0 
Vini ruhri ad 750,0 
Macera per horas XX. 

Man gibt 3- ·4 mal taglich 15 cern dieses Macerats. Man kann es 
zweckmaBig mit einer Emetinkur von der zweiten W oche ah verhinden. 
Auch hei chronischen Fallen, in denen Emetin versagt, kann man Erfolge 
damit erreichen, vor allem auch wesentliche Besserung der suhjektiven 
Erscheinungen. 

Andere Drogen, zum Teil auch von Simarubaceen stammend, werden 
in Ostasien und Mittelamerika (Chaparro amargosa in Mexiko; Garcinia 
mangustana, eine Clusiacee aus Indo-China) mit Erfolg angewandt, sie 
sind aher scheinhar noch nicht allgemein zu hahen und bedurfen weiterer 
Untersuchung. 

Salvarsan-Praparate werden auch vereinzelt fiir Faile, in denen 
Emetin versagt, geloht. Wir sahen hei solchen unter genauer Stuhl­
kontrolle keine Erfolge. Von franzosischer Seite wird neuerdings Nov­
arsenohenzol in Kapseln (2 Stuck zu 0,05 g) innerlich oder als Klistier 
0,1-0,3 in 60 cern Wasser oder 100 cern einer schleimigen Ahkochung 
empfohlen. 

Bei chronischen Fallen, die auf Emetin und andere Mittel nicht mehr 
reagierten, fandenMuhlens undMenk das Yatren, eineJodoxychinolin­
sulfonsaure, auBerst wirksam und Kuenen u. a. konnten dies hereits 
hestatigen. 

Man giht das Yatren entweder als Verweilklistier oder per os. Fur 
Klistiere heginnt man mit 1-2 g, gelost in 200 Wasser und kann his zu 3 
und 5 g steigen, auch unter Steigerung der Wassermenge his 1/ 2 1. Zu­
satz einiger Tropfen Opium erleichtert das langere Zuriickhalten der 
Flussigkeit im Darm. Je Ianger das Klistier gehalten wird, desto hesser. 
Innerlich giht man 1 gper os dreimal taglich fur 8-14 Tage nach Kuenen; 
man kann auch mit kleineren Mengen heginnen (als Pillen oder hesser 
in Ohlaten) und Iangsam steigen. 

In ganz schweren chronischen Fallen hat man Appendikostomie 
und Cokostomie mit anschlieBenden Spulungen ausgefiihrt; sie fuhren 
aher nicht immer zum Ziele. 

Die Folgezustande der Amohenruhr mit den Erscheinungen eines 
Dickdarmkatarrhs hediirfen diatetischer und salinischer Behandlung; 
sie machen infolge der V erwachsungen und Storungen der Darmfunktion 
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oft noch jahrelang Beschwerden. Hier sind Trinkkuren in geeigneten 
Badern, wie Karlsbad und Kissingen, angezeigt. 

Leberabsce.B. 
Die wichtigste Komplikation der Amobenruhr ist der LeberabsceB, 

der durch Verschleppung von Amoben auf dem Blutwege zustande 
kommt. Sehr selten sind Gehirna bscesse, wahrend Lungena bscesse 
meist sekundar infolge von Durchbruch von der Leber aus entstehen. 
Auch in der Gallenblase und in gangranescierender Haut nach durch­
gebrochenen Leberabscessen werden Ruhramoben gefunden. 

Leberabscesse kommen in allen Landern vor, in denen Amobenruhr 
beobachtet ist. Doch sind bestimmte Lander, so z. B. Ostasien und das 
tropische Afrika zweifellos bevorzugt. Europaer werden haufiger befallen 
als Eingeborene, und unter ihnen ganz besonders Manner. Bei Kindem 
sind Leberabscesse recht selten. 

Klinik. Die Leberabscesse konnen kurze Zeit nach einer selbst leicht 
verlaufenden Amobenruhr oder erst nach J ahren klinisch in Erscheinung 
treten. In vielen Fallen ist der Beginn ein schleichender. Die Kranken 
fiihlen sich miide, die Hautfarbe ist grau, subikterisch, auch die Skleren 
zeigen einen Stich ins Gelbliche. Bei genaueren Temperaturmessungen 
findet man leichte Temperaturerhohungen. Dabei bestehen oft a us­
strahlende Schmerzen in die rechte Schulter, die haufig fiir rheuma­
tisch gehalten werden. Auch ein eigentiimlicher trockener Husten (Leber­
reizhusten) tritt auf. Manchmal bestehen auch lokale Schmerzen in der 
Lebergegend. Solche schleichende Faile bleiben oft lange Zeit unerkannt, 
his sich das Bild mehr akuteren Formen nahert. 

In solchen ausgepragten Fallen treten mit Schiittelfrosten kiirzer 
oder langer dauernde re mi ttierende Fieber auf, die direkt septi­
schem Fieber gleichen. Die Kranken sehen verfallen aus, ihr Gang 
ist miihsam und charakterisiert durch die Schonung der Leber­
gegend . Sie gehen nach rechts vorne gebeugt, stiitzen die Leber­
gegend mit dem rechten Ellbogen und dem linken Unterarm, als 
ob sie die Leber auf dem Arme triigen (R. Koch). Der Puls ist 
maBig beschleunigt, profuse SchweiBe sind haufig, es kommt oft zu 
Dbelkeit und Erbrechen. Auch Durchfalle sind nicht selten vor­
handen. Der Schmerz in der Lebergegend kann sehr heftig sein und 
das Atmen erschweren. Auf Druck zwischen die Rippen oder auf die 
Rippen ist die Gegend des Abscesses oft festzustellen. Die Leber ist. 
haufig vergroBert, besonders die obere Lebergrenze ist nach oben geriickt. 
Das B l u t b il d zeigt namentlich wahrend der septischen Fieber eine oft 
hochgradige Zunahme der segmentkernigen Leukocyten und eine be­
deutende Erhohung der Gesamtzahl der weiBen Blutkorper. 

Der V erlauf solcher Abscesse kann sehr wechselnd sein; viele ziehen 
sich mit voriibergehenden Besserungen jahrelang hin, ja auch Spontan­
heilungen scheinen vorzukommen. Offenbar kommt es dabei zunachst 
zu volligen Abkapselungen. In anderen Fallen bricht der AbsceB durch 
in die Bauchhohle oder Nachbarorgane, wodurch haufig der Tod herbei-
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geftihrt wird. Am giinstigsten ist noch der gar nicht seltene Durchbruch 
in die Lunge, wobei die Eitermassen ausgehustet werden und sogar 
Heilung eintreten kann. 

Solche metastatischen Lungenabscesse im rechten Unter­
lappen werden leicht durch andere Mikroorganismen noch infiziert, sie sind 
durchaus nicht selten, doch fiihrt in solchen Fallen meist der Leber- und 
nicht der LungenabsceB zum Tode. Auch Durchbruch des Eiters in die 
Pleurahohle kommt natiirlich vor. 

Metastatische Gehirna bscesse sind schon seltener. Vielfach werden 
sie als kleine nekrotische Herde erst nach Todesfallen am LeberabsceB 
festgestellt. Es sind aber auch klinisch manifeste, in 6-15 Tagen todlich 
verlaufene Faile beobachtet, die die Erscheinungen einer Rindenepilepsie 
boten. 

Von anderen Metastasen sind vereinzelt beobachtet: Milzabscesse, 
Mediastinala bscesse, Perikardiala bscesse, Ovarialabscesse, Amoben-Sal­
pingitis und Metastasen in Lymphdriisen, Gallenblase, Harnblase, Haut. 

Die Diagnose des Leberabcesses wird beim Vorhandensein der ge­
schilderten Symptome durch die Anamnese einer Amobenruhr erleichtert, 
oft aber ist die vorhergegangene Amobeninfektion des Darmes unbemerkt 
geblieben. Zur Sicherung der Diagnose ist eine Punktion der Leber an­
gezeigt. Man macht sie an der Stelle der a:uBersten Empfindlichkeit 
oder wenn eine solche nicht genau festzustellen ist, in der Axillarlinie im 
8. oder 9. Intercostalraum. Man kann bei negativem Ergebnis ohne 
Gefahr noch mehrmals an anderen Stellen einstechen. Die Nadel soll 
ein weites Volumen haben und ziemlich tie£ eindringen. Die mikro ­
skopische Untersuchung des Eiters ergibt in vielen Fallen keinen Amoben­
befund. N euerdings kann in Fallen, wo einc Punktion a us auBeren Grunden 
nicht stattfinden kann, eine Anzahl von Probeinjektionen von Emetin 
(siehe unter Behandlung) durch ihre Wirksamkeit auf Fieber und Leuko­
cytenbefund die Diagnose sichern. 

Differen tialdi agnos tisch kommen Gallenblasenentziindungen, 
Sepsis, subphrenische Abscesse, Echinokokken der Leber in Frage. Eine 
Differentia1zahlung der Leukocyten sollte zur Diagnosestellung nie ver­
saumt werden. 

Prognose. Trotz der beobachteten Remissionen und Spontanheilungen 
ist die Prognose immer fraglich. Selbst schleichende milde Faile sterben 
zahlreich - haufig wegen nicht gestellter Diagnose - unter dem Bild 
einer fieberhaften Sepsis. Die Prognose beziiglich Dauer des Verlaufs 
ist stets unsicher. Handelt es sich um zahlreiche multiple Abscesse, so 
kann auch eine Operation oft wirkungslos bleiben. 

Pathologische Anatomic. Die Leberabscesse beginnen mit einem 
durch Amoben verursachten Thrombus eines kleinen GefaBes, dem eine 
keilformige Nekrose folgt . Spater kommt es auBer dem Zerfall von 
Leberzellen zu einer eitrigen Einschmelzung, wobei im Eiter neben 
Resten des Lebergewebes Endothelzellen und Leukocyten, sowie rote 
Blutkorper gefunden werden. Dcr Eiter ist zahfliissig, gelblich bis schoko ­
ladebraun, je nach der Menge des Blutgehalts. Er enthalt in der Regel 
keine Bakterien; Amoben finden sich meistens in den Wandpartien. Die 
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Abscesse sind haufig multipel. Der Hauptsitz ist die Kuppe des rechten 
Leberlappens. Die AbsceBwande bestehen aus einer fibrosen Kapsel, 
die besonders bei alteren Ahscessen sehr dickwandig sein kann (Abb. 34). 

Abb. 34. LeberabsceB (stark 
verkleinert). Orig. nach 

Praparat des Tropeninstituts. 

Einzelne GefaBe und Gewebsstrange bleiben 
vft noch lange innerhalb der Hohlen er­
halten. Das Lebergewebe auBerhalb der 
Abscesse zeigt oft keinerlei besondere Ver­
anderungen. Nach Operationen oder spon­
tanem Durehbruch in die Ha.ut sind auch 
in dieser gangranose Prozesse mit Amoben 
beobachtet. worden. 

Therapi{l. Nach Fest.stellung von Leber­
abscessen durch Punkt.ion ist sofort an­
schlieBende Operation das Gegebene. Sie 
hat. je na.ch dem Sitz unter den entsprechen­
den chirurgischen MaBnahmen, entweder 
durch die Brust- oder Bauchhohle stattzu­
finden. Wo eine groBe Operation nicht 
angangig ist, wie oft in den Tropen unter 
primitiven Verhaltnissen, schlieBt sich der 
Punktion eine Entleerung durch Ansaugen 
bzw. Drainage an. 

In den letzten Jahren hat. sich aber gezeigt., daB der LeberabsceB 
auch medikamentoser Behandlung zugangig ist. Es reagieren namlich 
Leberabscesse-selbst sehr ausgedehnte-meist noch besser auf Emetin 

T. .hnuar 1g10. 
'liJ 2l 22. 23. 

I 

t 

Abb. 35. LeberabsceB. Emetinbehandlung. Orig. (Eigene Beobachtung.) 

als die Amobenerkrankung des Darmes. Besonders im Friihstadium, wo 
man noch von Leberentziindung und noch nicht von Vereiterung reden 
kann, geniigt die Behandlung oft allein. Aber selbst vorgeschrittene 
Abscesse konnen durch Emetin allein zur Heilung gebracht werden. 
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Auch nach Operationen empfiehlt sich zur Beschleunigung des Schlusses 
der AbsceGhohlen eine Emetinnachbehandlung. 

Bereits nach den ersten Spritzen sinkt die Temperatur zur Norm und 
die Leukocytenzahl wird allmahlich normal (Abb. 35). Die Behandlung 
und Dosierung ist genau die gleiche wie bei Amobenruhr. Ich empfehle 
ungefahr 6 Spritzen zu 0,1 innerhalb einerWoche und dann bis zu 12 mit 
Pausen von 2-3 Tagen noch 6 weitere. In schweren Fallen noch eine 
etappenweise Nachbehandlung. Die Haufigkeit der Leberabscesse hat 
in den verschiedensten Landern seit der Emetinbehandlung der Ruhr 
zweifellos ganz erheblich abgenommen. 

Prophylaxe. Die beste Prophylaxe des Leberabscesses ist eine friih­
zeitige und griindliche Behandlung der Amobenruhr. Aber auch trotz 
solcher kommen Abscesse vor. Wie oben erwahnt, scheint aber die friih­
zeitige Emetinbehandlung spezifisch vorbeugend gegen LeberabsceG zu 
wirken. Friiher LeberabsceGkranke - auch Operierte - sollten bei den 
geringsten verdachtigen Erscheinungen sofort einige Emetin-Injektionen 
erhalten. 

V erschiedene protozoische Darmparasiten. 
AuGer den pathogenen und nichtpathogenen Amoben finden sich 

haufig im menschlichen Darm noch andere Protozoen, deren klinische 
Bedeutung noch umstritten ist. W egen der Haufigkeit ihres Befundes 
in den warmen Landern miissen sie jedoch dem Tropenarzt bekannt sein. 

1. Trichomonas intestinalis. 
Trichomonas intestinalis ist etwa 5-10ft lang und 2-3ft breit. Die 

Gestalt ist birnformig, das Hinterende zugespitzt. Ein seitlich ge­
lagerter Achsenstab ist vorhanden. An 
dessen Vorderende entspringen drei Geil3eln, 
in der Nahe davon der Randfaden einer 
undulierenden Membran, der sich am 
Hinterende als freie GeiGel fortsetzt. 
Am Vorderende hinter der undulieren­
den Membran liegt eine Mundoffnung (Cyto­
stom) durch welche die Nahrung, meist 
Bakterien, aufgenommen wird. Der Kern 
liegt in der Nahe des Vorderendes. Das 
Nahere zeigt Abb. 36. 

AuGer den dreigeil3eligen Formen sind 
vier-, fiinf- und sechsgeil3elige gefunden Abb. 36. Trichomonas 

intestinalis. (Nach Dobell.) worden, es scheint sogar, daG die vier-
geil3eligen die haufigeren sind. Namen 
wie Tetratrichomonas und Pentatrichomonas usw. finden sich 
fiir diese. 

Es werden von Trichomonas Cysten von rundlicher Form gebildet, 
bei den en innerhalb einer zarten Cystenmembran der aufgerollteAchsenstab 
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und die undulierende Membran zu sehen sind, sie werden bei der 
menschlichen Form jedoch gewohnlich nicht beobachtet. 

Die Parasiten sind lebhaft beweglich; farberisch sind sie in ihren 
Einzelheiten nach Sublimatfixierung und Heidenhainscher Farbung 
nicht leicht darstellbar, weilsie sehr rasch beim Konservieren schrumpfen. 

Die Kultur des Parasiten ist in fliissigen Nahrmedien (Lockessche 
Losung mit Hiihnerei oder Serum) gelungen. 

Klinik. Man findet Trichomonas intestinalis (s. hominis) besonders 
haufig bei Diarrhoen, Dysenterien und anderen Magendarmerkran­
kungen. Sein Lieblingssitz sind die oberen Darmpartien; auch im Magen, 
sogar auch in der Mundhohle kommt er vor. 

Trichomonas intestinalis ist selbst fast sicher vollig harmlos; die 
Veranderung der Beschaffenheit und Reaktion des Magendarminhalts 
diirfte die Hauptursache seiner Anreicherung sein. So werden thera­
peu tisch e Erfolge auch mit den verschiedensten Mitteln erreicht. 
Meist geniigt entsprechende Behandlung des vorhandenen Magendarm­
katarrhs mit Abfiihrmitteln, Karlsbader Salz usw. Andere zum Ver­
schwinden der Trichomonaden empfohlene Mittel sind Kalomel, Thymol, 
Wismut. Auch langere Verabfolgung getrockneter Ochsengalle in Kapseln 
wurde angewandt. 

Bei Behandlung der Grundleiden schwindet meist auch dieser Parasit. 

2. Chilomastix mesnili. 
Dieser nahe V erwandte von Trichomonas unterscheidet sich von 

ihm hauptsachlich durch das Fehlen eines Achsenstabes und der undu­
lierenden Membran; er bildet kleine Cysten. 

Dieser Flagellat ist in vielen warmen Landern in diarrhoischen 
Stiihlen gefunden worden und ist an sich wohl ebenfalls nicht pathogen. 

3. Lamblia intestinalis (Giardia intestinalis). 
Lamblia intestinalis ist ein bilateral gebauter Parasit von 10-20 t-t 

Lange und 6-10 t-t Breite. Er ist birnformig, zeigt aber von der Seite 
gesehen eine buckelig vorgewolbte Riickenseite und eine napfartige V er­
tiefung der Vorderseite. Innerhalb letzterer liegen die zwei Kerne. 
Es sind im ganzen vier GeiBelpaare vorhanden, die Strudelbewegungen 
nach den verschiedensten Seiten und Vorwartsbewegungen gestatten. 
Langs der Mittelachse ziehen zwei Achsenstabe, iiber welche etwas 
unterhalb der Mitte eine plumpe Chromatinmasse gelagert ist, deren 
Bedeutung noch unklar ist (Abb. 37). 

Lamblia intestinalis bildet langsovale Cysten, die sich haufig in den 
Faeces finden. Sie sind schon ungefarbt durch die Lagerung der cha­
rakteristischen Organellen der Lamblia erkennbar. In diesen Cysten 
findet die Zweiteilung statt (Abb. 38). 

Im ungefarbten Praparat schon sind Lamblien durch ihre charakte­
ristische Form und Bewegung Ieicht erkennbar. Farbung geschieht 
auch hier nach Sublimatfixierung mit Heidenhains Eisenhamatoxylin. 
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Klinik. Lamblien finden sich haufig bei anderen pathologischen Zu­
standen als Nebenbefund, aber auch bei scheinbar gesunden Menschen 
sind sie nicht selten und 
vor allem die Cysten 
sieht man recht oft in 
den Tropen in normalen 
Stuhlgangen. 

Haufig aber be­
stehen Diarrhoen mit 
schleimigen Stiihlen, die 
auch geringe Blut­
mengen enthalten und 
bei denen massenhaft 
vegetative Stadien der 
Lamblien sich finden. 
Manchmal sind sie 
mit anderen Parasiten 
gleichzeitig vorhanden, 
aber oft auch allein, so 
daB ihre atiologische 
Bedeutung fiir solche 
Faile angenommen wer­
den muB. Dies urn so 
mehr, als Anhaften von 

Abb. 37. Lamblia intestinalis. Vegetative Formen 
im Kot. Orig. nach v. Prow zek. 

Lamblien am Darmepithel festgestellt ist, sie also direkt die Gewebe 
schadigen. Die Allgemeinbeschwerden sind meist gering, es bestehen 
lediglich Leibschmerzen. 

Nach einiger Zeit verschwinden die Beschwerden 
oft von selbst; es finden sich dann aber noch lange 
Cysten im Stuhl und Riickfalle konnen auftreten. 

Die Therapie ist recht schwierig, indem vielfach 
die Lamblien auf keinerlei Mittel reagieren. Verf. sah 
einmal glanzenden Erfolg bei einer mit Spirochaten 
kombinierten Lamblienruhr mit Emetin; nach wenigen 
Dosen verschwanden die vegetativen Formen und bald 
auch die Cysten, an denen man Degenerationserschei­
nungen wahrnahm. In anderen Fallen aber blieb der 
Erfolg aus. Thymol und Wismut soli auch manchmal 
von guter Wirkung sein. 

4. Balantidien-Enteritis. 

Abb. 38. Cyste 
von Lamblia in­
testinalis. Orig. 

ca. 2000fach. 

Balantidium coli ist ein Infusorium. Es miBt 60-100 fl Lange 
bei 50-70 !l Breite. Der Korper ist eiformig, zeigt eine Langsstreifung 
und an den Randern zahlreiche feine Wimpern. Die Langsstreifung 
entspricht einer gro13en Zahl parallel verlaufender Fibrillen, die an der 
Mundoffnung (dem Peristom) entspringen. Im hinteren Teil des Para­
siten liegt ein groBer, nierenformiger Kern (Makronucleus), daneben 
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ein kleiner, runder (Mikronucleus). Am Hinterende liegt eine Mter­
offnung. Im Innern sind Vakuolen und auBerdem meist Nahrungs­
partikel, wie Bakterien, Fett, Blutkorperchen sichtbar (Abb. 39) . 

Die Parasiten vermehren sich durch Zweiteilung. Sie bilden runde 
Dauereysten mit derber Membran. 

Durch ihre charakteristische Gestalt, ihre GroBe und Bewegung 
sind die Parasiten im Stuhl sehr Ieicht kenntlich. 

Eine etwas kleinere Ahart hat den Namen Balantidiumminutum 
erhalten. 

Die Kultur von Balantidium ist Barret und Jarbrough in 
physiologischer KochsalzlOsung mit inaktiviertem Menschenserum 16 : 1 
gelungen. 

Verbreitung. Der Parasit kommt beim Menschen in allen Welt­
teilen vor. Auch a us Europa sind bereits zahlreiche Faile bekannt, 

I! doch scheint er in warmen Landern, 

r,-

Abb. 39. Balantidium coli. 
a Peristom. b Kern mit rundem 
Nebenkern. c Contractile Vakuole. 
Ca. 250fach ve gr. (Nach R. 0. 

Neumann u. M. Mayer.) 

besonders in Ostasien haufiger zu sein. 
Es ist also iiberall mit solchen Fallen 
zu rechnen. 

Ganz ahnliche Parasiten finden sich 
bei Schweinen und Affen, bei ersteren 
sogar recht haufig. Vielfach ist ein 
Zusammenhang menschlicher 
Erkrankung mit solcher von 
Schweinen beobachtet, indem die 
Befallenen Schweineschlachter, Hirten 
oder Ziichter waren. 

Klinik. Die Balantidienkolitis gleicht 
in manchem klinisch einer Amoben­

ruhr. Es treten oft heftige Koliken auf mit zahlreichen breiigen 
Stiihlen, die Schleim und haufig Blut enthalten; nach Brenner sind sie 
gelblich-braun, breiig, etwas gallertig. Der Leib ist aufgetrieben, das 
S Romanum ist druckempfindlich; es besteht allgemeine zunehmende 
Schwache. Der Verlauf ist sehr chronisch, sich viele Jahre hinziehend, 
und in zahlreichen Fallen kommt es unter zunehmender Anamie und 
Kachexie zum Tode. Strong schatzt die Sterblichkeit auf 300fo. 
Eine ganze Reihe der Faile sind erst bei der Obduktion erkannt worden. 

Die Parasiten finden sich dabei manchmal nur sparlich im Stuhl, 
manchmal aber auch in groBen Mengen. Die Diagnose ist sehr leicht 
bei sorgfaltiger Stuhluntersuchung ( schwache VergroBerung). Vor all em ist 
beiderscheinbarziemlich groBen Verbreitung an dieselnfektion zu denken. 

Pathologische Anatomie. Der Hauptsitz der Balantidien ist der 
Dickdarm. Dort finden sich schwere ulcerose Entziindungen und 
Nekrosen. Die Parasiten sitzen besonders unterhalb der Driisenschlauche 
in der Submucosa und der Muscularis, und zwar mit Vorliebe an der 
Grenze des nekrotischen und entziindlich infiltrierten Gewebes. Meist 
dringen sie aber tief in das gesunde Gewebe ein, wo sie die Gewebs­
spalten der noch nicht veranderten Submucosa und Muscularis an­
fiillen. In den Driisenlumina sind sie seltener. Sie zeichnen sich also 
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durch die Tendenz, ins gesunde Gewebe vorzudringen, aus. v. Pro­
wazek schreibt ihnen hiernach eine primar-pathogene Bedeutung zu. 
Mischinfektionen mit Bakterien kommen aber vor. 

AuBer im Darm ist Balantidium coli gefunden worden im S put u m, 
in Mesenterialdrusen, Lymph- und BlutgefaBen. 

Therapie. Die Behandlung ist eine sehr schwierige. Oft kommt 
es nach scheinbarem Erfolg nach kiirzerer oder langerer Zeit zu Ruck­
fallen. Immerhin scheint schon die langere Verminderung der Zahl 
der Parasiten von groBem Wert, so daB Wiederholungen der ,Abtrei­
bungskuren" bei Balantidienkranken wahrend mehrerer Jahre dringend 
anzuraten sind. 

Zunachst sind vielfach lokale Behandlungen des Darmes angewandt 
worden mit Essigklistieren (6 g Essigsaure auf F/2 Liter), solchen von 
Jodlosung 1 : 10 000 his 1 : 5000; HoHenstein 1 : 3000 his 1 : 2000 in 
Mengen von 2 Litern. Mason sah mit Einlaufen von Oleum chenopodii 
3,5 g (60 Minims) in Olivenol 40, dreimal mit 1-2 Tagen Pausen ver­
abfolgt, Verschwinden der Parasiten und Festwerden des Stuhles fiir 
viele Wochen. 

v. Prowazek sah mit Chinin, das in vitro sehr stark auf Balan­
tidien wirkt, Erfolg. Er empfiehlt Vorklysmen mit Sodalosung und 
folgenden Chininklistieren und auBerdem tagliche Verabfolgung von 
Natrium bicarbonicum mit nachfolgender Chiningabe von 1 g. 

Auch Thymol und Emetin ist mehrfach empfohlen worden. Am 
besten scheint Ipecacuanha zu wirken, das mehrfach angewandt ist 
und bei dem vor allem Brenner in vier gut beobachteten Fallen glan­
zende Resultate erhielt. Er gab morgens nuchtern 0,015 g Pantopon 
oder Kodein-Morphium aa 0,01 und 1/4 Stunde danach 1 g pul·rerisierte 
Ipecacuanha-Wurzel. Es folgte 5-7stiindige Riickenlage und Nah­
rungsenthaltung. Bei guter Vertraglichkeit gab er es his zu 8mal im 
ganzen, entweder taglich oder mit 2-3 Tagen Pausen und nach einigen 
weiteren Tagen nochmals 2 g. Der Stuhl wurde oft schon nach 2-3 g 
fest und die Balantidien verschwanden dauernd. 

Prophylaxe. Der Zusammenhang mit Schweinen erscheint - trotz 
des Versagens experimenteller Infektion - sicher. Es ist also hierauf 
Bedacht zu nehmen. 

5. Coccidiose des Menschen. 
Coccidien sind Protozoen, die im Tierreich als Parasiten sehr ver­

breitet sind. Sie zeichnen sich durch einen komplizierten Entwicklungs­
zyklus mit geschlechtlicher und ungeschlechtlicher Vermehrung aus und 
schmarotzen zeitweise in Korperzellen. Im Kot ihrer Wirte werden 
Cystenformen, sog. Oocysten ausgeschieden, die von neuen Wirten 
zwecks Weiterentwicklung aufgenommen werden miissen. 

Solche Coccidien- Oocysten werden auch manchmal im 
Kot von Menschen gefunden. 

Es sind bisher vier verschiedene Arten beim Menschen festgestellt. 
Mayer, Exotische Krankheiten. 5 
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K lin is che Bedeutung scheinen sie fiir den Menschen nicht zu haben, 
denn bei den meisten beobachteten Fallen sind keine kraukhaften Er­
scheinungen aufgetreten, selbst wenn die Cysten sehr zahlreich waren. 

V ereinzelt wurden Durchfalle be­
obachtet. Dobell nimmt an, daB 
sie vielleicht nur transitorische 
Parasiten des Menschen sind und 
nach Bildung der Oocysten ab­
sterben. 

(/ 

Abb. 40. Isospora hominis. a Oocyste 
aus frischem Stuhl. b Reife Oocyste mit 

2 Sporen. Vergr. 1600fach. 
(Nach J. Rhode.) 

Abb. 41. Reife Oocyste von Eimeria 
wenyoni aus frischem Menschenkot. 
Vergr. lOOOfach. (Nach Wenyon.) 

Die im menschlichen Kot gefundenen Arten konnen aber leicht 
fiir Wurmeier gehalten Werden und seien deshalb hier abgebildet (Abb. 40, 
41, 42) und kurz besprochen. In den Ocysten liegen in einer derben, 
doppeltkonturierten Hiille innerhalb einer klaren Schicht die Sporen. 

1. Isospora hominis, die am haufigsten angetroffene Form. Ihre 
reifen Oocysten sind langlich und enthalten zwei Sporen. GroBe 
der Oocysten etwa 12-14 11 zu 7-9 /1· 

2. Eimeria wenyoni. Die reifen Oocysten sind rundlich, messen 
etwa 20 11 und enthalten vier ovale Sporen von etwa 10 zu 7 /1· 

3. Eimeria oxyspora. Runde Oocysten von etwa 36 fl· Die 
Sporen sind wetzsteinformig und messen etwa 31 zu 7,5 !1· 

4. Eimeria sniyderi. Runde Oocysten von 45 11· Sporen spin­
delig, etwa_23 zu 7,5 !1· 

Abb. 42. Reife Oocyste von Eimeria 
oxyspora aus frischem Menschenkote. 

Vergr. lOOOfach. (Nach Dobell.) 



II. Durch Spirochaten verursachte 
Krankheiten. 

Riickfallfieber (Febris recurrens). 
Definition. Das Riickfallfieber (Recurrens) ist eine akute Infektions­

krankheit, die in heftigen mehrtagigen Fieberanfallen, unterbrochen von 
fieberfreier Intermission von mehreren Tagen, sich auBert und wahrend 
der Fieberanfalle schwere allgemeine Symptome auslost. Die Erreger 
sind Spirochaten. 

Geschichte und geographische Verbreitung. Im 18. Jahrhundert war 
die Krankheit in Europa weit verbreitet. J etzt existieren in ve.rschiedenen 
Landern endemische Herde. In Europa hauptsachlich RuBland, ferner 
die Balkanlander und die Tiirkei. In Afrika: die nordafrikanischen 
Kiistenlander und Agypten; ferner Sudan, Abessinien, tropisches Afrika 
(insbesondere Ost- und Zentralafrika), Siid- und Siidwestafrika. In 
Asien : Kleinasien, Syrien, Arabien, Persien, Indien, asiatisches RuB­
land, China, Sibirien, Mandschurei, Malaiischer Arc hi pel. In Am erik a: 
Nordamerika, Peru, ferner Zentralamerika (Panama, Columbien Vene­
zuela u. a.). 

Die verschiedenen Recurrensherde werden von Krankheitstypen be­
herrscht, die lokale Unterschiede zeigen, nach Klinik und Dbertragern. 
Trotzdem sind sie sicher nur Abarten einer und derselben Krankheit. 

Atiologie. Die Erreger des Riickfallfiebers sind Spirochaten . Die 
Recurrensspirochaten sind bewegliche spiralformige Mikroorganismen, 
die die Fahigkeit haben, vermittels ihres flexiblen Gesamtki:irpers drehende, 
gleitende, kriechende Vor- und Riickwartsbewegungen auszufiihren und 
sich im Elute so zwischen den Blutki:irper hin und her zu schlangeln. Sie sind 
hi:ichstens 1 fl breit und etwa 10- 30 11lang. Die Anzahl ihrer Windungen 
und die Breite derselben schwankt aber und ist sehr von der Bewegung 
abhangig. In der Regel lassen sich mehrere Windungen feststellen. 
Besonders zu Beginn des Anfalles lebhaft gewunden, neigen sie gegen 
Ende zur Einrollung, und es finden sich zu kleinen Ringen vi:illig ein­
gerollte Individuen. Sie teilen sich nach jetziger Annahme durch Quer­
teilung, so daB zwei, auch drei Individuen durch feinste Fadchen ver­
bunden aneinanderliegen. Nach Prowazek u. a . handelt es sich aber 
dabei urn Liingsteilungen. Sie farben sich mit allen Anilinfarben, 

5* 
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besonders gut mit Giemsa- und Manson-Losung. Zum Auffinden besonders 
geeignet ist das dicke Tropfenpraparat, auch das Dunkelfeld. Man findet 
sie besonders im Anfall, besonders zu Anfang, reichlich im Blut, gegen 
Ende des Anfalles - wie erwahnt - vielfach eingerollt oder auch in 
groBen Klumpen agglomeriert. Aber auch in der fieberfreien Zeit sind 
sie bei sorgfaltiger Untersuchung im Blut nachweisbar. Es ist wahr­
scheinlich, daB sie auch nach der Heilung noch lange Zeit in inneren 
Organen vorhanden sind (nach neueren Befunden von Buschke und 
Kroo an Tieren). 

Pathogenitat fur Tiere. Man kann mit Recurrensspirochaten 
Allgemeininfektionen bei Tieren auslosen. Bei Affen entstehen dabei 

Abb. 43. Recurrens-Spirochaten im Blut 
(Giemsafarbung). Vergr. 300fach. 
(Nach Gotschlich-Schiirmann.) 

der menschlichen Erkran­
kung ganz analoge Krank­
heitserscheinungen mit re­
currierenden Anfallen. V or 
allem lassen sich aber auch 
kleinere V ersuchstiere, ins­
besondereRatten und Mause 
infizieren, ferner auchMeer­
schweinchen, Kaninchen 
und Runde. Die Virulenz 
fur die letzteren drei ist 
meist sehr gering, aber auch 
bei Ratten und Mausen 
schwankt sie. Einzelne 
Stamme wirken todlich; 
auch rasche Passagen und 
groBe Mengen Impfmaterial 
erhohen die Virulenz. Auch 
bei Ratten und Mausen 
kommt es - oft noch nach 
!anger Zeit - zu Rezidiven. 
und das Auffinden von 

Spirochaten in inneren Organen (Gehirn) von Buschke und Kroo 
spricht dafur, daB sie - vielleicht lebenslanglich - Virustrager bleiben. 
(Vber Immunitat siehe spater.) 

K u l t u r. Die Kultur der Recurrensspirochaten ist zuerst Noguchi 
in Ascites- oder Hydrocelenflussigkeit gelungen, die sterile Organ­
stuckchen von Kaninchen (nach Tarozzi) enthielt und mit Paraffinol 
zum LuftabschluB uberschichtet wurde. Unger mann erhielt eine Reihe 
von Passagen in Kulturen mit bei 58-60° inaktiviertem Kaninchen­
serum, das er entweder unverdunnt oder mit physiologischer Kochsalz­
bzw. Ringerlosung anwandte. Er impfte jeden zweiten 'fag ab, wobei 
die Pathogenitat erhalten blieb. 

Man hat bei den verschiedenen Recurrenstypen der einzelnen Lander 
verschiedene Arten der Spirochaten aufgestellt, teils nach morphologi­
schen Gesichtspunkten, teils weil sie bei wechselseitigen Immunitats-
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reaktionen sich different verhalten oder verschiedene Dbertrager haben. 
Fiir den Arzt geniigt die Bezeichnung ,Recurrensspirochate". 

Die aufgestellten Arten sind: 
l. S pi r. r e current is ( friiher o bermeieri) bei europaischem R iick­

fallfieber. 
2. Spir. duttoni bei dem tropisch-afrikanischen Riickfallfieber 

(Zeckenfieber). 
3. Spir. carteri, bei dem indischen Riickfallfieber, 
4. Spir. novyi, bei dem nordamerikanischen Riickfallfieber. 
5. S pi r. be r b e r a , bei dem nordafrikanischen R iickfallfie ber. 
6. Spir. neotropicalis, bei dem mittelamerikanischen Riickfall­

fieber. 
Knnkheitstage 

T ~ 6 7 s g 101ll::!t3141~161718.19202t22232426262728.29303t32333435 3637 . :l8.39404I42 .. . ' ... 
·' .,. 

41.6 II<" 0 • 0 [~'"' . z 
~ ofn oo,o• · J'l} s. 

..,. 
~ 

""'' I/ IJ VI ... 
lA r it..'\. ... 
I' ... 

31. 

,. 
I'\, ,... 

\ IJ ... 
.,. 7if'•!r• 1"6 I a.T.tg. 

Abb. 44. Kombinationskurve aus 30 symptomatisch behandelten RecurrensfiiJlen 
(Nach Iversen.) 

Ob noch andere wenig erforschte Formen besondere Arten sind, 
bleibt abzuwarten. Vielleicht ergibt sich spater eine logische Gruppierung 
nach den Dbertragern (s. S. 73). 

Klinik. Die Inkubationszeit betragt 2-10 (langstens 14) Tage in 
der Regel 1). Der Beginn ist dann meist ein plotzlicher mit Schiittel­
frost - ahnlich wie bei Malaria - oder es gehen Prodromalerscheinungen 
allgemeiner Art vorher. Der Schiittelfrost kann aber auch vollig fehlen. 
Die Temperatur steigt rasch an und erreicht Hoben bis 41 °; das Fieber 
bleibt mit nur geringen Schwankungen hoch, und zwar kann die Dauer 
dieser Anfalle, j e nach dem Recurrenstypus der verschie­
denen Lander, aber auch individuell sehr schwanken (s . Abb. 44 
und 45). In der Regel dauert der erste Anfall fiinf bis sieben Tage, 
bei der afrikanischen Form drei bis fiinf Tage. In manchen Fallen ist 
ein staffelformiges Steigen der Temperatur vorhanden, die die groBte 
Hohe am letzten Tage vor der Krise erreicht (sog. Pertubatio critica). 

1 ) Im Hamburger Tropeninstitut (Werner) ist einmal eine dreimonatige 
Latenz offen bar infolge einer wegen Schlafkrankheit ausgeiibten Atoxylbehandlung 
des afrikanischen Recurrens beobachtet worden. 
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Mit der Krise fallt unter starkem Schwei13-
ausbruch die Temperatur steil ab. 

Allgemeinerscheinungen wahrend des Fieber­
anfalles sind: Vor allem starke Kopfschmer­
zen, meist in Hinterkopf und Nacken, heftige 
Schmerzen in den Gliedern, besonders den 
Schienbeinen, Knien, W aden und Kreuz­
schmerzen. Es besteht Dbelkeit, oft Erbrechen. 
Stets ist ein Ieichter Ikterus nachzuweisen, in 
schwerenFallen sehrstark ausgepragt (bilioses 
Typhoid Griesingers aus.Agypten). Neigung 
zu B l u tung en ist sehr haufig, wie leichte 
Hautblutungen, Epistaxis, Nasenbluten, aber 
auch solche aus Magendarmkanal und der 
Blase (besonders haufig bei der indischenForm) 
und hamorrhagische Nephritis. Nasenbluten 
kann auch schon im Prodromalstadium auf­
treten und sich spater oft in solcher Starke 
wiederholen, daB eine Tamponade notig ist 
(in Syrien und in Mazedonien beobachtet). 
Herpes der Lippen und des Gesichtes kommt 
vor. Die Augen sind meist beteiligt; in leichten 
Fallen besteht Conjunctivitis, m schweren 
Iritis und Iritocyclitis, die oft erst nach Ab­
klingen des Fiebers auftreten (besonders bei 
afrikanischer Form beobachtet). Seitens des 
Zentralnervensystems werden m schweren 
Fallen Somnolenz, Delirien und meningitische 
Symptome beobachtet. Bronchialkatarrh ist 
haufig. Parotitiden sind auch mehrfach be­
schrieben, sogar abscedierende. Leber und Milz 
sind im Anfall meist geschwollen. 

Nach eingetretener Krisis, die in schweren 
Fallen mit Kollaps einhergehen kann, erholen 
sich die Kranken sehr rasch und fiihlen sich 
bis auf eine gewisse Schwache ganz wohl. 
In einem groBen Prozentsatz der Falle ,recur­
riert" aber das Fieber - und zwar bei allen 
Typen- nach einem Zeitraum, der von 5 bis 
14 Tagen schwankt und bei der afrikanischen 
Form relativ am kiirzesten (etwa 5 Tage) ist, 
und es kommt zu einem zweiten Anfall. 
Dieser bietet im groBen und ganzen das gleiche 
Bild, ist meist Ieichter, manchmal aber auch 
schwerer. Nach einer weiteren fieberfreien 
Periode, die zwei W ochen und mehr dauern 
kann, wirdinmanchenFallen noch ein dritter 
Anfall beobachtet , und es kommen sogar 
solche mit groBerer Zahl (insbesondere bei der 
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afrikanischen Form) vor, bei der his zu 11 Anfallen beobachtet sind. 
Die letzten Anfalle verlaufen beziiglich Fieberhohe, Dauer und klinischen 
Erscheinungen meist milder. Aber auch bei den Fallen, die scheinbar 
nur einen Anfall hatten, zeigen genauere Temperaturmessungen oft 
leichte Relapse. Es kommen aber auch ganz Jeichte Faile vor, bei 
denen das Fieber iibersehen werden kann und bei denen oft erst nach 
langerer Beobachtungszeit Spirochaten im Blut gefunden wurden. So 
sah Catanei bei zwei anscheinend gesunden Kindern - gelegentlich 
von Malariauntersuchungen - in Algier Spirochaten, die nach 54 bzw. 
98 Tagen noch vorhanden waren. Sergent und Foley beobachteten 
ein Kind mit 4 Anfallen in 66 Tagen. 

Der Spirocha ten befund im Blute ist bald ein sehr reichlicher, 
bald nur ein sparlicher. Am zahlreichsten und am beweglichsten sind 
sie wahrend der ersten Fiebertage, wahrend sie gegen die Krisis sich 
einrollen (siehe vorne); aber auch in der fieberfreien Periode kann man 
mit Hilfe des dicken Tropfens und durch Tierimpfung sehr haufig 
Spirochaten nachweisen. Die Spirochaten bleiben aber nicht nur in der 
Blutbahn. Bei experimenteller Infektion des Menschen (zur Paralyse­
behandlung) wurden sie von Plaut und Steiner - was auch ver­
einzelt vorher schon beobachtet war - in der Cerebrospinalflussigkeit 
nachgewiesen. 

Das Blutbild zeigt eine Vermehrung der groBen Mononuclearen, 
im Fieberanfall selbst oft eine Polynucleose. 

N ach Dberstehen der Krankheit bleibt eine I m m unit at zuriick; 
diese braucht keine absolute zu sein. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB 
die Betroffenen wahrend der Dauer der Immunitat Virustrager sind. 

Die Fieberanfalle kommen nicht, wie man fruher annahm, durch 
eine besondere Entwicklung der Spirochaten zustande, sondern es wird 
ein groBer Teil derselben zu Ende des ersten Anfalles durch Auftreten von 
Immunsubstanzen vernichtet und die iiberlebenden konnen, je nach­
dem sie an Zahl und Virulenz den Abwehrkraften des Korpers wider­
stehen, noch einen oder mehrere Anfalle auslOsen. Im Tierversuch ~ 
und auch beim Menschen - ergaben Serumpriifungen, daB solche Stamme 
der spaten Anfalle, sog. ,Rezidivstamme", eine gewisse Serumfestigkeit 
erworben haben gegeniiber den Ausgangsstammen der ersten Anfalle. 

Morta1itat und Prognose. In schweren Fallen tritt der Tod im ersten 
Anfall, und zwar in der sog. Krisis pertubatoria oder nach Fieberabfall 
im Kollaps ein. Auch Darmblutungen konnen die Todesursache bilden. 
Tausig und Jurinac sahen Tod durch Milzruptur. Besonders bos­
artig ist die indische Form, bei der 30-40% Todesfalle beobachtet 
sind; sie ahnelt dem biliosen Typhoid, da haufig schwerer Ikterus 
dabei besteht (in 10-20% der Faile). Bei anderen Formen ist die 
Prognose giinstiger, doch erhOht sich die Sterblichkeit durch Alter, 
allgemeine Schwache und Mischinfektionen. Letztere sind sehr haufig, 
da Recurrens eine Krankheit des Elends und der Armen ist. So sind 
Mischinfektionen mit Typhus, Malaria, Fleckfieber, Pneumonie beob­
achtet . Die bei Recurrens mehrfach beschriebenen starken Odeme sind 
kein typisches Symptom dieser, sondern vielfach einfach ,Hungerodeme". 
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In der Rekonvaleszenz besteht oft noch lange HinfiHiigkeit, wahrend 
in Agypten monatelang dauemde Muskellahmungen beobachtet wurden. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristische sind Hamorrhagien 
innerer Organe. Besonders die Milz zeigt sich von solchen durchsetzt 
und daneben entziindliche Fibrinausscheidungen. Auch in Leber und 
Nieren finden sich diffuse Hamorrhagien. Die Leber kann Zeichen 
parenchymatoser Degeneration aufweisen. 

Spirochaten finden sich in den genannten und anderen Organen, 
besonders in Lunge und Knochenmark, oft in groBen Mengen und sind 
besonders in Levaditischnitten nachweisbar. 

Abb. 46. Recurrens-Spirochaten im ,Dicken Tropfen-Praparat'· 
(Giemsafarbung). Orig. 1 X 1000. 

Diagnose. Die Diagnose erfolgt durch den Parasitennachweis. Die 
Blutuntersuchung im dicken Tropfenpraparat ist fiir den Spiro­
chatennachweis weitaus die beste und zuverlassigste Methode; es geniigt 
schon Mansonfarbung. Auch das Dunkelfeld laBt die Spirochaten rasch 
erkennen. Der giinstigste Zeitpunkt ist wahrend des Fiebers. Differential­
diagnostisch kommt besonders Malaria und Schlafkrankheit (in Afrika) 
in Betracht, femer Typhus, Flecktyphus. Auch bei Sepsis, Lympho­
granulomatose (Hodgkinscher Krankheit) und Fiinftagefieber (siehe 
dieses) kommen recurrierende Fieber vor. Das Auffinden anderer 
Parasiten schlieBt wegen der haufigen Mischinfektion nicht ohne weiteres 
Recurrens aus, so daB bei V erdacht das Blut genau untersucht werden 
muB. Das Blutbild unterstiitzt auch bier oft die Stellung der Diagnose. 



Riickfallfieber (Febris recurrens). 73 

Epidemiologie und Ubertragungsweise. Das Riickfallfieber wird durch 
Arthropoden iibertragen, und zwar die verschiedenen Formen durch 
ganz verschiedene Gattungen. Wir konnen die bisher genau erforschten 
danach in verschiedene Gruppen einteilen: 

1. Dnrch Lanse iibertragenes Riickfallfieber. In diese Grnppe gehort 
das europaische, das nordafrikanische, das kleinasiatische, indische 
(Bombay) nnd wahrscheinlich anch das nordamerikanische, pernanische, 
indochinesische nnd chinesische. 

Die Dbertragnng dnrch Lanse ist znerst von Nicolle, Blaizot nnd 
Conseil in Nordafrika nnd Mackie in Indien bewiesen worden. Die 
Spirochaten verlassen schon in den ersten 24 Stnnden gr6Btenteils den 

Abb. 47. Ornithodorus moubata. 
Riickenseite. Ca. 5 mal vergr. 

Orig. ad Mt. 

Magendarmkanal nnd gelangen 
ins Colom, wo sie Toyoda (im 
La boratorinm des V erfassers) 
wahrend der ersten Woche tag­
lich nachweisen konnte; nach 
etwa einer W oche vermehren sich 
die zunachst nur sehr fein nnd 
schwer farbbar gewordenenSpiro­
chaten in ungeheurer Menge nnd 
hal ten sich dann lange Zeit in den 
Lansen. Die Frage, wie die Dber­
tragnng stattfindet , ist noch 
strittig. Die genannten franz6si ­
schen Antoren glanbten, daB sie 
beim Zerdriicken der Lanse 
mechanisch in die Haut bzw. 
BiBwunde gelangten, eine An­
sicht, der sich viele Autoren 
anschlossen. Mackie fand sie im 
ausgepreBten Mundsaft und nahm 
daher St.ichinfektion an. Rocha- Limafand die Spirochatenin Speichel­
driisen und erhielt Infektion durch den Stich von in Gazekafigen 
gehaltenen Lausen. Er fand sie auch nach acht Tagen in Schnitten 
im Ovidukt und in den Eiern, so daB Vererbung moglich ist, die auch 
Nicolle, Blaizot und Conseil in Versuchen gefunden batten. AuBer 
Kleidedausen scheinen auch Kopflause, wenn auch seltener, iiber­
tragen zu konnen. 

Die auch jetzt noch viel vertretene Ansicht, daB Wanzen die 
Ubertrager des europaischen Riickfallfiebers seien, konnte niemals 
experimentell bewiesen werden. Mackie berichtete bei der indischen 
Form tiber einen positiven Versuch an Affen. 

2. Dnrch Zecken iibertragene Riickfallfieber. Durch Zecken werden 
bestimmt iibertragen : l. Spir. duttoni, Erreger des tropisch-afrikani­
schen Riickfallfiebers. 2. Spir. veneznelense (Brumpt), Erreger des 
venezuelanischen und columbischen Riickfallfiebers. 3. Spir. neo­
tropicalis (Dunn, Bates und St. John), Erreger des Riickfall­
fiebers der Panamakanalzone und wahrscheinlich anderer mittel- und 
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siidamerikanischer Staaten, vielleicht mit 2. identisch. W ahrschein­
lich gehort hierher auch zum Teil das persische Riickfallfieber 1), 

ferner das nordindische und nach Carter das siidarabische. 
Die Zecken, zu der Klasse der Arachnoidea gehorend, bilden die FS;!fiilie 

der Argasidae und der Ixodidae. Nur Gattungen d~r ersten kommen als Uber­
trager von Spirochaten in Frage. (Die Ixodiden sind Ubertrager der Piroplasmen 
der Tiere.) Sie zerfallen in die Ordnung Argas und Ornithodorus. Die 
Argasiden haben keinen Riickenschild, die gauze Haut ist beim Saugen stark 
dehnbar. Die Geschlechter sind nur durch das Geschlechtsorgan deutlich zu 
unterscheiden. Die Mundwerkzeuge der erwachsenen Tiere sitzen unterhalb des 
Leibes, sind also von oben nicht sichtbar. Es werden zahlreiche Eier in Schiiben 
abgelegt, die in drei bis vier Wochen auskriechen und zunachst sechsbeinige Larven 
bilden, die nach mehreren Hautungen (achtbeinige Nymphenstadien) zu Ge-

Abb. 48. Ornithodoros talaje var 
capensis. Riickenseite. 16mal vergr. 
(Nach Nuttall, Warburton, Cooper 

und Robinson.) 

Abb. 49. Ornithodoros talaje var 
capensis. Bauchseite. 16mal vergr. 
(Nach Nuttall, Warburton, Cooper 

und Robins on.) 

schlechtstieren werden. fBeim Weibchen ist der Porus genitalia ein Querspalt, 
beim Mannchen eine rundliche Offnung. 

Die Gat tung Orn i thodorus hat als Merkmale: Korper nicht scharfrandig, 
oft tiefe Furchen auf der Bauchseite, manchmal Augen, Haut warzig. 

Die Gattung Argas hat als Merkmale: Korper mit scharfen Randern, 
keine Augen und keine tiefen Furchen a):lf der Bauchseite, Haut runzelig. 

Ornithodorus moubata ist der Ubertrager des tropisch-afrikani­
schen Recurrens. Er entspricht dem Typus, hat keine Augen. Die Larven 
machen die erste Hautung bereits in der Eihiille durch, schliipfen also achtbeinig 
aus. Ornithodoros moubata lebt besonders in Eingeborenenhiitten an dunklen 
trockenen Stellen, in den Lehmwanden und dem Boden. 

Ornithodorus sa vignyi, sein nachster Verwandter, hat Augen und iibertragt 
wahrscheinlich in Siidwest- (und Siid-) Afrika, Somaliland und Abessinien das 
Riickfallfieber. 

Ornithodorus talaje ist der Ubertrager des Riickfallfiebers der Panama­
kanalzone. Er mil3t 5-6 mm bei 3-3,5 mm Breite, ist langlichoval, vorn konisch 
zugespitzt, von Erdfarbe bis schmutzigbrauner Farbung. 

1 ) Das nordpersische wird durch Lause iibertragen. 



Riickfallfieber (Febris recurrens). 

Ornithodorus venezuelense, 
verwandt __ mit Ornithodoros talaje, ist 
1921 als Ubertrager der Recurrens von 
Venezuela und Columbien erkannt 
worden, wo bereits Franco, Robledo, 
Pino Pou, Bello und Teijera die 
Krankheit gesehen und mit Zecken in 
Zusammenhang gebracht hatten. 

Ornithodorus tho lozani (cane­
strinus?) iibertragt nach Dschun­
kowsky und Luhs das Riickfallfieber 
von Persien. Nach Wright und 
Harold kommen in Ostpersien Orni­
thodoros lahorensis und Argas persicus 
als Ubertrager in Frage; ob es tatsach­
lich der Fall ist, ist experimentell nicht 
bewiesen, dagegen ist durch Lause tiber­
tragenes Riickfallfieber in Persien be­
obachtet. 

Ornithodorus moubata, die nach 
Ph. Ross und Milne, Dutton 
und Todd, und R. Koch das ., 
afrikanische Riickfallfieber iiber- "'5 
tragen, vererbt die Infektion in 
der Regel; noch die dri t te Ge­
neration kann infizieren (Moilers). 
R. Koch fand vom vierten Tage 
an im Darm keine Spirochaten 
mehr, aber konnte sie an den 
Ovarien in groBer Zahl nachweisen. 
In den Eiern fand er dann groBe 
Mengen. Verf. und R. 0. Neu­
mann konnten dies bestatigen. 
Spirochaten finden sich in der Zecke 
in den verschiedensten Organen 
und im Colomsaft und sind in 
jedemStadium iibertragbar (Witt­
rock, Kleine und Eckard). Die 
Annahme, daB eine Entwicklung in 
Form eines Zerfalls in Kornchen 
(Leishman, Fantham) statt­
finde, die spater wieder zu Spiro­
chaten wiirden, hat sich bisher 
nicht beweisenlassen. Ornithodorus 
savignyi scheint sich in Westafrika 
und nach Versuchen vonBrumpt 
wie Ornithodorus moubata zu ver­
halten. 
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Vbertragung durch Ornithodorus talaje geliefert. (Es ware erwiinscht, 
die V ererhung zu priifen.) 

Dafiir, daB ein Argas, die fiir Dhertragungen der Gefliigelspirochaten 
verantwortlich sind, das persische Riickfallfieher iihertrage, namlich 
Argas persicus, fehlt jede experimentelle Grundlage. 

Epidemiologisch hat sich ergehen, daB alle Recurrenstypen durch 
hlutsaugende Athropoden iihertragen werden ; die Anpassung an he­
stimmte Gattungen und Arten ist in den verschiedenen Landern sehr 
streng. 

Da nun das Recurrensfieher oft zu ganz hestimmten Zeiten auftritt, 
in der Zwischenzeit nur ganz vereinzelt oder gar nicht heohachtet wird, 
spielen nehen der Vererhung im Dhertrager (z. B. Ornithodorus) vielleicht 
noch Parasitentrager eine Rolle. Als solche wirken wohl in erster 
Linie Menschen, die die Krankheit ganz Ieicht durchmachen oder als 
scheinhar Gesunde das Virus im Blut heherhergen. Das lange Verweilcn 
desselhen im Korper ist ja mehrfach erwiesen; vielleicht kommen zeit­
weise aus inneren Organen Nachschiihe ins Blut vor. 

Oh auch Tiere als Parasitentrager wirken, ist nicht sicher. Zahl­
reiche solcher konnen experimentell infiziert werden und hekommen 
monatelang Riickfalle, hesonders Ratten und Mause. Darling giht 
an, daB die Nymphen von Ornithodorus talaje in Panama an Ratten 
gefunden warden und daB daher die Moglichkeit hesteht, daB diese als 
Zwischenwirte wirken. 

Therapie. Wahrend friiher die Therapie eine rein symptomatische 
war, hat sich das Salvarsan als spezifisches Mittel gegen Riickfall­
fieher erwiesen. Dosen von 0,4 g Salvarsan geniigen oft schon zur 
Heilung, besser ist, 0,5 his 0,6 g zu gehen. Arsalyt in Dosen von 0,4 
his 0,5 g ist lhm gleichwertig. Je friiher die Injektion noch wahrend 
des Fiehers gegehen wird, desto hesser wirkt sie. Als Folge tritt 
oft ein Schiittelfrost, manchmal mit Temperatursteigerung ein, dem 
kritischer Temperaturahfall folgt. In schweren Fallen empfiehlt sich 
Wiederholung der Dosis nach sechs his siehen Tagen. Es sind sowohl 
hei afrikanischer wie europaischer Recurrens aher auch salvarsanfeste 
Stamme heohachtet. Es scheint, daB hesonders hei sehr geschwachten 
Personen solche Faile vorkommen; in Afrika scheinen sie gar nicht 
selten zu sein. 

Allgemeine Bekampfung. Diese ergiht sich in der Bekampfung 
der Dhertrager, also hei der durch Lause iihertragenen Form Bekampfung 
dieser im einzelnen und im groBen (Entlausen der Personen, Kleider, 
Wohnungen), hei den durch Zecken iihertragenen Arten Vermeiden des 
Schlafens in Eingehorenenhiitten infizierten Gehiets. Bekampfung in 
den Hiitten durch Kalken der Wande, Petrolisieren der FuBhoden usw. 

Gelbfieber. 
Definition. Eine akute Infektionskrankheit verschiedener Gegenden 

der westlichen Hemisphare mit kurzem Fieherverlauf, einhergehend mit 
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schweren Leber- und Nierenschadigungen und Hamorrhagien, iibertragen 
durch bestimmte Stechmiicken. 

Gcschichte und Geographic. Aus Mittelamerika und Westindien waren 
schon seit einigen Jahrhunderten schwere Endemien der Krankheit be­
kannt, wo sie besonders in der Kiistengegend auftrat und durch den 
Schiffsverkehr nach anderen Gegenden verschleppt wurde. So gelangte 
das Gelbfieber von Westindien nach Mexiko, die Siidstaaten von Nord­
amerika, die Ostkuste Siidamerikas und Mitte des 18. Jahrhunderts 
wurden neue Herde an der Kiiste des tropischen W estafrikas bekannt, 
die sich bald ausbreiteten. 

Abb. 51. Gelbfieberspirochate (Giemsa­
farbung). Leuchtbild stark vergr. 

(Orig. Rocha-Lima phot.) 

. j 

Abb. 52. Geltfteberspirochate. Rein­
kultur versilbert. Schwach vergr. 

(Orig. Rocha -Lima phot.) 

Seitdem sind auch in Europa gelegentlich Epidemien aufgetreten 
(Spanien, Portugal). In Siidamerika sind besonders die schweren Epi­
demien in Brasilien bekannt. In Westafrika (Sierra Leone, Gambia, 
Goldkiiste, Elfenbeinkiiste, Franzosisch-Indien, Togo, Kamerun u. a.) 
treten von Zeit zu Zeit auch noch kleinere Epidemien auf; zuletzt 1917 
am Kongo. 

Zur Zeit ist vor allem in verschiedenen mittelamerikanischen Staaten 
und solchen Siidamerikas (Ecuador, Columbien, Guatemala, Venezuela, 
Honduras, Nord-Peru, Brasilien u. a.) noch mit Gelbfieber zu rechnen. 

Atiologie. Im Laufe der Jahre wurde vergebens nach dem Erreger 
gefahndet. Die verschiedensten Parasiten wurden als solche angesprochen, 
vor allem ein Bacillus icteroides von Sanarelli. An Spirochaten war 
wiederholt gedacht worden und Stimson hat 1905 einmal in der Niere 
spirochatenahnliche Gebilde von 14 f.l Lange nach Versilberung nach 
Levadi ti gefunden, die vornehmlich die Gestalt eines Fragezeichens 
hatten und die er Spirochaeta interrogans nannte. 1919 fand nun No­
gn chi sowohl im Dbertrager als auch in infizierten Tieren und dem 
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Menschen charakteristische Spirochaten, die wahrscheinlich mit den von 
Stimson gesehenen identisch sind. Er nannte sie L e p to s pi r a 
icteroides. 

Er entdeckte sie zuerst bei Meerschw{'inchen, auf die er die Krankheit 
durch Blutiiberimpfung des Menschen iibertragen konnte . Sie erkrankten 
nach 3-6tagiger Inkubation mehr oder weniger deutlich an der mensch­
lichen Erkrankung ahnlichen Erscheinungen, manchmal mit todlichem 
Ausgang. Vom 5. Tag an fand er die Leptospira im Dunkelfeld. Spater 
fand er sie auch in 3 von 24 Gelbfieberfallen im Blut und einmal bei der 
Leiche in Blut, Leber und Niere. 

Die L e p t o s p i r a i c t e r o i d e s ist auBerst zart und 4-9 fl 
lang bei einer Breite von 0,2 fl· Die Enden sind sehr fein zu­
gespitzt; sie zeigt die fiir die Gattung Leptospira charakteristischen, 
ganz feinen, dichten, engen Windungen und im Dunkelfeld eine 

zitternde, rotierende und schnell nach 
Pvls Jo !fra~k/J~tstcy· 5 6 7. 8 11. heiden Seiten fortschreitende Bewegung. 
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Sie ist sehr schwer farbbar und erscheint 
dann als gewellter Faden. Die Kultur 
ist Noguchi aus Tier und Mensch ge­
lungen auf einem Nahrboden, der aus 
1 Teil Citratserum gesunder (nicht fleck­
fieberimmuner) Menschen, 3 Teilen 
Ringerscher Losung + 0,3% Agar be­
steht. Von ihm werden 8 ccm bei 42 ° auf 
0,5-1 ccm Krankenblut geschichtet, dar­
iiber nochmals dieselbe Mischung mit 
Krankenblut aber ohne Agar und das 

Abb. 53. Gelbfieber; Ieichter Ganze mit Paraffinol iiberschichtet. Die 
Verlauf. (Nach Otto.) Kulturen bleiben lange (beobachtet bis 

37 Tage) virulent. 
Das Serum von Gelbfieberrekonvaleszenten lost im Pfei fferschen 

Versuch die Spirochaten auf. 
Die atiologische Bedeutung der Leptospira icteroides fiir das Gelb­

fieber wird von einzelnen noch bezweifelt, trotz der beweiskraftigen 
Versuche N oguchis. Gegen die mehrfach angenommene Identitat 
mit Leptospira icterohaemorrhagiae spricht der Ausfall wechselseitiger 
Immunisierungsversuche. 

Klinik. Die Inkubation betragt nach experimentellen Ubertragungen 
und natiirlichen Beobachtungen im Mittel 3-5 Tage, kann aber auch 
12 Tage dauern. 

Der Beginn der Erkrankung ist meist ein plotzlicher, indem meist 
mitten aus vollem Wohlsein mit einem mehr oder weniger heftigen 
Schiittelfrost die Temperatur rasch ansteigt, um sofort oder in den 
nachsten Tagen den Hohepunkt von 40 ° und mehr zu erreichen. Selten 
gehen unbestimmte Prodromalerscheinungen voraus. Die ersten Krank­
heitserscheinungen sind vor allem heftiger Stirnkopfschmerz, epigastri­
sches Angstgefiihl und starke Lendenschmerzen, manchmal auch solche 
in den Extremitaten. Man unterscheidet nun eine erst e Periode von 
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3 Tagen, in der das Fieber hochansteigt, manchmal auch kleine Inter­
missionen macht. Wahrend dieser Periode i&t der Puis stark beschleunigt, 
90--120 und mehr. 

Die zweite Periode wird durch den Fieberabfall eingeleitet; die 
Temperatur fallt meist allmahlich ab, die Pulsfrequenz sinkt. Nun 
zeigen sich besonders die schwereren klinischen Erscheinungen . In 
schweren Fallen entwickelt sich die charakteristische Gel bfar bung 
de r H aut, auch die Skleren werden ikterisch, ferner treten nun 
Hamorrhagien auf. Hierhin gehoren Nasenbluten, solches der Zunge 
und Mundschleimhaut, Darmblutungen mit Entleerung schwarzer 
diarrhoischer Stiihle und vor allem Erbrechen, wobei zunachst gelb­
licher Schleim, dann aber schwarzliche, kaffeesatzartige Massen (Vomito 
negro) erbrochen werden. Es handelt sich dabei urn durch den Magen­
saft veranderte Blutfarbstoffe. 

Der Urin ist schon von Anfang an etwas vermindert, enthalt zunachst 
wenig EiweiB, wird aber nach einigen Tagen sparlicher und enthalt sehr 
starke Mengen EiweiB. Harnblutungen sind sehr selten. Die Leber ist 
auBerst schmerzempfindlich, ebenso die Magengegend. Eine t..tarkere 
Leberschwellung ist klinisch nicht festzustellen. Auch die Milz ist nicht 
vergroBert. 

In ausgepragten F iillen ist am 6. und 7. Tag das oben geschilderte Bild 
am charakteristischsten. Das Sensorium ist gewohnlich frei. Der Krafte­
verfall schreitet rasch fort, der Tod tritt meist zwischen dem 5. und 
9. Tage ein. Kurz vor dem Tode treten Delirien und Krampfe auf. Kommt 
es zur Genesung, so steigt zunachst die Urinmenge, das Erbrechen laBt 
nach, die Temperatur wird normal. Die Rekonvaleszenz zieht sich aber 
stets wochenlang hin. Als weiteres Symptom der Erkrankung wird ein 
charakteristischer Geruch der Kranken nach fauligem Fleische an­
gegeben. 

In leich ten Fallen ist das Bild wenig ausgepragt, zumal die Fieber­
kurve sehr wechseln kann und sie erscheinen einfach als leichte gastrische 
Fieber, vielleicht mit geringgradigem Ikterus. Solche Formen fiihren iiber 
zu abortive n, vielleicht ganz unbemerkt bleibenden Fa II en , die fiir 
die Erhaltung und Weiterverschleppung der Keime epidemiologisch 
sehr wichtig sind. 

Es scheint, daB in Landern, in denen Gelbfieber endemisch ist, solche 
a borti ven Faile nicht selten sind und daB vor allem auch Kinder 
unter solchen leichten Symptomen erkranken konnen. 

D ifferen tialdiagnostisch kommen inFrage Schwarzwasserfieber 
nach dem Aussehen der Kranken, das aber, sobald dabei bamoglobinuri­
scher Urin entleert wird, sich von Gelbfieber unterscbeidet; nur abortive 
Faile oder sog. larvierte konnen ihm gleichen. Auch Denguefieber, be­
sonders schwere Faile davon, konnen dem Gelbfieber ahnlich sein. Die 
Ahnlichkeit Ieichter Falle mit Magendarmkatarrhen oder anderen leichten 
fieberhaften Erkrankungen ist oben bereits erwahnt. Vor allem mit 
Weilscher Krankheit ist aber eine Verwechslung moglich und es ist 
mehrfach sogar behauptet worden, daB die FalleN oguchis mit positivem 
Spirochatenbefund dieser Krankheitsgruppe zugehoren. Es ist dies zwar 
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nicht wahrscheinlich, aber die Verwandtschaft beider Formen auch 
atiologisch wohl sicher. 

Ubertragungsweise. Fin hy hat bereits anfangs der 80er Jahre 
gezeigt, daB die Ubertragung durch eine Stechmucke S t ego my i a 
calopus erfolgt. Durch die Arbeit der amerikanischen Gelbfieber­
kommission auf Cuba, der franzosischen in Brasilien und anderer 
Untersucher ist bezuglich der Obertragung folgendes festgestellt worden: 

Wahrend d er ersten drei Krankheitstage kreist das Virus im 
Elute. Man kann wahrend dieser Zeit durch Vollblut, durch Serum, 
auch durch solches, das Berkefeld- und Chamberlandfilter passiert hat, 
die Krankheit auf andere Menschen uberimpfen. Vor allem aber konnte 
man sie durch Stegomyia ubertragen, die wahrend dieser Periode in­
fektioses Blut gesogen hatten und fruhestens 12 Tage spater 
Personen, die nicht immun waren, angesetzt werden. Nach einigen ­
allerdings nicht zahlreichen- Versuchen ist das Blut vom 4. Tage an 
nicht mehr infektios; ob es wahrend der Inkubation schon infektios 
sein kann, ist noch nicht sicher erwiesen; einige Versuche waren negativ. 

Die Entwicklung des Virus in der Mucke wird durch niedereTemperatur 
gehemmt. So gelang Marchoux und Simond bei 20° C keine 
Obertragung mehr. 

Eine Vererbung im Zwischenwirt ist nur in einem Versuch der 
franzosischen Autoren gelungen. 

Noguchi gelang auch die Dbertragung durch Stegomyia vom Mensch 
auf Meerschweinchen und von solchen auf andere Meerschweinchen. 
8 Tage nach Blutsaugen waren sie in letzterem Fall schon infektii:is. Er 
nimmt eine Vermehrung der Leptospiren in ihnen an. 

Eine Dbertragung durch infizierte Se- und Exkrete, Wasche, Kon­
takt kommt nach allen Versuchen nicht vor. 

Der Ubertriiger, Stegomyia calopus ( = Stegomyia fasciata)l) ge­
hort zu den Culiciden, er ist klein, zierlich, dunkelgraubraun; auf dem 
Rucken zeigt er eine silberweiBe lyraformige Zeichnung. Die einzelnen 
Bei:n.glieder sind am Beginn weiB, so daB sie im ganzen geringelt erscheinen. 
Die Stegomyien sind in allen warmen Landern weit verbreitet und be­
reits in Sudeuropa vorkommend. Sie bedfufen zu ihrem Fortkommen 
Temperaturen, die gewi:ihnlich nicht unter 22 ° C sinken. Mit Vorliebe 
halten sie sich in Stadten und Hausern auf und nur die Weibchen saugen 
Blut. Dabei konnte von der franzi:isischen Gelbfieberexpedition fest­
gestellt werden, daB nur die jungen Mucken, vor der etwa am 4-5. Tage 
erfolgenden ersten Eiablage zu jeder beliebigen Tageszeit Blut saugen, 
spater aber nur noch die Nachtstunden bevorzugt werden. Dies erklart 
auch den in Rio beobachteten Schutz der am muckenfreien Hohenort 
(Petropolis) ubernachtenden Personen, da ja die jungen Mucken noch 
nicht ubertragungsfahig sein ki:innen. Auch in den Verbreitungsgegenden 
fehlen die temperaturempfindlichen Mucken schon in groBeren Hohen, 
von etwa 500 m an. 

1) Durch pedantischen zoologischen Nomenklaturismus wechselt sie fast jahr· 
lich den Namen. Der neueste heiJ3t Aedes aegypti. 
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Die Lebensgewohnheiten gleichen denen von Culex. Wie diese legen 
sie selbst in kleinsten Wasseransammlungen ihre Eier ab. Diese werden 
einzeln dicht beieinander auf die WasseroberfHiche abgelegt und ent­
wickeln sich je nach der Temperatur in 2-3 Wochen zu reifen Miicken. 
Eier, Larven und Puppen vertragen jedoch Temperaturerniedrigungen 
sehr gut und namentlich erstere konnen auch Austrocknung fiir mehrere 
Monate iiberleben. 

Epidemiologisch wichtig ist, daB gegan das Gelbfieber ein'3 angeborene 
Immunitat bestehen kann. Wichtiger ist aber, daf3 das Uberstehen der 

.___, 

~, 

Abb. 54. Stegomyia calopus. Der Ubertrager des Gelbfiebers. Nach einer Tafel des 
Tropeninstituts (Dr. Martini comp., H. Sikora pinx.). 

Krankheit eine Immunitat erwerben laf3t, die zwar keine absolute ist,. 
aber Erkrankungen sog. ,immuner Eingeborener" verlaufen milder. 
Vor allem erkranken aber Kinder- wie oben erwahnt- meist relativ 
Ieicht und sind dann spater immun. Daf3 immun gewordene Individuen 
Parasitentrager bleiben und so fiir Erhaltung des Virus in einer 
Gegend verantwortlich sind, ist nach dem festgestellten raschen Ver­
schwinden des Virus a us der Blutbahn unwahrscheinlich; ebenso ist 
bir;her kein Anhaltspunkt dafiir vorhanden, daf3 Tiere als Virustrager 
(wie bei We il scher Krankheit die Ratten) wirken. Auch Vererbung _in 
der Miicke diirfte in der Regel nicht vorkommen. So ist in Landern, 
wo immer nur zeitweise Gelbfieber plOtzlich aufflackert, an leichte, 
abortive Faile unter relativ immunen Eingeborenen, durch die das. 
Virus erhalten bleibt, als Ursache zu denken (.Bryce, Westafrika). 

May e r, Exotische Krankheiten. 6 
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Pathologische Anatomie. Charakteristisch ist die nach dem Tode 
noch zunehmende gelbe Verfarbung der Haut mit starken blaulichen 
Totenflecken. Magen- und Darmtraktus zeigen GefaBinjektion und mehr 
oder weniger stark ausgepragte Hamorrhagien. Die Leber zeigt starke 
Gelbfarbung und mikroskopisch starke Fettablagerung. Nach Rocha­
Li rna finden sich tiberal.l verstreut, besonders in den intermediaren 
Zonen der Acini, nekrotische Zellen (versprengte Nekrosen), wahrend 
die verfetteten, a her gut erhaltenen Zellen in der peripheren und zentralen 
Zone tiberwiegen. Auch die anderen Organe zeigen Fettablagerung, auch 
haufig Herz und Niere, aber nicht fettige Degeneration (Rocha -Lima). 

Prognose. Die Mortalitat schwankt in den einzelnen Epidemien 
zwischen 20 und 96 Ofo. Besonders bei nicht Ortseingesessenen ist sie 
stets groBer. Temperaturen tiber 39,5 in dem Fieberstadium sind 
bereits ungtinstig, solche tiber 41 ° lassen auf todlichen Ausgang schlieBen. 
Ebenso sind im 2. Stadium der EiweiBgehalt und die Urinmenge 
prognostisch zu verwerten. 

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es bisher nicht, sondern 
man muB sich mit symptomatischen Mitteln behelfen. AuBer Bettruhe, 
auch in leichten Fallen, wird wahrend des 1. Stadiums fltissige Diat 
empfohlen, ferner Diuretica, Herztonica. Bekampfung des Brechreizes 
erfolgt durch Eispillen u. dgl. Alkalien sind vielfach angewandt worden, 
insbesondere Natrium bicarbonicum als Getrank und als Einlauf. 

Salvarsan hat sich im allgemeinen als unwirksam erwiesen, nur 
Aragao gibt an, mit Neosalvarsan in den ersten 3 Tagen Erfolg 
gehabt zu haben; die erste Dosis mtisse aber sehr stark (= 0,9 g) sein. 

Noguchi hat spezifische Sera durch Vorbehandlung vonPferden 
mit seinen Kulturen erhalten. 

Die Pferde Werden mit Iebenden Kulturen langere Zeit vorbehandelt. 
Mit ihrem Serum haben Noguchi selbst u. a. gute Erfolge gesehen. 
Noguchi gibt an, daB es nur wirksam sei, wenn es innerhalb der 
ersten 3 Krankheitstage gegeben wurde. Er sah milderen Verlauf und 
starkes Sinken der Mortalitatsziffer durch Anwendung des Serums. 
M u i1 o z 0 c h o a bestatigte es mit polyvalentem Serum in Guatemala 
und El Salvador; in der Inkubation gegeben, verhindert es nach ihm 
den Ausbruch. 

Prophylaxe. Gliinzende Ergebnisse im Kampf gegen das Gelbfieber 
sind durch die systematische Bekampfung der Stegomyia und durch die 
Verhinderung ihrer Infektion bei Epidemien erreicht worden. Aus 
Havanna und Rio de Janeiro, spater auch anderen Gebieten ist es da­
durch rasch ganzlich verschwunden. 

Da das Virus nur die ersten 3 Tage im Blut kreist, werden die Kranken 
bei Epidemien sofort in entsprechend eingerichtete Krankenhauser ge­
bracht, oder es wird an Ort und Stelle ein Moskitoschutz urn das 
Bett und Zimmer des Kranken angebracht. Sodann wird das ,Gelb­
fieberhaus" ausgerauchert, nachdem es im ganzen abgedichtet wurde. 
So wird zunachst wahrend der Epidemie selbst in jedem einzelnen Fall 
der Schutz bzw. die Vernichtung der Mticken vorgenommen. Dann muB 
aber in der betreffenden Stadt der allgemeine Kampfgegen die Stegomyien 
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durchgefiihrt werden. Es werden die Brutplatze, soweit moglich, un­
brauchbar gemacht oder geschiitzt, z. B. Zisternen, Regentonnen durch 
Drahtschutz, kleine Teiche durch Besiedelung mit Miickenfeinden, Petro­
lisieren usw.; auch die Kanale werden von Zeit zu Zeit mit schwefliger 
Saure durchgast. Besondere ,Moskitobrigaden" allein fiir diese Tatigkeit 
miissen an Platzen mit endemischem Gelhfieher unterhalten werden. 
Auch auf die Verschleppung von Stegomyia mit Schiffen - auf die 
manche friihere Epidemien zuriickgefiihrt werden miissen - und Eisen­
bahn ist Bedacht zu nehmen. 

Auf diese Weise sind Havanna, Rio, Panama und andere Gehiete 
vollig gelbfieherfrei geworden. 

Eine spezifische Prophylaxe hat Noguchi vermittels aktiver 
Impfung mit seinen Kulturen eingefiihrt, die hereits in zahlreichen Fallen 
angewandt worden ist und den veroffentlichten Statistiken nach aus­
gezeichnete Erfolge zeitigte. Es miissen 2 cern seiner Vaccine zweimal 
mit sechstagigem Ahstand gegehen werden. Einmalige Impfung niitzt 
nichts. Der wirksame Schutz tritt erst 10-15 Tage nach der zweiten 
Injektion ein. 

Im allgemeinen hat das Gelbfieber jetzt durch die erfolgreiche Be­
kampfung und die Moglichkeit seiner Eindammung nach Ausbruch die 
Schrecken und die groBe Bedeutung, die es his vor 20 Jahren hatte, 
verloren. 

W eilsche Krankheit = infektiOser Ikterus. 
Definition. Akute, oft gehauft auftretende fieherhafte Erkrankung 

mit Ikterus, Milztumor, Albuminuric und Hamorrhagien verlaufend. 
Verbreitung. Die Krankheit ist ubi quit ar, sie ist in den ver­

schiedensten europaischen und auBereuropaischen Landern beohachtet. 
Besonders haufig ist sie in gewissen Gegenden Japans. Von der West­
kiiste des tropischen Afrikas sind in letzter Zeit auch haufiger Faile 
heschrieben worden. 

Atiologie. Wahrend friiher die verschiedensten Mikroorganismen als 
Erreger angenommen wurden und vor allem das Baden oder Trinken 
von verunreinigtem FluBwasser in Zusammenhang mit der lnfektion 
gebracht wurde, entdeckten 1915 in Japan Inada und ldo und un­
ahhangig von ihnen in Europa Uhlenhut und Fromme Spirochaten 
als Erreger. Erstere henannten sie Spirochaeta icterohaemor­
rhagia e , letztere Spirochaeta icteroge nes; der erstere Spezies­
Name hat zoologisch die Prioritat. Sie finden sich in Blut, Organen 
und Urin der Kranken, wenn auch oft nur auBerst sparlich. 

Die Spirochaten sind von wechselnder Lange, im Mittel 6- 9 p,; solche 
his 20 p, kommen auch vor und kurze von etwa 4 p,. Die Windungen 
sind sehr unregelmaBig, oft ganz flach, so daB die Para siten wie etwas 
gewundene Faden erscheinen. Es handelt sich daher urn groBe Biegungen 
des Korpers, wahrend die eigentlichen Windungen regelmaBig ganz dicht 
und klein und oft nicht erkennhar sind. Die Spirochaten gehoren 

6* 
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hiernach zur Gattung Leptospira. In inneren. Organ.en sind die 
Parasiten durch Versilberung nach Levaditi leicht darstellbar. 

Leptospira icterohaemorrhagiae ist sehr infektios fiir Meer­
schweinchen. Bei frischen. Fallen, von, Weilscher Krankheit ist die 
Verimpfung auf solche das sicherste diagnostische Mittel. Am besten 
gelingt sie bei in.trakardialer Verimpfung, bei in.traperitonealer bedarf 
man etwas groBerer Mengen. (etwa 5 ccm); auch subcutan. ist sie mog­
lich un,d auch durch die un.verletzte Haut un.d Schleimhaut. 

Infizierte Meerschweinchen erkran.ken nach 4-5 Tagen schwer fieber­
haft mit allgemeinem - besonders an Skleren und Ohren deutlichem -
Ikterus. Sie sterben fast ausnahmslos. Man fin.det die Spirochaten 

Abb. 55. Leptospira icterohaemorrhagiae (Leber­
abstrich). Nach einem Praparat von Uhlenhut. 

(Aus Meyer-Lenhartz.) 

in allen Organ,en, am zahl­
reichsten in der Leber. 
Passagen in beliebiger 
Ausdehnung sind mi:iglich. 
Auch Kaninchen sind emp­
fanglich . 

Die Spirochaeta ictero­
haemorrhagiae ist leicht 
ziicht bar nach der Me­
thode von Noguchi in 
mit Paraffin iiberschich­
tetem Serum oder Ascites. 
Uhlenhut erhielt noch 
mit Serum, das bis l : 30 
mit Leitungswasser ver­
diin.nt war, iippige Kul­
turen.. Die Kulturen. sind 
leicht in Passagen iiber­
impfbar und bleiben viru­
lent. 

In. faulenden Organen 
un,d in Leitungswasser 
hielten sich die Erreger 
iiber 2 Wochen. 

Klinik. Die Kran.kheit beginnt pli:itzlich mit Schiittelfrost, hohem 
Fieber, Kopfschmerzen und schwerem Krankheitsgefiihl. Meist tritt 
bereits am zweiten Tage Ikterus auf, der sehr stark werden kann. Die 
Stiihle sind hell, der Harn. enthalt reichlich Gallenfarbstoffe. In schweren 
Fallen bestehen, tagelang heftige Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit; auch 
BewuBtseinssti:irungen und Delirien kommen vor. 

Die Milz schwillt meist stark an. Der Stuhl ist diinn, Erbrechen 
ist haufig. Blutungen. der Haut und Schleimhaute treten auf; von 
letzteren Nasen-, Magen- und Darmblutungen. Es bestehen sehr starke 
Muskelschmerzen, besonders der Waden und im Kreuz. 

Der Urin, ist stark eiweiBhaltig, er enthalt Zylin.der und Blut ; in 
13chweren Fallen kann es zur Anurie kommen. 
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Die Dauer der Krankheit betragt ungefahr eine Woche, dann 
fallt die bisher hohe Temperatur kritisch oder lytisch ab und die 
Symptome gehen im Laufe der zweiten Woche zuriick. Manchmal 
rezidiviert sie dann nochmals - selten noch zweimal - in gleicher 
Weise. 

Leichte Falle zeigen alle Erscheinungen oft nur ganz geringgradig. 
Sogar der Ikterus kann fehlen. Es gehoren daher wohl manche ,Spiro­
chatenfieber" (S. 87) zur Weilschen Krankheit. 

Fast alle Falle genesen, in schweren tritt der Tod unter urami­
schen Erscheinungen oder durch inneres Verbluten ein; in einigen 
Distrikten Japans ist die Krankheit bosartiger und macht mehr Todes­
falle (ca. 35 %) . 

Die :Rekonvaleszenz erfolgt gewohnlich rasch. Die Geheilten erlangen 
eine starke I m munitat. 

Differentialdiagnose. Neben akuter gelber Leberatrophie kommt 
Schwarzwasserfieber und Gelbfieber, eventuell auch Recurrens in Frage. 
Besonders Gelbfieber erinnert in vielem an das Bild und es scheint 
wgar in manchen Fallen eine Verwechslung beider vorgekommen zu 
sein. Schwarzwasserfieber wird meist durch die Anamnese und durch 
den starken Hamoglobingehalt auszuscheiden sein. Falle von letzterem 
mit Spirochatenbefund, wie sie mehrfach beschrieben sind (Sumatra, 
Westafrika), gehOren wohl zur Gruppe der Weilschen Krankheitl). Die 
Diagnose wird gesichert durch den Nachweis der Erreger. Der direkte 
Nachweis im Blut gelingt nur in den ersten Tagen, am besten im Dunkel­
feld. Am sichersten ist Dberimpfung von etwa 2 cern Blut der ersten 
Tage intrakardial oder intravenos auf Meerschweinchen. Auch Im­
munitatsreakt.ionen sind anwendbar. 

Pathologische Anatomie. Die Leber ist in der Regel wenig ver­
andert, sie zeigt Quellung und Nekrose einzelner Zellen im Zentrum der 
Acini und Erythrophagocytose der Kupfferschen Sternzellen, sowie Gallen­
stauung. Nach ihr sind die Nieren am starksten beteiligt, wie aus dem 
klinischen Bilde zu erwarten ist. Blutungen finden sich fast in allen 
Organen. 

Epidemiologie. Es hat sich gezeigt, daB Ratten - besonders in 
den Nieren - Spirochaten beherbergen, die morph0logisch, kulturell 
und biologisch von Spirochaeta icterohaemorrhagiae nicht zu unter­
scheiden sind und die sie auch im Urin ausscheiden. Solche Infektion 
wilder Ratten ist weitverbreitet in den verschiedensten Erdteilen nach­
gewiesen worden. Mit einer Kultur eines solchen Rattenstammes wurde 
in New York eine Laboratoriumsinfektion des Menschen beobachtet. Die 
Dbertragung kann scheinbar durch Kontakt durch die auBere Haut 

1) Einen solchenFall beschrieb zuerst Schiiffner aus Sumatra. Er entsprach 
klinisch echtem Schwarzwasserfieber. Im Blut fanden sich auBer sparlichen Para­
siten von Malaria tertiana zahlreiche Spirochaten; nach dem Tode solche in 
Niere, Leber und Milz. Blanchard und Lefrou sahen zwei ganz ahnliche 
Faile amKongo. Fiir die Spirochaten wurde derName Sp. icterohaemoglobinuriae 
vorgeschlagen, 
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stattfinden. Direkte orale Infektion ist nicht sicher; jedoch fand 
Ziilzer im Berliner Leitungswasser Spirochaten, die sich morpholo­
gisch, kulturell und im Meerschweinchen klinisch gleich verhielten, 
was auf eine Anpassung Eolcher Saprophyten an pathogene Wirkung 
schlief3en liWt. Mehrfach sind Falle beobachtet, wo nach Genu£3 von 
verunreinigtem Wasser (FluBwasser, Jauche) die Krankheit entstand. 
Auch Dbertragung durch Insekten hat man vermutet. 

Therapie. Sie ist im wesentlichen symptomati3ch. Kalomel zu 
Anfang wird empfohlen. Salvarsan ist wirkungslos. Immunsera scheinen 
nur im Anfangsstadium eine gewisse Wirkung auszuiiben. Prophylak­
tisch werden in Japan Impfstoffe aus Kulturen angewandt. 

Da. Matta gab in Brasilien Urotropin intravenos wegen der Lokali­
sation des Virus in der Niere. Er gab 0,5 g in I Ofoiger Losung an 
vier aufeinanderfolgenden Tagen und wiederholte diese Serie mit drei­
tagigen Pausen fiinfmal. 

Japanisches Siebentagefieber = Nanukayami. 
Definition. Eine in Japan beobachtete, ungefahr eine Woche dauernde 

fieberhafte Infektionskrankheit, verursacht durch Spirochaten. 
Zuerst aus der Provinz Fukuoka beschrieben, zeigte sich dann eine 

weitere Verbreitung in Japan. 

Atiologie. Ido, Ito, W a ni, Okuda und Hoki fanden 1917 durch 
Dberimpfung von Krankenblut auf Meerschweinchen bei diesen ein ahn­
lich verlaufendes Fieber entstehen, das bei 60 % todlich verlief. In 
ihrem Blut, Organen und Urin fanden sie eine Spirochate, die morpho­
logisch dem Erreger der Weilschen Krankheit vollkommen gleicht. Sie 
konnten sie jedoch durch 1mmunitatsreaktion von diesem unterscheiden, 
auch zeigten nur 17% der infizierten Meerschweinchen Gelbsucht, 
gegeniiber 99% bei Weilscher Krankheit. Sie benannten sie Spiro­
chaeta (= Leptospira) h e bdoma dis. Sie findet sich auch im 
Blut und Urin erkrankter Menschen; im letzteren oft noch bis zu 
3-4 Wochen nach Ablauf der Erkrankung. 

Epidemiologie. Nur im Felde arbeitende Menschen erkranken. 
Virustrager ist die Feldmaus, Microtus montebelli, in deren Urin die 
gleiche Spirochate gefunden wurde. Nierenaufschwemmungen dieser 
Tiere waren infektios fiir Meerschweinchen. 

Klinik. Die Kran,kheit beginnt plotzlich mit Fieber und verlauft 
mit starkem Krankheitsgefiihl, Hyperarnie der Conjunctiva, Muskel­
schmerzen, Verdauungsstorungen und Lymphdriisenschwellung. Es be­
steht Leukocytose und Albuminurie. Das Fieber fallt amEnde einer 
Woche ab und Todesfalle sind noch nie beobachtet. 

Die Krankheit erinnert an abortive Faile Weilscher Krankheit ohne 
Gelbsucht. 

Therapie. Auch ohne Behandlung gutartiger Verlauf. 
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Kurzfristige Fieber mit Spirocbaten in 
Niederlandisch-lndien. 
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Neuerdings sind in Niederlandisch- Indien in sorgfaltigen Unter­
I'!Uchungen (Vervoort, van de Velde, Kouwenaar) recht haufig 
bei kurzfristigen Fiebern, die bald mit, bald ohne Ikterus verlaufen 
und manchmal auch rheumatische Erscheinungen verursachen, Spiro­
chaten von gleichem Charakter wie L. hebdomadis gefunden worden. 
Vervoort nannte sie Leptospira pyrogenes. Man findet sie am 
besten im Urinsediment. (Ausfiihrliche Zusammenstellung in der Disser­
tation von Kou wenaar, Amsterdam 1924.) 

Es ist wahrscheinlich, daB ahnliche Fieber auch in anderen Landern 
vorkommen. Vor aHem ist dabei auf Spirochaten im Urinsediment 
- nach Zentrifugation - zu fahnden. 

Rattenbi.flkrankheit = Sokodu. 
Definition. Durch den BiB von Ratten iibertragene Infektions­

krankheit, mit rekurrierendem Fieber und eigenartigem Exanthem ein­
hergehend. 

Verbreitung. Die Krankheit wird besonders haufig in Japan be­
obachtet, wo sie den Namen Sokodu fiihrt. Sie ist aber auch aus Europa 

j \ ~ () (r 1 l f f t I 1 l 1 1 ' 

A B 

Abb. 56. Spirochaeta morsus-muris. A In Blut und Organen von Mensch und 
Tieren. B In Kultur. l200mal. (Nach T a nigu chi u. Osumi [aus Brumpt].) 

(Frankreich, England, Spanien, Italien, Deutschland) und aus Indien, 
Siam, Niederlandisch-Indien, Brasilien, Nordamerika und anderen 
Landern beschrieben worden. Es scheint somit, daB sie ubiquitar ist. 
AuGer Ratten hat auch der BiB von Wieseln, Katzen, Fre ttchen 
und Eichhornchen schon zur gleichen Erkrankung gefiihrt (siehe 
S. 90). 

Atiologie. Wahrend man friiher an ein Gift glaubte, das beim BiB 
bestimmter Ratten in die Wunde gelangt, dann an ein der Lyssa ver­
wandtes Virus, wurden spater v erschiede ne Parasiten gefunden, denen 
man atiologische Bedeutung beimaB. So fand Schottmiiller einen 
Streptothrix muris ratti, ebenso Blake und Row. Im Jahre 1915 
wurde von Futaki, T a kaki , Taniguchi und Osumi in J apan eine 
Spirochate als Ursache entdeckt, der sie den Namen Spirochaeta 
morsus -muris beilegten (Abb. 56). 
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Sie fanden dieselbe in Hautstiickchen und Lymphdriisen kranker 
Menschen und konnten durch Uberimpfung von Hautgewebe und Blut 
Affen, Meerschweinchen und weil3e Ratten infizieren; Passagen waren 
moglich. Im Menschen fanden sie und andere langere Formen, in Tieren 
meist nur kiirzere. Ihre Befunde wurden von zahlreichen japanischen 
Forschern bestatigt und erganzt; in Indien wurden die Spirochaten 
von Row und Parmanand, in Brasilien von Pinto (in 12 Fallen 
im Urin), in Sumatra von Walch nachgewiesen. Die GroBe der Spiro­
chaten scheint bei den einzelnen Formen wechselnd, besonders kommt 
ein groBerer und ein kleinerer Typus vor (Abb. 56). Row fand nur 
kleinere Spirochaten mit zwei Windungen, hielt sie fiir eine andere Art 
als die japanische und benannte sie Spirochaeta pettiti (Abb. 57). 

Die in Japan gefundene Spirochate miBt 1,5-6 p, Lange mit 1,5 
bis 6 Windungen, die sehr eng und regelmaBig sind und hat lange feine 
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Abb. 57. Spirochaten der Ratten­
bil3krankheit (daneben ein rotes 

Blutkorperchen). (Nach Row.) 

geiBelartige Enden. Sie gleicht mor­
phologisch vollkommen der Spiro­
chaeta muris (Wenyon), die ubiqui­
tar ist. In Kulturen wird sie lli.nger, 
bis 12-19 p,, und zeigt 10-19 Win­
dungen. Sie ist iibertragbar auf 
Affen, Meerschweinchen, wilde und 
weiBe Ratten und Mause. Sie findet 
sich bei den Tieren zuerst im Blut, 
aber nach etwa 2 Wochen in den 
verschiedensten Geweben. Bei Rat­
ten findet man gegen Ende der 
Woche besonders zahlreiche Spiro­
chaten im Bindegewebe, besonders 
dem subcutanen Gewebe der Augen­
brauen und Schnauze. In den Speichel 

gehen sie nicht iiber. Im Urin fanden sie Kusama, Kobayashi und 
Kasai bei Versuchstieren selten . Ob es iiberhaupt eine Spirochate ist, 
ist noch strittig. Ihre Bewegung, mit starrem Korper, stellt sie in 
eine Reihe mit Spirillen, zu denen sie Ziilzer, Mesnil u. a. zahlen. 

Es ist wahrscheinlich, daB trotz der morphologischen Unterschiede 
die Spirochaten der verschiedenen Gegenden identisch sind. Uber­
stehen der Infektion macht namlich Tiere gegen das Virus verschiedenster 
Herkunft immun. 

Mus decumanus ist der Haupttrager des Virus, ferner in Japan 
Microtus montebelli. 

Klinik. Nach einer Inkubation von wechselnder Lange, im Mittel 
von 10-27 Tagen, beginnt die Krankheit meist plotzlich mit Schiittel­
frost und Einsetzen von hohem Fieber. 

Zunachst zeigt die BiBstelle, die vielleicht schon verheilt war, ent­
ziindliche ;Reaktion, sie schwillt an, die Haut dariiber und darum wird 
cyanotisch und es konnen Blasen in ihrer Umgebung auftreten. SchlieB­
lich kann sie gangranos werden. Nekrose des betreffenden Gliedes im 
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AnschluB daran ist auch mehrfach beobachtet. Die benachbarten 
Lymphdriisen schwellen an, auch Lymphangitis kann dazu kommen. 

Das Fieber steigt rasch, bleibt 3-7 Tage hoch, aber nach einigen 
Tagen fallt es wieder ab, urn nach einer Pause von einigen (2-3) Tagen 

Abb. 58. Fieberkurve bei RattenbiBkrankheit. (Nach E. W. Walch.) 

wieder anzusteigen und in diesem intermittierenden Typus halt es 
sich mehrere Wochen, in schweren Fallen auch Monate. 

Ein Pigentiimliches E xa n­
th em tritt wahrend der 
ersten, manchmal auch der 
spateren Fieberanfalle auf, 
urn mit dem Abfall wieder 
zu verschwinden. Das Exan­
them hat erythematosen und 
papulosen Charakter; die 
Flecken sind blaulich, rot­
lich, leicht erhaben und 
schwanken von Erbsen- bis 
HandtellergroBe. Sie befallen 
gewohnlich die Extremitaten, 
Gesicht, Rumpf; zunachst 
Teile , die dem ge bissenen 
Gliede benachbart sind. 
Gegen Ende der Krankheit 
tritt manchmal noch ein 
masernartiges Exanthem auf. 

Allgemeinsymptome leich­
terer oder schwererer Art 
sind die Regel. Hierher ge­
horen starkes Krankheits­
gefiihl, Kopf- und Glie­
derschmerzen, Schwindel, 
Magendarmstorungen. In 
schweren Fallen sind die 
Kranken oft benommen und 

Abb. 59. Papuloser Ausschlag bei Ratten­
biBkrankheit. (Nach E. W. Walch.) 

delirieren. Odeme der Beine und Hande konnen auftreten. Nervose 
Storungen der Reflexe und Motilitatsstorungen kommen auch vor. 

Der Verlauf ist wechselnd und kann zwischen wenigen Wcchen 
und vielen Monaten schwanken. Die Prognose ist relativ giinstig, doch 



90 Durch Spirochaten verursachte Krankheiten. 

sind in Japan besonders zahlreiche Todesfalle (etwa 10%) beobachtet. 
Walch sah in der Rekonvaleszenz Eosinophilie. 

Pathologische Anatomie. Bei mehreren Fallen in Japan wurden 
Vermehrung der Hirnkammerfliissigkeit, sowie eine Hyperamie der 
weichen Hirnhaute, ferner Hyperamien der verschiedensten Organe, aber 
keine besonders charakteristischen Veranderungen gefunden. 

Therapie. Bereits 1912 hatte Rata tiber auBerst giinstige Erfolge 
von Salvarsan in Dosis von 0,4 g bei 8 Fallen berichtet. Fieberabfall 
trat nach wenigen Stunden ein ; einige Male trat spater ein Rezidiv 
auf, das wieder prompt reagierte. Auch nach der Entdeckung der Spiro­
chaten wurden damit gute Erfolge erzielt; doch verhindery es nicht 
immer Rezidive des Fiebers. Daneben wurde tiber Wirksr..mkeit von 
Quecksilber und Atoxyl berichtet; so gab Borelli mit gutem Erfolg 
0,01 Sublimat 6 Tage lang intramuskular. Vielleicht ware auch Wis­
mut zu versuchen. 

Eine Katzenbi.6krankheit wurde 1902 zuerst in Japan von Fuj ida 
beschrieben. Izumi und Kato beobachteten klinisch den gleichen 
Ver]auf wie bei RattenbiBkrankheit. Fu taki und Ishihara fanden 
bei ihren Fallen Spirochaten , die durch serologische Methoden als 
identisch mit der Spirochaeta morsus- muris erwiesen wurden. Auch 
Kitagawa sah 2 Falle mit Spirochatenbefund. Muller sah einen 
Fall in Australien. Auch nach Katzen-Kratzwunden sah Yamada die 
Krankheit auftreten. 

Ahnliche Krankheitsbilder wurden nach Frettchen biB inAmerika, 
nachBiB eines siidaf~ikanischenEichhornchens von Schottmiiller, 
nach einem Wiesel biB in Nordamerika beobachtet. In letzterem Faile 
fanden Dick und Tunicliff eine Streptothrix als Ursache. 

Frambosie. 
Definition. Es handelt sich urn eine der Syphilis nahe verwandte, 

durch Kontakt iibertragene Infektionskrankheit, die zu charakteristi­
schen Eruptionen auf der Haut mit zahlreichen Nachschiiben und im 
Spatstadium zu ausgedehnten Ulcerationen der Haut und Schleim­
haute fiihren kann. 

Verbreitung. Die Frambosie ist iiberall in den Tropen weit ver­
breitet. In Afrika, besonders im tropischen Gebiet; in Zentral- und Siid­
amerika; in Australien und den Siidseeinseln; in Ostasien, besonders 
in Ceylon, Vorder- und Hinterindien und Hollandisch Indien. 

Atiologie. Als Erreger wurde kurze Zeit nach der Entdeckung der 
Syphilisspirochate von Castellani eine Spirochate entdeckt, die er Spir. 
pertenuis (Treponema pert en ue) benannte. Ihr Nachweis gelingt 
mit den gleichen Methoden wie fiir die Syphilisspirochate in Ausstrichen 
und Schnitten. Am besten eignen sich noch geschlossene junge Papeln, 
in deren durch Scarification gewonnenem Gewebssaft man sie oft massen­
haft findet. Dunkelfelduntersuchung oder intensive Giemsafarbung sind 
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die besten Darstellungsmethoden. Morphologisch unterscheidet sich die 
Spirochate nicht von der Syphilisspirochate. Die Annahme, daB sie 
noch feiner und schwerer farbbar 
sei, gilt nicht fur aile Faile. 

Es gelingt mit der Spirochate 
Affen und Kaninchen zu infizieren, 
bei denen ahnliche Erkrankungen 
wie bei Syphilisimpfung auftreten. 
Kreuzweise Immunisierungsver­
suche beweisen aber die Verschie­
denheit der heiden Virus. 

Auch die Kultur ist auf Nahr­
bi:iden, auf denen der Syphiliser­
reger wachst, gelungen. 

Klinik. Die Inku bations­
zeit betragt im Durchschnitt zwei 
bis sechs Wochen. Angaben iiber Abb. 60. Spirochaeta pertenuis (neben 
langere Inkubation bis zu sechs einem roten Blutkorper). Orig.-Phot. 
Monaten beruhen zweifellos auf 
Dbersehen des Primaraffektes und beziehen sich auf den Ausbruch der 
Allgemeinerscheinungen. 

Abb. 61. Frambosie. Primaraffekt. (Nach Henggeler.) 
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Abb. 62. Framb6sie. Orig. Dr. Halber­
st a dter, Phot. 

Den ersten Erscheinun­
gen gehen nach Jean -
selme u . a. unregelmii3ige 
Prodrome, wie Magenbe­
schwerden, Kopfschmerzen, 
besonders nachtlicher Art, 
rheumatische B:eschwerden 
und Schmerzen in Gelen­
ken und Knochen voraus. 

Es entsteht dann an der 
Stelle der Infektion, an der 
vorher vielleicht eine kleine 
Wunde bestanden hat, ein 
Primaraffekt. Er be­
ginnt als eine kleine Pustel, 
die Iangsam wachst und in 
zahlreichen Fallen spater zu 
einer typischen Frambosie­
papel wird. Vor und wah­
rend des Auftretens des Pri­
maraffektes wird manchmal 
ein Exanthem in Form un­
regelmal3iger prungmoser 
Flecken beobachtet. 

In manchen Fallen wird der Primaraffekt unter starker Wucherung 
der Granulationen zu einem grol3en Geschwiir in Form eines fungosen 
Tumors, der mal3ig die Hautoberflache iiberragt und dessen Rander 
manchmal verhartet sind. Viele Volker nennen dieses Geschwiir in ihrer 
Sprache Mutter g esc h w ii r 
und die spateren Papeln Kin­
dergeschwiire. Das Mutterge­
schwiir sitzt haufig an den 
unteren Extremitaten, bei Kin­
dem im Gesicht, besonders an 
Lippen oder Nasenrand, bei 
stillenden Frauen an der Brust 
(Abb.6l), beieingeborenenFrauen 
auch haufig tiber der linken 
Hiifte, wo die Kinder getragen 
werden. Es juckt meist stark 
und neigt zum Bluten. 

Ein his drei Monate nach 
dem Auftreten des Primar­
affektes , also n a c h e i n e r 
zweiten Inkubationszeit 
- ahnlich wie bei Syphilis -
tritt der allgemeine Hautaus­
schlag auf. Er ist begleitet von 

Abb. 63. Framb6sie. (Original nach 
Photo des Instituts 0. Cruz, Rio de 

Janeiro.) 
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unbestimmten Prodromalerscheinungen, haufig auch von Fieber. Es 
entstehen zunachst kleine rote Flecken, die sich rasch zu Pap e l n ent­
wickeln und am Anfang jucken. Die Zahl schwankt von ganz wenigen 
his zu hunderten. Die Papeln wachsen einige Wochen lang heran und 
konnen sich zum Teil, ohne zu ulcerieren, zuriickbilden. Die meisten 
aber wuchern langsam, wobei die Epidermis tiber den stark wachsen­
den Knoten zunachst erhalten bleibt und oft von durchsickerndem 
Sekret bedeckt ist, meist 
aber wird sie durchbro­
chen und es zeigt sich 
eine granulierende rote 
Geschwulst, die in ihrem 
warzenahnlichen Bau an 
cine Himbeere erinnert; 
daher der N arne von dem 
franzosischen ,framboise". 

Die Oberflache sezer­
niert serose Fliissigkeit, 
die zu einer gelben Borke 
eintrocknet und mit aus­
tretendem Blut oft eine 
dunkle Kruste bildet. 
Wird sehr viel Sekret vor 
dem Platzen der Epider­
mis gebildet, so konnen 
direkt kleine Blaschen ent­
stehen. I m ii brigen is t 
das Bild der einzel­
nen Frambosiepa ­
peln ungeheuer viel­
gestaltig, wobei es auch 
abhangig von der Menge 
der Efflorescenzen ist. 
Bald ist der Korper mit 
einer U nmenge kleiner 
Papeln iibersat, bald sind 
es handtellergrol3e kon­

Abb. 64. Charakteristisches, lichenartiges Exan­
them bei Frambosie. (Orig. nach Photo von 

Prof. Schiiffner.) 

fluierende Geschwiire, bald ringformige Gebilde, bald runde, flache, 
wenig sezernierende Papeln. Bei aller Vielgestaltigkeit scheint es, dal3 
in verschiedenen Landern doch bestimmte Typen vorwiegen. 

Die Papeln treten mit Nachschiiben wochen- bis monatelang immer 
wieder auf, so dal3 sich neben abheilenden auch neue finden. Dabei 
schwellen auch die regionaren Lymphdriisen haufig an. 

Der Lieblingssitz der ersten Papeln ist das Gesicht, der Hals und 
die Brust, erst spater der iibrige Korper. Bevorzugt werden Dber­
gangsstellen von Haut und Schleimhaut, wie an Mund, Nase, After 
und weiblichen Genitalien. Auch behaarte Stellen werden befallen, ohne 
da13 die Haare ausfallen. Entgegen friiherer Ansicht kommen auch 
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reine Schleimhautaffektionen vor (Bar mann -Schiiffner), in derMund­
hohle und an den Augen, wenn letzteres auch selten. So sah Le her 
frambotische Iritis und Conjunctivitis und halt auch eine frambotische 
Keratitis parenchymatosa fur wahrscheinlich. 

'Wenn die Efflorescenzen heilen, bleiben gewohnlich keine Narben 
zuriick, doch findet man solche nach Schiiffner besonders am Mund­
winkel. 

Von anderen Erscheinungen wird in 4% der Faile nach Schiiffner 
eine Roseola beobachtet, weit haufiger aber ein charakteristisches 

Ex ant h em. Es ist lichenartig und 
besteht aus l - 3 qcm groBen helle­
ren Flecken mit einem Kranz steck­
nadelkopfgroBer oder noch kleinerer 
Papeln, die aus Haarfollikeln hervor­
gehen. Dies Exanthem befallt meist 
Riicken, Brust und Streckseiten der 
Extremitaten und kann jederzeit 
wahrend des Verlaufes auftreten, ist 
also kein initiales (Abb. 64). 

Ferner sind nach Schiiffner Ge­
lenk. und Knochenschmerzen 
in 20% der Faile vorhanden und 
treten besonders in den ersten sechs 
Monaten sehr heftig auf, meist a bends 
und nachts. Sie sitzen an Hand-, 
Knie- und FuBgelenken, besonders 
in der Insertion der Gelenkkapseln 
oder einzelner Gelenk bander, ohne 
daB dort eine Schwellung zu finden 
ware. Andererseits finden sich be­
sonders bei Kindem schmerzlos ver­
laufende Verdickungen von Ex­
tremitat e nknochen, die an den 
Handen die ersten Phalangen und 
den fiinften Metatarsus betreffen; 
sie sind rontgenologisch als ossifizie­

Abb. 65. Frambosie. Spatform der rende Periostitis festzustellen. Bei 
Ful3sohle. (Nach Baermann.) Heilung der Krankheit kommt es zu 

volliger Riickbildung. 
W eisen schon solche Beobachtungen auf eine Generalisation des 

Virus hin, so zeigen dies erst recht Spiitformen, ahnlich der tertiaren 
Syphilis, wie sie vor allem wieder Barmann und Schiiffner be­
schrieben haben. Hierher gehoren scharf konturierte ulcerose oder 
ulcero-serpiginose, oft weite Strecken der Haut iiberwuchernde Prozesse, 
machtige ostitische und periostitische Verdickungen der Tibia mit Ver­
kriimmungen, Knochenherde mit gummos-cystischer Umwandlung, peri­
synoviale gummose Prozesse an Hand- und FuBgelenken sowie Zer­
storungen der knorpeligen und knochernen N asenscheidewand, des 
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weichen und harten Gaumens. Als Rhinopharyngitis mutilans 
oder Gangosa (siehe letztere) beschriebene Krankheitsbilder gehoren 
zum Teil zur tertiaren Frambosie, wie insbesondere v. Dij ke, Bakker 
und Hoesen auf Java- vor allem auch durch die Heilbarkeit mit 
Salvarsan - zeigten. Besonders typisch aber sind Veranderungen 
an den HandfUichen und den FuBsohlen in Form zirzinarer 
circumscripter, trockener, bald flach, bald mehr in die Tiefe gehender 
Geschwiire, die zu starker Verhornung fiihren konnen (Fig. 65). 

Aile diese Spatsymptome konnen P/2 his 30 Jahre nach der Infek­
tion auftreten und besonders die Erscheinungen an Handen und FiiBen, 

Abb. 66 und 67. Frambosie. Vor und nach der Salvarsanbehandlung. (Nach 
Orig.-Photo von Dr. Winckel, Java.) 

die sog. chronische Spatform Schiiffners , oft viele Jahre noch als 
einziges Symptom bestehen. 

Es ist aber auch eine bosartige Form der Frambosie, eine Fram­
boesia praecox von Bar mann und Schiiffner beobachtet, die schon 
friihzeitig mit schweren ausgebreiteten ulcerosen Prozessen einhergeht, 
die das Allgemeinbefinden schwer schadigen und haufig mit groBen 
keloidalen kontrahierenden Narben abheilen. Sie dauert 1/ 2 - 3 Jahre. 

Die Wassermannsche Reaktion ist bei zahlreichen Fallen 
positiv, insbesondere auch bei Spatformen und friiheren Frambotikern 
ohne klinische Erscheinungen (Heine mann); dies ist wichtig wegen 
der Luesfrage bei Eingeborenen. 
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Pathologische Anatomie. Das Charakteristische der FrambOsiepapeln 
ist die Wucherung des Papillarkorpers; die Stachelzellenschicht, die 
enorm ausgezogen ist, enthliJt dabei Stellen, die durch reichliches Aus­
treten von Eiterzellen, Zerfall und Einschmelzung der Stachelzellen, 
also Bildung miliarer Abscesse und Erweiterung der Saftkanale ge­
kennzeichnet ist. Resonders an diesen Stellen finden sich die Spiro­
chaten, die jenseits der Epidermis im Gegensatz zu luetischen Sklerosen 
nicht nachzuweisen sind (Schiiffner). Eine Veranderung der GefaB­
wandungen wie bei Lues fehlt. vollkommen. An den inneren Organen 
finden sich keine Veranderungen, doch sind in Milz, Lymphdrusen und 
Knochenmark durch den Tierversuch die Erreger nachgewiesen. (Die 
Knochenveranderungen sind schon vorher kurz beschrieben.) 

Epidemiologie. Die Krankheit wird zweifellos durch direkten Kontakt 
- aber nicht durch Geschlechtsverkehr - erworben. DaB nattirlich 
auch ausnahmsweiso durch stechende Insekten eine mechanisohe Dber­
tragung stattfinden kann, ist selbstverstandlich. Vererbung ist noch 
nicht bewiesen, die Infektion bei der Geburt aber haufig. 

Therapit>. Die nahe Verwandtschaft mit Syphilis beweist auch die 
Wirksamkeit der gleichen Heilmittel. Quecksilber und Jodkali 
leisten gute Dienste, insbesondere auch bei den Knochenaffektionen und 
den Spatformen. Besser no0h als bei Syphili-; wirkt Salvarsan, mit 
dem die meisten Faile innerhalb ganz kurzer Zeit (etwa zwei Wochen) 
abheilen (Abb. 66 und 67). Es geniigen Dosen von 0,4-0,6 g zweimal 
innerhalb acht Tagen. Doch gibt es auch hier vereinzelte hartnackige 
salvarsanfeste Faile. Durch innerliche Behandlung mit Stovarsol 
(Acetyloxyaminophenylarsensaures Natrium) hat jiingst Baermann 
auch Erfolg erreicht. Aber auch ohne Behandlung heilt schlieBlich 
jede Frambosie aus, nur die bosartigen und die Spatformen mit starken 
Entstellungen. 

Van den Branden sah rasche Abheilung in 3 Fallen durch intra­
muskul!i.re Behandlung mit Wismut. 

Bronchialspirochatose. 
Definition. Chronische Bronchitis, manchmal mit blutig-schleimigem 

Auswurf, in dem sich zahlreiche Spirochaten finden. 
Verbreitung. Castellani hat zuerst Faile aus Ceylon beschrieben. 

Inzwischen ist die Krankheit in anderen Gegenden Ostasiens, aber auch 
in vielen anderen warmen Landern beobachtet worden, ebenso in 
Europa (Frankreich, Belgien, Spanien, England, Italien, Dalmatien 
und Am erika). 

KJinik. Die durch den Spirochatennachweis hierher gezahlten 
Formen treten manchmal akut auf nach kurzer, l-2tagiger Inku­
bation, und dann mit Fieber bis 39° und mehr verlaufend. In anderen 
Fallen ist der Verlauf ein chronischer, sich wochenlang hinziehender, 
und dann besteht meist kein Fieber. 
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Das Allgemeinbefinden ist bald kaum gestOrt, bald sind die Kranken 
anamisch, schwach und machen den Eindruck von Phthisikern, beson­
ders wenn Blutungen auftreten. 

Der Auswurf soil charakteristisch sein, geballt, oft miinzenformig, 
gelbrot, manchmal mit feinen Blutstreifen und in der Konsistenz an 
Gummi erinnernd. 

Im Auswurf finden sich mehr oder weniger zahlreich Spirochaten, 
oft vergesellschaftet mit fusiformen Bacillen. 

Die Diagnose ,Bronchialspirochato~e" wird auf ihren Nachweis be­
griindet. 

Die Prognose ist im allgemeinen giinstig, Ausheilung tritt meist 
von selbst - wenn auch oft nach langerer Zeit - ein. 

A tiologie. Die im Sputum gefundenen Spirochaten wechseln sehr 
in ihrer GroBe. Castellani beschrieb I. sehr dicke, 15-30 fl lange, 
2. der Spirochaeta refringens ahnliche, 3. feine mit regelmaBigen Win­
dungen, 4. sehr feine, aber doch dickere als Spirochaeta pallida. Die 
mittlere Lange betrug 17-25 fl· 

Da auch bei Lungengangran haufig Spirochaten vergesellschaftet 
mit fusiformen Bacillen gefunden Werden, glauben manche (Wenyon, 
Muhlens u. a.), daB es sich nicht urn die Erreger, sondern urn sekun­
dare Ansiedlung handeln konne. Hiergegen spricht die Beobachtung 
eines gehauften Vorkommens von 50 Fallen in Toulon durch Vi o ll e 
und das von den meisten Beobachtern beschriebene charakteristische 
Aussehen des Auswurfes. 

Eine weitere Erforschung der Krankheit scheint wiinschenswert. 
Zweifellos sind zahlreiche Faile der Krankheit eingereiht worden, bei 
denen die Parasiten nur eine Mischinfektion darstellen. 

Therapie. Wahrend die meisten Arzte ein Versagen der Salvarsan­
therapie angeben, wollen andere damit Erfolg gehabt haben. Vor 
allem ist Jod, in Form von Injektion eines jodipinahnlichen Praparats, 
oder innerlich mit Erfolg angewandt worden. Im allgemeinen scheint 
eine spezifische Behandlung nicht notwendig zu sein. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 7 



III. Durch Bakterien verursachte 
Krankheiten. 

Die Pest. 
Definition. Meist epidemisch vorkommende bakterielle Infektions­

krankheit, je nach Infektionsweise und Virulenz in zwei klinisch cha ­
rakteristischen Formen auftretend. Die eine Form geht mit Lymph­
driisenschwellungen und hohem Fieber einher, die andere erscheint 
.als schwere Pneumonie oder Septicamie. Die Sterblichkeit ist sehr hoch. 

Geschichtliches. Die Geschichte der Pest fiihrt his in die ersten 
Jahrhunderte nach Christus zuriick, mit Epidemien in Agypten und 
Syrien. Der schwarze Tod Europas im 14. Jahrhundert war vorwiegend 
Lungenpest. Die moderne Geschichte der Pest beginnt mit ihrem Aus­
bruch in Hongkong 1893, in Bombay 1896. Von letzterem wnrde zuerst 
ganz Indien verseucht und durch den Schiffsverkehr andere Lander 
-ergriffen, so 1899 Siidamerika. Auch Australien wurde damit infiziert. 

Geographische Verbreitung. Unabhangig vom Klima kann die Pest 
iiberall auftreten. Man nimmt vier endemische alte Pestherde an, nam­
lich in China, im Himalaya, in Arabien und Zentralafrika, von denen 
die verschiedenen Ausbriiche erfolgt sind. Wir haben in allen Welt­
t e il en neben endemischen Herden mit eingeschleppten Fallen zu rechnen, 
namentlich in Hafenstadten. 

In Asien sind die Hauptpestgebiete Britisch- Indien und China, 
aber auch in allen anderen asiatischen Gebieten kommt sie zeitweise 
vor. In Amerika tritt Pest in Siid- und Mittelamerika auf, auch 
Mexiko und Kalifornien sind infiziert. Australien hat Pestherde. In 
Afrika ist Agypten und Nordafrika Pestgebiet; auch in Siidafrika und 
im tropischen Ostafrika bestehen Herde. Aufierdem tritt sie durch 
V erschleppung haufig auch in anderen Gegenden, besonders auch in 
Siideuropa, auf, nistet sich dort ein und schafft neue endemische 
Herde (so wurde 1921 in Paris eine Pestepidemie festgestellt). 

Atiologie. Als Erreger der Pest wurde 1893/94 fast gleichzeitig und 
unabhangig von Kitasato und Yersin ein Bacillus entdeckt. Er ist 
ein kurzes, plumpes, breitovales Stabchen, das sich wie die Erreger 
der hamorrhagischen Septicamie mit gewohnlichen Anilinfarben an den 
Polenden starker farbt (sog. bipolare Stabchen, Pasteurellosen der 
Franzosen) (Abb. 68). Er mifit 1,5-1,75 fl zu 0,5- 0,7 fl· Charakte­
rist.isch sind neben den typischen Formen im Gewebe und alten Kulturen 
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auftretende Involutionsformen, die bald mehr stabchenartig, bald 
kokkenformig, bald wie Blaschen, runde Scheibchen oder Hefezellen 
aussehen und sich nur schwach 
far ben. 

Der Pestbacillus farbt sich 
mit allen Anilinfarben Ieicht, in 
Geweb~schnitten besonders gut 
mit Carbol-Thionin, ist gram­
negativ; urn gutc Polfarbung zu 
erhalten, fixiert man in Alkohol. 
Er ist unbeweglich und bildet 
keine Sporen. Die Kultur ge­
lingt auf den gebrauchlichen 
Nahrb6den. Auf Agarplattcn 
und Gelatineplatten sehen die 
oberflachlichen Kolonien am 
Rande fein granuliert aus und 
bei starkerer Vergr63erung ge­
wundenen Fadenschlingen ahn­
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lich. In Agar mit 2 1/ 2- 3% Abb. 6!:1. Bubonen-Eiter mit Pestbacillen. 
Kochsalz werden die oben be- (Nach J och mann.) 
schriebenen Involutionsformen 
besonders gut beobachtet. In gr63eren Bouillonmengen, die oberflach­
lich mit 01 bedeckt sind, kommt es zu stalaktitenartigem Wachs­
tum, wobei die Zwischen­
raume klar bleiben. 

Resistenz : Vor Ein­
trocknen und Licht ge­
schiitzt ist der Pest bacillus 
monatelanghaltbar. Gegen 
Sonnenlicht und Desinfek­
tionsmittel ist er wenig 
widerstandsfahig. 

E mpf a ng 1 ichke it 
f ii r T i e r e : Besonders 
Nagetiere konnen Ieicht 
mit Pestbacillen infiziert 
werden, wobei eine Drii­
senerkrankung und allge­
meine Hamorrhagien auf­
treten. Hiervon wird zu 
diagnostischen Zwecken 
Gebrauch gemacht (siehe 
unter Diagnose). Auch 
Affen und Katzen sind 
empfanglich. 
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Die Virulenz der einzelnen Kulturen schwankt sehr; es werden 
zweifellos echte Toxine gebildet. 

7* 
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Klinik. Die Pest tritt in zwei klinisch gesonderten Formen auf: 
1. Die Beulenpest oder Bubonenpest. Die Inkubationszeit be. 

tragt 2-5 Tage, eine langere Dauer als 10 Tage ist nie beobachtet. Die 
Krankheit beginnt meist plotzlich mit Kopfschmerzen, Schwindel und 
Schiittelfrost; der Schiittelfrost kann sich wiederholen. Oft tritt gleich 
mit Beginn BewuBtseinstriibung ein, die Sprache wird lallend, der Gang 
schwankend. Das Sensorium kann aber auch ganz frei bleiben. 

Das Fie her steigt rasch hoch, oft am ersten Tage tiber 40°. Es macht 
meist morgendliche starke Remissionen, manchmal tritt am zweiten Tage 
eine starkere Remission auf (Abb. 69). Das Fieber dauert, falls der Tod 
nicht vorher eintritt, 6- 10 Tage und fallt meist lytisch ab. Der Tod kann 
jederzeit, gewohnlich zwischen dem fiinften und sechsten Tage, erfolgen. 

Die Infektionsstelle bleibt auf der auBeren Haut oft unscheinbar, in 
anderen Fallen ist sie als initiale Pustel. ahnlich einem kleinen 

Abb. 70. Pestbubonen. (Nach Deutmann.) 

Furunkel - meist an den unteren Extremitaten - auffindbar und 
enthalt massenhaft Pestbacillen. Sie kann auch zu einem groBeren 
Pestkarbunkel auswachsen, und in ganz leichten Fallen sind solche 
in Indien als einziges klinisches Symptom mehrfach beobachtet worden. 

Die Bubo n en entstehen als primare Bu bon en in einer Driisengruppe, 
die der Eintrittsstelle benachbart ist. Der primare Bubo schwillt allmah­
lich machtig an, das umgebende Bindegewebe ist odematos, er selbst 
wird hamorrhagisch und schimmert dunkelrot his schwarzlich unter 
der glatt gespannten Haut durch. Er ist ·auBerst schmerzhaft bei Be­
riihrung. Die primaren Bubonen sitzen am haufigsten in der Leisten­
und Schenkelgegend, und zwar gewohnlich unterhalb des Poupartschen 
Bandes. Es folgen der Haufigkeit nach axillare, cervicale Bubonen, 
ferner solche der Ellbogen und Kniekehlen. Die Halsbubonen, von Drusen 
des Mundbodens und der Kiefernwinkel ausgehend, konnen ein- oder 
doppelseitig sein und beeintrachtigen sehr die Kopfbewegung, Atmung, 
Offnung des Mundes. Wenn Drusen des inneren Korpers befallen sind, 
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wird oft ein Bild der Pest ohne Bubonen vorgetauscht; so konnen 
die retroperitonealen Drusen bet.roffen sein. Durch Keimverschleppung 
nach anderen Drusen entstehen sekundiire Bubonen. 

Die Bubonen konnen sich nun zuruckbilden oder vereitern; sie 
enthalten massenhaft Pestbacillen, besonders oft Involutionsformen. 

Au£ der Haut konnen aul3er pri­
miiren Pusteln und Karbunkeln auch 
sekundiire Pestpu stein und Pest­
karbunkel auftreten. Es kommen 
dabei auch pemphigusartige Blasen, 
Petechien undphlegmonosePro­
z esse vor. Man spricht dann von 
Hautpest. Wird fruhzeitig die 
Blutbahn von Pestbacillen uber­
schwemmt, so kommt es zu einer 
Pestsepticamie, die eine sehr 
schlechte Prognose bietet, doch kom­
men Pestbacillen in der Blutbahn 
auch bei Bubonenpest leichteren 
Grades vor und sind aus dem Blut 
zuchtbar. 

Andere Erscheinungen im V erlauf 
der Bubonenpest sind Conjunctivitis 
mit Lichtscheu, seitens der Lungen 
Husten mit Bronchitis. Manchmal 
kommt es durch Keimverschleppung 
zu sekundaren Pestpneumonien. 

Das Herz ist durch Toxinwir­
kung fruhzeitig geschwacht, der Puls 
ist sehr frequent, etwa 120 in der 
Minute bei geringer Pulsspannung. 
Steigen uber 140 ist prognostisch 
ungunstig. 

Von seiten des Nervensyste ms 
treten, wie erwahnt, oft Kopf­
schmerzen und Schwindel, Somno­
lenz, auch Delirien, insbesondere 
Fluchtdelirien auf, auch meningi­
tische Symptome kommen vor. 

DieUrinmenge ist groB, Ei­
weiB ist in Spuren vorhanden. 

Abb. 71. Hautpest. Orig. nach Photo 
des Instituts fiir Tropenhygiene, 

Amsterdam. 

Milz und Leber sind manchmal vergr6Bert. 
Verdauungs.organe: Die Zunge ist weiBlich belegt, Erbrechen 

anfangs haufig, der Stuhl wechselnd, V erstopfung vorwiegend. 
Atypische Falle kommen - wie bei allen Krankheiten- auch 

bier vor. Besonders sporadische Faile, bei denen die Bubonen nicht 
ausgepragt sind und nur septisches Fieber besteht, konnen so leicht 
der Diagnose entgehen. 
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Verlauf und Prognose. Man unterscheidet ganz rapid verlaufende 
Faile, die in einigen Stunden todlich enden als Pestis siderans, und 
im. Gegensatz dazu ganz leichte Faile als Pestis minor oder ambulans. 
Die Sterblichkeit schwankt nach Epidemien und auBeren Verhalt­
nissen. In Bombay betragt sie z. B. 80-90%. 

Nach scheinbarer Besserung wird manchmal plotzlich eintretender 
Verfall, sog. Pestmarasmus beobachtet, den Choksy auf ein Frei­
werden von Toxinen durch das Zugrundegehen massenhafter Pestbacillen 
zuriickfiihrt. Es kommt zu rapidem Muskel- und Fettschwund, Decubitus, 
Lahmungen, trophischen Augenstorungen mit Erblindung, Sprachverlust, 
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Abb. 72. Pestpneumo­
nie (Tod am 3. Tag). 

Nach Simond. 

skelettartiger Abmagerung. Choksy unterscheidet 
eine akute Form, die stets todlich endet, und 
eine subakute, sechs his acht und mehr Wochen 
dauernd, die in seltenen Fallen zur Heilung kommen 
kann. 

Nach Dberstehen der Pest konnen Riickfalle 
und Neuerkrankungen auftreten. 

2. Die Lungenpest tmd primli.re Pestsepticamie. 
Lokalisiert sich der Pestbacillus in den Atmungs­
organen prim.ar, so entsteht die Lungenpest in 
Form einer schweren Pneumonie. Sie beginnt 
mit Schiittelfrost, plotzlichem Temperaturanstieg, 
Husten. Der Auswurf wird oft am zweiten Tage 
schon rein blutig und enthalt massenhaft Pest­
bacillen (Abb. 73). Die Atmung ist sehr erschwert, 
die Frequenz oft 50-75. Die pneumonischen Herde 
konnen verschiedene Lappen befallen. BewuBtseins­
storungen treten oft friihzeitig ein. 

Es gibt Dbergange, die zu ganz leichten Pest­
bronchitiden fiihren, die ganz harmlos erscheinen, 
aber wobei die Erkrankten als Bacillenausscheider 
besonders gefahrlich sind. In China sind schwere 

Faile von Lungenpest beobachtet, bei denen ohne vorhergehende Sym­
ptome plOtzlicher Tod manchmal mit Hamoptoe eintrat, offenbar ver­
ursacht durch starke Toxinwirkung. Auch primarePestsepticamie­
falle, die sog. ,groBe Hitze" der Chinesen, wobei Gothein Temperaturen 
his 42,7 sah und die meist in einem Tage zum Tode fiihrten, kommen 
vor. Das Blut ist dabei mit Pestbacillen iiberschwemmt (Abb. 74). Auch 
schwere choleraahnliche Diarrhoen- meist ohne Pestbacillenbefund im 
Stuhl- werden gelegentlich von Lungenpestepidemien beobachtet. 

Diagnose. Differentialdiagnostisch werden die Bubonen haufig mit 
syphilitischen Bubonen sog. klimatischen Bubonen und mit Parotitis 
bei Halsbubonen verwechselt. Vorsichtige Probepunktion und bakterio­
logische Untersuchung sichern die Diagnose. Verschleierte Faile konnen 
mit anderen septischen Erkrankungen verwechselt werden. Die Pest­
pneumonie hat oft groBe Ahnlichkeit mit der ,Grippe-Pneumonie". 
Erwahnt sei, daB der Friedlandersche Kapselbacillus auch schwere, sogar 
todliche Infektionen mit Bubonen hervorrufen kann, und daB er dabei 
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Abb. 74. Pestbacillen im Blut bei Pestsepticamie. Orig. I X 1000. (Praparat 
von Dr. Satake.) 
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im Ausstrichpraparat vom Pestbacillus nicht unterschieden werden 
kann. 

Die bakteriologische Diagnose wird zunachst mikroskopisch ange­
stellt, wobei neben bipolarer Far bung auf Involutionsformen zu achten ist. 
AuBerdem werden K ulturen, insbesondere Gelatine- und Agarplatten 
angelegt . Die genaue Priifung erfolgt im Tierversuch durch Verimpfung 
auf Ratten und Meerschweinchen, bei welcher insbesondere letzteren das 
Material cutan auf die rasierte Bauchhaut verrieben wird; es kommt 
zu todlichen Infektionen mit Bubonen und Hamorrhagien. Auch bei 
der Obduktion verdachtiger Falle wird Eiter und Milzsaft mikro­
skopisch und bakteriologisch ebenso untersucht. Leberpunktion bei 
Leichen und mikroskopische Untersuchung der Punktionsfliissigkeit 
soli rasch zur Diagnose helfen; auch bei Lebenden soli sie zuverlassig 
sein. Bei mikroskopischem Befund pestverdachtiger Bacillen sind bereits 
alle fur Pestverdacht angezeigten strengen MaBnahmen zu treffen. 

Therapie. Wegen der starken Giftwirkung auf das Herz sind von 
vornherein Herzmittel, Digitalis, Coffein anzuwenden; Choksy empfiehlt 
auch Adrenalin. Die Bubonen werden zweckmaBig, sobald sie weich 
sind, breit incidiert, nicht punktiert und reichlich, am Anfang mehr­
mals taglich, mit KochsalzlOsung ausgespiilt. Auch die Karbunkel 
werden rein lokal behandelt. 

Marshall und Ram sahen in Uganda gute Erfolge von Neo­
kharsivan (einem Salvarsan-Praparat); 0,6 g fi.ir Erwachsene, 0,4 fi.ir ein 
12jahriges Kind intravenos. Nur 1 Injektion war notig, bei einem 
delirierenden Fall 2 in 48 Stunden. 

Eine spezifische Therapie ist moglich. Es gibt wirksame Pest­
sera, die durch Vorbehandlung von Pferden in verschiedenen Landern 
gewonnen werden. Es mi.issen jedoch groB e Dosen verabfolgt werden. 
Choksy empfiehlt sofort 100 cern, nach 12 Stunden nochmals. Nach 
24 Stunden eventuell die gleiche oder halbe Menge. Sie werden am 
besten intravenos gegeben. Im Notfall kann noch bedeutend mehr 
verabfolgt werden. Je fri.iher die Behandlung erfolgt, desto aussichts­
reicher. Gegen Serumkrankheit wird Calciumlactat zwei- bis dreimal 
taglich 1 g wabrend der Dauer der Serumbehandlung empfohlen. 

Pathologische Anatomie. Das charakteristische Bild der Bubonen 
sind Hamorrhagien und Nekrosen, die zur Einschmelzung des Gewebes 
fi.ihren konnen. Die Milz ist groB, weich, enthalt massenhaft Pest­
bacillen, eventuell kleine nekrotische Herde. Das GefaBsystem zeigt 
kleine Blutungen in GefaBwanden, Perikard und Epikard. Der Herz­
muskel ist oft degeneriert. Atmungsorgane: Blutungen auf der Pleura 
sind haufig. Sekundare pneumonische Herde sind meist klein, aber 
auch groBere sind beobachtet. Die primaren betreffen einen oder mehrere 
Lappen. Der Verdauungstrakt zeigt fast stets kleine Blutungen auf 
Magen- und Darmschleimhaut. Die Leber ist oft fettig degeneriert, 
zeigt manchmal kleine Abscesse. Nieren: Blutungen im Nierenbecken 
sind haufig; die Nieren zeigen tri.ibe Schwellungen und fettige Degenera­
tion. Gehirn: Meist akutes Hirnodem. 
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tibertragungsweise. Die Pest ist ursprunglich eine Seuche von Nage­
tieren, hauptsachlich von Ratten; in verschiedenen Gegenden spielen 
daneben andere Nagetiere eine Rolle, so in der Mongolei Murmeltiere, 
die sog. Tarbaganen (Arctomys bobac), vielleicht auch Steppenhamster 
und Ziesel, in Kalifornien Erdhornchen (Citellus beechyi) und Holzratte, 
in Sudafrika bestimmte Arten von Springmausen, in Ostasien und 
Westafrika Spitzmause (Crocidura murina und stampfii). Ebenso 
konnen andere Nager fUr lokale Epidemien verantwortlich sein. In 
Astrachan und anderen Orten werden Kamele - ohne experimentellen 
Beweis - verdachtigt. 

Rattenarten (aus Kolle-Wassermann entnommen). 

Lange Lange Mitt-
lerer Farbe der 

Nr. Name des des Leibes- Schadel- Ohren Vorkommen Leibes Schwan- nmfang Ober- I Unter- kapsel 
in em zes in em in em seite seite 

1 Mus de- 24 18 I 24-25 zweifarbig langlich klein (an- In Europa die 
cum a- (kiirzer gestaltet gedruckt baufigste Rat-

nus als der braun- grauweifi nicht bis ten art; auch 
Korper) Jich·grau zumAu;je sonst sehr ver-

r eicben ) breitet z. B. in 
Indien; in Au-
stralien nnd 
Nordamerika 
iiberwiegend. 
Ant' Schiffen 

selten. 

2 Mus 16 19 18-18.5 einfarbig Form grofi (an- In Europa sel-
rattus (Ianger einer gedriickt ten , hauptsach-

als der braun- gran- ban- bis zum lich in siid-
KorperJ schwarz schwarz, cbigen Auge lichen und tro-

etwas Flasche reich end) ~iscben La n-
bellerwie ern; in Indien 
oberseits baufig. Aucb 

auf Schiffen 
baufig. 

3 Mus wie 2, nur nocb etwas zweifarbig Form grofi (an- Ebemalige Hei-
alexan- langerer Schwanz einer gedriickt mat Nordatri-
drinus braun- bell gran- ban- bis zum ka; verschleppt 

grau weifilicb cbigen Auge nacb Siideuro-
Flascbe reich end) pa und anderen 

Weltgegenden 
Auf Scbiffen 

I 
haufig. 

Die wichtigste Gruppe von diesen Tieren sind die Ratten, die uber­
aus empfanglich fiir Pest sind, und zwar ist am empfanglichsten die 
schwarze Ratte (Mus rattus), die besonders in sudlichen Landern und 
als Schiffsratte haufig ist, ferner die ihr verwandte agyptische Ratte (Mus 
alexandrinus), die au£ Schiffen und in vielen Hafenstadten vorkommt und 
einige andere Verwandte. Die Wanderratte (Mus decumanus) spielt eine 
geringere Rolle. Die Unterschiede dieser Arten gehBn aus der 
Tabelle hervor. An vielen Orten ist nun Rattenpest endemisch, die 
als chronische Infektion mild verlaufen kann, urn von Zeit zu Zeit akuter 
zu werden. Ganz leicht infizierte Tiere konnen so das Virus auf dem 
Land- oder Seeweg verschleppen. Pestkranke Ratten verlieren unter 
der Erkrankung die Scheu vor den Menschen, laufen im Fieber umher 
und bieten so erst recht Gelegenheit zur Weiterverbreitung. 
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Die Dbertragung der Pest von :Ratte zu Ratte war lange nicht auf­
geklart, bis die englische Pestkommission 1906 in Indien bewies, daB 
sie durch Rattenflohe erfolgt. Auch die Dbertragung von Ratten auf 
den Menschen und wahrscheinlich auch von anderen Nagetieren erfolgt 
hauptsachlich durch Flohe. Tierflohe gehen, wenn sie ihren gewohn­
lichen Wirt nicht mehr finden, auf andere Tiere und Menschen. Von 
hochfiebernden Tieren und Kadavern wandern die Flohe ab. Daher 
sind Hauser und Schiffe mit Pestratten fiir den Menschen ungeheuer 
gefahrlich. . 

Die Floharten, die hauptsachlich fiir die Dbertragung in Betracht 
kommen, sind fiinf: 

1. Pulex irritans, der menschliche Floh. 
2. Pulex felis oder serraticeps, der oft auch auf :Ratten und Menschen 

getroffen wird. 
3. Loemopsylla cheopis, der gewohnliche Rattenfloh der Tropen, 

nach Liston besonders auf Mus rattus. 
4. Ceratophyllus fasciatus, gewohnlicher Schmarotzer in der ganzen 

Welt, besonders auf Mus decumanus. 
5. Ctenopsylla musculi, gewohnlich auf der Maus. 
Der wichtigste Dbertrager ist Loemopsylla cheopis, der sehr ahn­

lich dem Menschenfloh ist. Der Bau und die wichtigsten"Unterschiede der 
genannten Flohe gehen a us der Tafel hervor. Der Menschenfloh zeigt 
oben hinter dem Auge am Kopf ein isoliertes, der Pestfloh (Loemopsylla 
cheopis) zwei isolierte Haare. Weitere Unterschiede sind die langen, der 
Genitalgegend gegeniiber liegenden Antiphygidialhaare beim Pestfloh 
entgegen den viel kleineren beim Menschenfloh. Ersterer unterscheidet 
sich durch hellere Farbung und etwas kleinere Gestalt von letzterem. 
Die anderen Floharten unterscheiden sich von den heiden ersteren 
durch starke Zackenkamme am Hals, zum Teil auch am Munde. 

Die Pest bacillen vermehren sich im Mag en der Flohe ungeheuer; so 
sind bis zu 5000 Keime darin gezahlt, sie konnen bis zu 15 Tage im 
Korper des Flohes virulent bleiben. Durch diese V erstopfung ihres 
V erdauungstractus mit den Bacillen sind die Fl6he zu haufigerem Saugen 
genotigt, wobei durch Regurgitation beim BiB Bacillen in die Wunde 
gelangen. Im Kot der Flohe fbden sich ebenfalls Pestbacillen; durch 
Zerdriicken von Flohen kann somit auch Infektion erfolgen. Aber nicht 
nur von Ratten auf den Menschen, sondern auch von Mensch zu Mensch 
wird die Bubonenpest in der Regel durch Flohe iibertragen. 

Wo die Pest sich einmal endemisch 1mter Nagetieren festgesetzt hat, 
ist sie schwer auszurotten. So sind vor einigen Jahren auch endemische 
kleine Pestherde in England und 1920 in Paris entstanden. 

Aile anderen Dbertragungswege, z. B. durch un belebte, mit Pest­
bacillen verunreinigte Gegenstande, spielen praktisch keine groBe Rolle. 

Die Lungenpest dagegen wird direkt durch verstaubtes Virus mit 
dem Sputum von Mensch zu Mensch iibertragen. Warum das Virus in 
diesen Fa1len so fiir die Atmungsorgane angepaBt ist, wahrend bei Beulen­
pest Dbertragungen auf diesem Wege (selbst bei sekundarer Pest­
pneumonie) gewohnlich keine groBe Rolle spielen, ist noch unaufgekJart. 
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Abb. 75. Die wiohtigsten Floharten. Schematisch naoh Turkhud. 
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Nach J ettmar entsteht in Transbaikalien die Lungenpest aber in 
der Regel aus Beulenpest. Von sekundarer Pestpneumonie ausgehend 
soli in mehreren Passagen von Mensch zu Mensch dann die Anpassung 
an die Lungen und somit die weitere Verbreitung als Lungenpest er­
reicht werden. Auch Jorge sah jungst in Portugal a us Beulenpest 
eine kleine Lungenpestepidemie sich entwickeln. 

Bekampfung und Prophylaxe der Pest. Bei Pestfallen ist zunachst 
nach Rattenkadavern und verdachtigen Ratten zu fahnden, die bakterio­
logisch auf Pestinfektion untersucht werden (Bubonen- und Bacillen­
nachweis) . Die Ratten werden bekampft je nach der Ortlichkeit durch 
Fallen, Gift, rattenjagende Tiere (Runde), rattentotende Bacillen (recht 
unsicher) und giftige Gase auf Schiffen (Kohlenoxyd, schweflige Saure, 
Cyanwasserstoff; letztere beiden toten auch die FlOhe). Die nachsten 
MaBnahmen sind Zerstorung ihrer Schlupfwinkel, Sicherung der Hauser 
und Schiffe gegen Eindringen von Ratten. So sind in Eingeborenen­
hausern vor allem Wande, Bambustrager und Dachstiitzen gegen Ratten­
fraB zu sichern. Gegen Flohe empfiehlt sich in Pesthausern Petrolisieren 
der Boden und Wande, das sich in Indien bewahrt hat. 

Kommen andere Tiere als Ratten in Frage, so ist nach solchen zu 
fahnden, und der Kampf, ihren Lebensgewohnheiten angepaBt, gegen 
diese zu richten. Vor allem untersuche man in der Nahe endemischer 
Pestausbriiche alle tot aufgefundenen Tiere - insbesondere Nagetiere 
- auf Pestbacillen. Dabei ist stets Vorsicht wegen der infizierten, 
die Kadaver gern verlassenden Flohe am Platze. 

Die Lungenpe st wird lediglich durch Tropfcheninfektion mit dem 
verstaubten Sputum iibertragen. Bis jetzt ist der einzig wirksame 
Schutz eine dicht anschlieBende Gesichtsmaske, die Augen, Nase und 
Mund schiitzt. Sie besteht zweckmaBig aus doppelter Gaze mit dunner 
Watteeinlage und Augenglasern; bei direkter Beriihrung mit Lungen­
pestkranken kann dabei iiber Nase und Mund noch ein mit desin­
fizierender Fliissigkeit getranktes Gazestiick gebreitet werden. Auch 
fertige Masken mit V orrichtungen fiir Einlagen sind kauflich. Die 
Verwendung von Masken hat sich bereits den alten Pestarzten und 
neuerdings bei den ostasiatischen Lungenpestepidemien sehr bewahrt. 

Schutzimpfung gegen P est. Eine Schutzimpfung desMenschen 
gegen Pest wurde zuerst von Haffkine ausgefiihrt, der sechs Wochen 
alte, bei 65 ° abgetotete Bacillenkulturen benutzte. Wie bei anderen 
Krankheiten werden aber jetzt meist Agarkulturen verwendet, die in 
KochsalzlOsung aufgeschwemmt und mit 0,5% Phenol versetzt werden. 
Mit ein- bis zweimaliger Impfung sind bei Pestepidemien vielfach groBere 
Mengen von Menschen geimpft worden, deren Morbiditat und Mortalitat 
dann geringer war. Der Schutz soil gewohnlich hochstens sechs Monate 
dauern. Neuerdings ist auch die Schutzimpfung per os nach Tier­
versuchen empfohlen, aber noch nicht im groBen angewendet worden. 

In einzelnen Fallen hat auch eine prophylaktische Impfung mit 
10-20 cern Pestserum (bei .Arzten und Pflegepersonal) Erfolg gehabt. 
Man rechnet ihr jedoch nur einen Schutz von kurzer Dauer, hochstens 
drei bis vier W ochen zu. 
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Cholera asiatica. 
Krankheitsbegriif: Es handelt sich urn eine infektiose Darmerkran­

kung, deren Hauptsymptom charakteristische DurchfiiJle, verbunden 
mit Krampfen der Muskulatur sind, die einen star ken W asserverlust 
aller Organe bedingen und, mit schweren Nierenschadigungen einher­
gehend, oft zum Tode fiihren. 

Geschichte und geographische Verbreitung. Seit dem Anfang des 
19. Jahrhunderts sind aus Asien, insbesondere Indien, zahlreiche Epi­
demien der Krankheit bekannt geworden. Sie hat sich von dort auf 
andere Weltteile ausgebreitet und haufige Ausbriiche verursacht. Ende­
misch herrscht sie zur Zeit auBer in Asien und Kleinasien vor allem 
auch in RuBland und einzelnen Teilen von Nordafrika. 

Atiologie. 1883 wurde von 
Robert Koch in Agypten als 
Erreger ein Bacillus entdeckt, 
der zu den Vibrionen gehort, 
Vibrio cholerae. Vibrionen 
sindgekriimmte Stabchen, deren 
Enden in verschiedenen Ebenen 
liegen, also Teilen von Schrauben­
windungen entsprechend. Der 
Choleravibrio ist etwa 2 tt lang 
und 0,4 tt breit. Er besitzt eine 
lange endstandige GeiBel, ver­
mittels derer er sich sehr leb­
haft bewegt. In Kulturen fin­
den sich oH mehrere Vibrionen, 
spirochatenahnlich aneinander 
gelagert. In alteren Kulturen 
sieht man manchmal stabchen­
artige Formen und kleine kugel­
artige Involutionsformen , die 
vielleicht resistenter sind als die 

Abb. 73. Choleravibrionen im direkten 
Stuhlausstrich (gefarbt mit Carbolfuchsin) 

01. Imm. (Nach Jochmann.) 

Vibrionenformen; echte Sporen sind aber nicht bekannt. Die Cholera­
vibrionen zeigen, wie alle Vibrionen, einerseits ein sehr starkes Sauer­
stoffbediirfnis und sind andererseits sehr anspruchslos in Beziehung 
auf Nahrstoff, zwei Punkte , die epidemiologisch sehr wichtig sind. 
Sie farben sich Ieicht mit allen Anilinfarben und sind gramnegativ. 
Die Kultur gelingt, besonders bei alkalischer Reaktion, Ieicht Gelatine 
wird verfliissigt , und zwar entstehen bei Stichkulturen lochformige 
trichterartige Einsenkungen. Auf Gelatineplatten sind die oberflach­
lichen Kolonien nach 24-36 Stunden bei schwacher VergroBerung 
grob granuliert und wie mit Glassplittern bestreut. In Bouillon erfolgt 
Oberflachenwachstum, meist mit Hautchenbildung. Zur Anreicheru ng 
verwendet man 1% Peptonlosung mit 1/ 2% Kochsalz, die etwas alkalisch 
ist, an deren Oberflache man schon nach wenigen Stunden die Vibrionen 
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findetl). Ein von Dieudonne angegebener Spezialnahrboden, der die 
Darmflora, besonders Colibacillen, hemmt und auf dem die Kolonien 
der Choleravibrionen in 12-48 Stunden iippig wachsen, besteht aus 
defibriniertem Rinderblut und Normalkalilauge zu gleichen Teilen, ver­
mengt mit zwei Teilen 3°/Jgem Agar. Auch ahnliche, etwas anders­
artige AlkalinahrbOden sind in Gebrauch. 

Die Choleravibrionen sind wenig widerstandsfahig gegen Austrock­
nung und Desinfizienzien; ihre Lebensdauer im Stuhl, in Wasser und 
Nahrungsmitteln hangt von Reaktion, Temperatur und Uberwuchern 
anderer Erreger ab. Im Stuhlleben sie durchschnittlich ein bis drei Tage, 
selten bis zu einem Mouat, in Wasser je nach seiner Beschaffenheit 
wenige Tage bis zu einem Jahr. Auch Uberwintern in Eis und im Schlamm 
von Wasserlaufen ist beobachtet; manche Wasserlaufe, wie der Ganges, 
wirken dagegen abtotend. In roher Milch ist der Bacillus bis zu drei 
Tagen, in vorher gekochter bis zu 60 Tagen lebend gefunden worden. 
Fliegen scheiden sie nach Fiitterung mit cholerabacillenhaltigem Material 
bis zu 24-36 Stunden aus. 

Die Choleravibrionen bilden Toxine, tiber deren Natur noch nichts 
Naheres bekannt ist. 

Bei Tieren lassen sich nur bei jungen Meerschweinchen und Kaninchen 
der menschlichen Erkrankung ahnliche Erscheinungen hervorrufen; sonst 
kommt es bei Meerschweinchen nur zu einer Septicamie. 

Als ,Paracholerabacillen" werden solche bezeichnet, die durch 
Cholerasera nicht agglutiniert werden. 

Klinik. Die In k u bat ions zeit : Sie betragt manchmal wenige, 
meist aber tiber 24 Stunden; nach den Selbstversuchen Pettenkofers 
u. a. 21/ 2 bis 8 Tage. Klinisch kann man je nach der Schwere verschie­
dene Krankheitsbilder unterscheiden. 

1. Die Choleradiarrhoe: Sie ist die leichteste Form und verlauft 
unter dem Bild einer fakulenten Diarrhoe ohne besondere Leibschmerzen 
mit leichten Allgemeinst6rungen wie Magendruck, Ubelbefinden, be­
legter Zunge. Die Zahl der Stiihle schwankt zwischen 1-10 und mehr 
im Tag, sie sind Ieicht gelblich schleimig. 

Die Erkrankung dauert oft nur wenige Tage, manchmal auch einige 
Wochen, urn auszuheilen oder in eine schwerere Form iiberzugehen. 
Auch Rezidive kommen vor. 

2. Die Cholerine: Sie ist eine etwas schwerere Form als die erstere 
und entsteht aus dieser oder selbstandig. Nach allgemeinem Ubel­
befinden treten heftige Diarrhoen auf, die bald reiswasserartige Be­
schaffenheit zeigen. Dazu kommt Erbrechen von Speiseresten mit 
Galle. Bei dieser Form besteht meist Fieber, die Urinmenge ist ver­
mindert und er enthalt Eiwei13. Leichte Wadenkrampfe kommen vor. 
Auch hier kommt es nach einer Dauer von l-14 Tagen entweder zu 
langsamer Erholung oder zum Ubergang in die schwere Form. 

1) Nach Kabeshi rna sind manche Peptone sauer, solche, die mehr als 10 Grad 
Phenolphthalein oder 1,4% Soda zur Neutralisation gebrauchen, seien unbrauchbar. 
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3. Typische schwere Cholera: Entweder aus den ersten heiden 
Formen entstehend oder ganz plOtzlich treten unter Dbelkeit sehr 
schwere Durchfalle auf, die sehr bald reiswasserahnlich werden und 
begleitet sind von ziehenden Schmerzen in den Schenkeln. Dazu gesellt 
sich Erbrechen, das bald gallig, bald mehr reiswasserahnlich ist. Es 
kommt zu einem rapiden Krafteverfall, bedingt durch den starken 
Wasserverlust. Die Haut wird graublau, schlaff, Gesicht und Extremi­
taten sind cyanotisch ; meist treten heftige Wadenkrampfe, aber 
auch solche der Rumpf- und Armmuskulatur auf. Kalte SchweiB­
ausbriiche, besonders des Gesichtes, sind haufig. 

Die Temperatur sinkt unter die Norm, oft his 35° herab. Der 
Puls ist beschleunigt, sehr klein; die Herztone sind sebr leise. Die 
Respirationsorgane zeigen keine charakteristischen Sympt.ome, nur 
ist die Stimme rauh und heiser (Austrocknung). Das Sensorium ist 
meist frei, es besteht starke motorische Unruhe, in schweren Fallen 
Somnolenz. Das Durstgefiihl ist natiirlich sehr stark. Die Urinmenge 
ist - oft bis zu volliger An uri e - vermindert ; wird solcher ausge­
schieden, so enthalt er EiweiB und hyaline Zylinder. Die Haut kann 
in schweren Fallen eigenartige Exantheme, Petechien und Nekrosen 
zeigen. Als Mischinfektion kommen nicht selten Pneumonien vor. 

Kommt es zu Besse rung, so tritt eine Rea k t ion ein, indem die 
Stiihle sparlicher und allmahlich fakulent werden. Die Krampfe und 
Unruhe lassen nach. Die Temperatur steigt, und zwar tritt jetzt 
haufig Fieber auf. Rogers nimmt an - auf Grund von Rectal­
messungen -, daB die Cholera eine fieberhafte Erkrankung sei, bei 
der durch den Kollaps die Fiebertemperatur zuriickgedrangt werde. 

Dies Bild kann ungeheuer wechseln. Oft tritt der Tod schon inner­
halb weniger Stunden ein; in solchen Fallen - wohl durch starke 
Toxinbildung- fehlen gelegentlich die Durchfalle, man spricbt dann von 
Cholera sicca. Manchmal tritt nach scbeinbarer Besserung ein koma­
toses Stadium auf, friiher Choleratyphoid genannt. 

Der Blutbefund bei Cholera zeigt infolge der Eindickung eine relative 
Vermehrung der weiBen und roten Blutkorperchen, das spezifische 
Gewicht des Blutes ist erhOht. 

Die Mortalitat schwankt bei den einzelnen Epidemien, sie betragt 
im Mittel 50-60 Ofo. Auf der Hohe der Epidemien ist der V erlauf der 
Faile am rapidesten. 

Die Prognose ist stets sehr schwer zu stellen, da auch leichte Formen 
jederzeit bosartig werden konnen. Bei der langsam eintretenden Er­
holung verschwindet auch allmahlich das EiweiB aus dem Urin. 

Die Diagnose wird bakteriologisch gestellt. Bei ausgepragten Fallen 
findet man scbon mikroskopisch in Ausstrichen des Stuhles in groBen 
Mengen die Vibrionen in fischzugahnlicher Anordnung hintereinander 
liegend (s. Abb. 76). Zur Sicherung der Diagnose erfolgt Anreicherung in 
Peptonwasser, Anlegen vonKulturen auf Gelatiaeplatten und Spezialnahr­
boden, Identifizieren der Reinkulturen durch Agglutination mittels 
spezifischer Sera oder AuflOsung solcher nach Einverleibung mit wirk­
samem Serum in die Bauchhohle von Meerschweinchen (sog. Pfeifferscher 
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Versuch). Solche spezifische Sera lassen sich leicht durch Vorbehand­
lung von Kaninchen mit abgetoteten Kulturen gewinnen, wobei gerade 
bei Cholera sehr hohe Titer des Serums (bis l : 25 000) erhalten 
werden konnen. 

Differentialdiagnostisch sind besonders bei Einzelfallen ahnliche 
klinische Bilder wichtig, wie sie durch Paratyphus- und Enteritis­
Infektion (Fleischvergiftung) ausgelost werden konnen. 

Auch andere Vibrionen konnen bei Durchfallen gefunden werden, 
die oft und schwer durch die bakteriologische Untersuchung von Cholera 
zu ttennen sind. 

Therapie. Auch die leichtesten Falle bediirfen dringend der Bett­
ruhe, urn Obergang in schwerere Formen zu verhindern. Die Diat ist 
fliissig und der starke Wasserverlust muB durch reichliche Getranke­
zufuhr ersetzt werden, die zweckmaBig wegen der niederen Korper­
temperatur heiB verabfolgt werden. Zur Anregung der Herztatigkeit 
empfiehlt Choksy insbesondere heiBen Kaffee. Eine allgemeine Be­
handlung mit heiBen Badern und kalten Abreibungen wird vielfach 
angewandt. Gegen Herzschwache ist Campher bei schwereren Fallen 
geboten. 

Von symptomatischen Mitteln werden Opiumtherapie und Abfiihr­
mittel von Rogers verworfen; insbesondere Opium soil Anurie be­
giinstigen. Innerliche Antiseptica wie Jodtinktur, tropfenweise oder 
auch in Pillen, ebenso Kalium permanganicum in keratiniertenPillen 
a 0,12 sind empfohlen worden. Letzteres kann nach Rogers in akuten 
Fallen die ersten 2 Stunden viertelstiindlich und dann halbstiindlich, 
bis der Stuhl gelb oder griinlich wird, gegeben werden. Auch Bolus alba 
und Kaolin mit Wasser angeriihrt in groBeren Mengen wird noch viel 
gegeben. Tanninklistiere (1-2 Liter 1 °foige Gerbsaure) wurden friiher 
viel angewandt. Gegen das Erbrechen muB manchmal zu Morphium 
gegriffen werden. Kochsalzeinlaufe, auch in Form von Tropf­
klistieren, sind sehr zweckmaBig; es miissen jedoch groBe Mengen 
- ofters wiederholt - verabfolgt werden. 

Am besten bewahrt und in erster Linie zu anzuwenden sind I nf us i one n 
hypertonischer Kochsalzlosungen nach Rogers. Er begriindet 
sie mit dem W asserverlust und gleichzeitigen Kochsalzverlust der Organe. 
Indiziert sind die Infusionen nach ibm, wenn die Pulsspannung und der 
Blutdruck gering sind und vor allem wenn das spezifische Gewicht des 
Elutes hoch, und zwar hoher als 1063 sei. 

Bei einem systolischen Blutdrnck unter 70 rom bei Eingeborenen 
und unter 80 rom beim Europaer ist nach ihm sofortige Infusion geboten. 
Ebenso erfordert Steigen des spezifischen Blutgewichtes auf 1063 und 
mehr Infusion. Er bestimmt das Gewicht sehr rasch, indem er sich eine 
Serie Mischungen von Glycerin und Wasser mit bestimmter Gewichts­
konzentration von 1040 bis 1070 von je zwei zu zwei Grad Steigerung 
vorratig halt. In diese laBt er aus der Fingerbeere mit einer Capillare 
entnommene Blutstropfen hereinfallen; sinken sie, so ist das Blut­
gewicht hoher, steigen sie, so ist es geringer als die Vergleichsfliissigkeit. 
Der ganze Vorgang der Priifung dauert einige Minuten. 



Cholera asiatica. 113 

Sellards, Rogers und Shorten erkannten, daB die Alkalinitat 
des Elutes durch das Cholera toxin stark herabgesetzt ist; es entsteht 
eine ,Acidosis" und die Herabsetzung der Urinmenge bis zur Anurie 
steht hiermit in Zusammenhang. Infolgedessen wurde auBer der hyper­
tonischen Kochsalzlosung die Zufuhr von Alkali als notwendig er­
kannt. 

Rogers verwendet daher jetzt folgende zwei Losungen: 
l. Hypertonische Kochsalzlosung: 

Natriumchlorid 8,0 g 
Calciumchlorid 0,25 g 
dest. Wasser 568 cern. 

2. Alkalilosung: 
Natrium bicarbonicum 10,0 g 
N atriumchlorid 4,0 g 
Aq. dest . 56S g 1). 

Am besten sind intra venose Injektionen mit langsamem Einlaufen­
Iassen. Man bindet die Kaniile nach Freilegen der Vene durch Haut­
schnitt in der Vene fest. Rogers gibt jetzt zuerst 500 cern der Alkali­
lOsung und anschlieBend bis zur beabsichtigten Gesamtmenge von der 
hypertonischen Salzlosung. Er empfiehlt fur kollabierte Erwachsene als 
erste Dosis bei einem spezizifischen Blutgewicht von 1058 bis 1063 
= 1,7 Liter, von 1064 = 2,25 Liter, von 1065 = 2,8 Liter. Frauen und 
Kinder erhalten entsprechend weniger. Kinder iiber fiinf Jahre ver­
tragen 1/ 2 Liter. Die Temperatur der Losung soll 37,2 betragen. 
Wiederholungen der Injektion sind in schweren Fallen notwendig; so 
konnen bis zu zehn Injektionen notig sein. 14 Liter im ganzen wurden 
von Rogers haufig verabfolgt, vereinzelt bis zu 17 Liter. Ist der Urin 
alkalisch geworden, so bleibt die Alkalilosung weg. Blutdruck, spezi­
fisches Gewicht, Puls und klinischer Befund bestimmen die neuen 
Injektionen. 

Im Notfalle konnen auch subcutane und intraperitoneale Injektionen, 
auBerdem rectale Infusionen oder Tropfeinlaufe angewandt werden. Auch 
1,80foige Kochsalzlosungen ohne andere Zusatze werden verwendet. 

Ferner empfiehlt Rogers Atropin in Dosis von 0,0006 subcutan 
morgens und abends. 

Pathologische Anatomie. Das makroskopische Bild der Cholera­
leichen ist charakterisiert durch die starke Austrocknung. Die Toten­
starre ist sehr ausgepragt, die Leiche fault Iangsam, die Haut' ist livide. 
Der Befund der Organe ist nicht sehr charakteristisch, doch finden sich 
vielfach Hyperamien und Hamorrhagien. Am charakteristischsten ist 
die Darmveranderung, die alle Grade von Entziindung bis zu schwerer 
Nekrose zeigt. Die Follikel sind geschwollen, oft hamorrhagisch, die 
Schleimhaut zeigt in weiten Strecken, besonders im Diinndarm, diphthe­
rische und nekrotische, schwarzlich aussehende V eranderungen, die zur 
AbstoBung ganzer Epithelpartien fiihren. Cholerabacillen findet man in 

1) Das trocken sterilisierte Natr. bicarb. lost er in der vorher sterilisierten 
.KochsalzlOsung. 

Mayer , Exotische Krankheiten. 8 
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allen Schichten und indenDarmdriisen. Greigsowie Crowell-Johnston 
fanden sie auch in einem groBen Prozentsatz ihrer Faile in der Galien­
blase. Die Milz und Leber zeigen keine charakteristischen Verande­
rungen, vor allem enthalten sie, wie die anderen Organe - auBer dem 
Darm - keine Cholerabacillen. Die Nieren sind dem klinischen Bild 
entsprechend stark verandert. Mikroskopisch finden sich von triiber 
Schwellung his zu weitgehenden parenchymati::isen V eranderungen alle 
Dbergange. Die Kanalchen sind oft prall mit grobki::irnigen und hyalinen 
Cylindern gefiillt. 

Die Cholera ist somit eine rein lokale Infektion des Darmes 
mit Cholerabacillen, die nach allgemeiner Annahme an Ort und Stelle 
starke Toxine bilden, die die Krankheitserscheinungen ausli::isen. Uber 
das Verhalten der Choleravibrionen im Tierki::irper, insbesondere ihren 
,Enterotropismus", liegen ausgedehnte Versuche von Sanarelli vor. 
Eine besondere Anschauung vertritt Emmerich; er glaubt, daB die 
Choleravibrionen, die mehr als alle anderen Bakterien die Fahigkeit 
haben, Nitrate zu Nitriten zu reduzieren und durch gleichzeitige Milch­
saurebildung salpetrige Saure daraus abzuspalten (Petri 1893), auf diese 
Weise wirken und das eigentliche Choleragift also salpetrige Saure ist, 
die die Veratzungen des Darmes verursache. Auch andere Nitritbildner, 
wie Paratyphus B, Proteus usw. wiirden auf diese Weise wirken und so 
choleraahnliche Krankheitsbilder (Cholera nostras) hervorrufen ki::innen. 
Bei Bacterium coli kame eine Giftwirkung nicht zustande, weil die 
Nitrate nur in Spuren an seinen Hauptsitz, den Dickdarm, gelangen. (Er 
empfiehlt daher bei Cholera nitratfreie Nahrung, also keine Vegetabilien.) 

Epidemiologie. Die Cholerainfektion kommt nur durch Infektion auf 
dem V erdauungswege zustande. Die Infektionsvermittler sind die 
Faeces der Kranken, die zu direkten Kontaktinfektionen bei der Um­
gebung fiihren und die Infektion von Wasser und Nahrungsmitteln ver­
anlassen. Die wichtigste Infektionsquelle ist von diesen das Trink­
wasser: Durch die Anspruchslosigkeit des Cholera vibrio gegeniiber 
Nahrstoffen kann er sich in verseuchten Brunnen, FluBlaufen, Wasser­
leitungen (z. B. Hamburg 1892) lange Zeit halten. Nahrungsmittel, 
wie Gemiise und Milch, ki::innen in zweiter Linie die Infektion ver­
mitteln. 

Namentlich durch Pettenkofer und seine Schuler ist aber in aus­
gedehnten Studien vieler Epidemien festgestellt worden, daB neben dem 
Choleravibrio allein und einer individuellen Disposition noch eine 
i::irtliche und zeitliche eine gewisse Rolle spielt. In den gemaBigten 
Breiten ist Spatsommer und Herbst die Hauptsaison fiir Cholera­
epidemien, denen gewi::ihnlich im Friihjahr noch leichte epidemische 
Nachschiibe folgen. Pettenkofer hat dies mit den Grundwasser­
verhaltnissen in Beziehung gebracht. Emmerich hat diese Ansicht 
derart modifiziert, daB er annimmt, daB Choleravibrionen a us den Faeces 
nur milde Erkrankungen machen, und daB eine Virulenzsteigerung der 
Vibrionen nur dadurch zustande kommt, daB sie einen Boden passiert 
haben, der langere Zeit trocken war, wodurch gri::iBere Mengen Nahr­
stoffe durch Capillarwirkung an die Oberflache gelangt sind. 
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Von der Infektionsquelle hangt auch die Art des Ausbruches einer 
Epidemie ab; bei Kontaktinfektionen ein allmahliches, zunachst nur 
auf wenig Faile beschranktes Umsichgreifen, bei Trinkwasserinfek­
tion ein explosionsartiger Ausbruch der Epidemie. Der erstere Fall 
ist haufig bei Auswanderern, wandernden Arbeitskraften und auf 
Schiffen. 

Die Bekampfung der Cholera liegt in der Verstopfung der Infek­
tionsquelle. Daher sind vereinzelte Faile, die choleraverdachtig sind, 
stets sofort zu isolieren, ihre Umgebung zu iiberwachen und durch 
bakteriologische Untersuchung die Diagnose zu sichern. Hier kann auch 
der praktische Arzt durch mikroskopischen Nachweis massenhafter 
Kommaformen im Stuhlgang ohne weitere bakteriologische Hilfsmittel 
die W ahrscheinlichkeitsdiagnose stellen und seine MaBnahmen treffen. 
Fiir die Quarantane Choleraverdachtiger und mit Cholerakranken 
zusammen Lebender ist eine Mindestzeit von fiinf Tagen international 
vorgeschrieben. Die Desinfektion der Stuhlgange geschieht am besten 
mit Kalkmilch, das ist ein Teil Chlorkalk auf vier Teile Wasser. Wasche 
wird ausgekocht, Hande usw. werden mit beliebigen Desinfektions­
mitteln gereinigt. 

Die V erseuchung des Trinkwassers muB natiirlich bakteriologisch 
festgestellt werden (Anreicherung in groBen Mengen Peptonwasser); bis 
zur Feststellung ist nur abgekochtes Wasser zu Trink-, Reinigungs­
und Spiilzwecken zu verwenden. 

Spezifische Prophylaxe. Eine Immunisierung bedrohter Bevolkerungs­
kreise mit Choleraimpfstoffen hat sich sehr bewahrt. Neben den von 
Haffkine eingefiihrten Bouillonimpfstoffen werden jetzt fast allgemein 
nur solche aus abgeschwemmten Agarkulturen in physiologischer Koch­
salzli:isung angewandt, die bei 58° abgetotet und meist mit 0,5°/() 
Phenol versetzt sind. Solche Impfstoffe werden in vielen Landern her­
gestellt und sind kiihl aufbewahrt ungefahr ein halbes Jahr haltbar. 
Man injiziert gewohnlich zuerst einen halben und nach 6- 8 Tagen 
einen ganzen Kubikzentimeter. Verwendung sensibilisierter Bakterien 
ist von Shiga u. a. empfohlen worden. Auch mit lebenden Vibrionen 
sind schon mehrfach Immunisierungsversuche angestellt worden (Ferran, 
Haffkiue); Ni colle und seine Mitarbeiter empfehlen eine intravenose 
Impfung mit lebenden Bakterien. 

Nachdem neuerdings Besredka Immunisierung mit abgetoteten 
Bakterien durch orale Einverleibung auf Grund ausgedehnter Tier­
versuche empfohlen hat, ist dies Verfahren bei Cholera bereits mehr­
fach angewandt worden, so in RuBland. Nach Zabolotny werden dazu 
dicke Aufschwemmungen von Bacillen, die durch Hitze, Acidum car­
bolicum oder 20-40% Alkohol abgetotet waren, verwendet. Es wurden 
3-5 Dosen von 2-100 cern einen iiber den anderen Tag verabfolgt. 
Jede Dosis enthielt 10-100 Milliarden Keime oder 0,01-0,1 g trockene 
Bacillen. Auch Tabletten mit Zucker oder Kakao zu 0,01, 0,05 und 0,1 g 
trockener Bacillen wurden verwendet. 

8* 



116 Durch Bakterien verursachte Krankheiten. 

_1\llaltafieber oder }\tlittelnleerfieber. 
Krankheitsbezeichnung. Eine Infektionskrankheit, charakterisiert 

durch Fieber von remittierendem Typus, bei dem Perioden von an- und 
absteigenden Fieberwellen mit fieberfreien Intervallen abwechseln. Von 
korperlichen Erscheinungen gesellen sich dazu vor allem Gelenkaffek­
tionen und nervose Storungen. 

Geschichte und Geographic. Seit Mitte des vorigen Jahrhunderts. 
bekannt, vor allem als Seuche der englischen Mittelmeertruppen. 1887 
entdeckte Bruce einen Bacillus als Erreger, dessen Zusammenhang mit 
einer Infektion der Ziegen und Ausscheidung in deren Milch von der 
englischen Mittelmeerfieberkommission 1905 his 1907 aufgekHirt wurde. 

Abb. 77. Maltafieberbacillen (und Sta­
phylokokken). Gramfarbung. Verg. l: 500. 

Nach Gotschlich-Schiirmann. 

V erbreitet ist die Krankheit 
endemisch auf verschiedenen Mit­
telmeerinseln und an de ' Mittel­
meerkiistengebieten. In Europa 
findet sie sich aul3er in den Mittel­
meerlandern auch in Siidfrank­
reich, Donauuferstaaten undRul3-
land. In Asien sind vor allem 
Kleinasien, Ara bien , Britisch­
Indien und China infiziert. In 
Afrika herrscht es au13er in ganz 
Nordafrika in Siidwest- und Sud­
afrika und vereinzelt auch im 
ii brigen tropischen Afrika. Ame­
rika hat die Krankheit sowohl in 
den V ereinigten Staaten (Missis­
sippital, Texas , Mexiko) sowie 
Siidamerika (Venezuela, Peru, 
Uruguay, Brasilien). Auch in 
Westindien, Fidschi-Inseln und 
Philippinen ist es beobachtet. 

Atiologie. Der 1887 von Bruce entdeckte Erreger ist ein rundlich­
ovales, kokkenahnliches Stabchen und fiihrt den Namen Mikro bacillus 
melitensis, friiher falschlich als Mikrokokkus bezeichnet; er mil3t0,33 tt ~ 
die einzelnen Individuen liegen oft paarweise oder in kurzen Ketten 
zusammen (Abb. 77). Der Bacillus ist unbeweglich und bildet keine Dauer­
formen; er farbt sich Ieicht mit allen Anilinfarben und ist gramnegativ. Er 
wachst Ieicht auf den gebrauchlichen Nahrboden, aber stets nur Iangsam 
und bildet auf Agaroberflachen zunachst nur zarte Kolonien. In Bouillon 
tritt gewohnlich erst am zweiten Tage Triibung ein, spater bildet sich 
ein brockeliger Bodensatz. Zur Ziichtung aus Urin eignen sich be­
sonders Platten aus Glucose-Lackmus-Nutrose-Agar, auf dem er tief­
blaue Kolonien bildet. 

Der Bacillus ist sehr resistent gegen Austrocknung und kann auch 
wochenlang in feuchten Medien (Wasser) Ieben. 
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Er ist pathogen fiir verschiedene Tiere. Bei Affen verursacht er, 
auf den verschiedensten Wegen eingefiihrt, ein der menschlichen Er­
krankung ahnliches Fieber. Auch Meerschweinchen und Kaninchen sind 
empfanglich (andere Tiere siehe spater unter natiirlicher Infektion). 

Klinik. Die Inkubationszeit scheint, nach Laboratoriumsinfektionen 
zu schlieBen, im Mittel 14 Tage zu betragen, doch sind Zeiten von 
5-40 Tagen beobachtet. 

Die Krankheit beginnt meist mit unbestimmten Symptomen, wie 
Kopfschmerzen, allgemeiner Miidigkeit, Appetitlosigkeit. Bald setzt 
Fieber von remittierendem Charakter ein, das allmahlich zu Tem­
peraturen bis zu 40° C fiihrt, wobei stets die Morgentemperaturen erheb­
lich niedriger sind als die abendlichen. In seltenen Fallen bleibt das 
Fieber dauernd hoch, und es kommt zu einem typhosen Zustand, der 
zum Tode fiihren kann. Gewohnlich aber sinkt das Fieber nach ein oder 
mehreren W ochen wieder langsam bis zu normalen Hohen; meist steigt 
es dann aber nach einigen Tagen wieder langsam staffelformig an und 
es entsteht eine zweite Fieberwelle von ein bis mehreren W ochen, die 
wieder zu einer fieberfreien Periode abklingt und dann von einer und 
noch zahlreichen solchen Wellen gefolgt sein kann. So dauert die Krank­
heit meist viele Monate bis iiber ein Jahr (siehe Kurve Abb. 78). 

In manchen Fallen ist der wellenformige Charakter nicht so aus­
gepragt, es besteht dann konstantes intermittierendes Fieber. 

Von anderen Symptomen sind am wichtigsten rheumatische 
Beschwerden, die sich an den verschiedensten Gelenken lokalisieren 
und in Auftreten und Erscheinen vielfach wechseln konnen. Die Gelenke 
schwellen an, sind sehr schmerzhaft, Vereiterung tritt in der Regel 
nicht ein. Auch Muskelrheumatismus, besonders der Riickenmuskulatur, 
ist haufig. Hinzu kommen Neuralgien der verschiedensten Nerven, 
besonders des Gesichtes und Hinterhauptneuralgien, ferner des Nervus 
ischiadicus, peronaeus und der Intercostalnerven. Von allgemein nervosen 
Symptomen ist am wichtigsten eine mit fortschreitender Erkrankung 
zunehmende nervose Reizbarkeit und Schlaflosigkeit mit dem 
Gefiihl geistiger Schlaffheit. 

Diese Symptome und das Fieber beherrschen meist das klinische 
Bild, wahrend die Gelenkerscheinungen in spateren Stadien nachlassen 
konnen. 

In den meisten Fallen ist langdauernde hartnackige Obstipation vor­
handen. Der Puls ist meist klein und beschleunigt, oft besteht Herz­
klopfen; als haufigere Komplikation werden Hamorrhagien der Haut 
und der verschiedensten Schleimhaute beobachtet. Auf der Haut findet 
man sie meist in Form einer Purpura; von den Schleimhauten sind 
es Nasenbluten, Gaumenblutungen, Blasenblutungen und Magen-Darm­
blutungen, die sogar todlich end en konnen. Von anderen Kompli­
kationen ist die haufigste eine Orchitis, die sehr schmerzhaft ist und 
manchmal nach W ochen zur V ereiterung fiihrt. Bei Frauen sind auch 
Storungen der Menses und Mastitis beobachtet. Auch Friihgeburten 
kommen vor. 
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Katarrhalische Bronchitis ist nicht selten und Pneumonien befallen 
Maltafieberkranke leicht. Leber und Milz sind im Fieber geschwollen, 
manchmal sehr stark. 

Abscesse anderer Organe, wie der Roden, sind auch beobachtet, 
so der Gelenke, der Gallenwege, der Nieren; auch Endokarditis ist be­
schrieben. 

Erscheinungen schwererer Art seitens des Zentralnervensystems, wie 
meningitische und psychische Symptome, werden auch vereinzelt 
gesehen. 

Wahrend der V erlauf also meist ein sehr chronischer ist, kommen 
andererseits auch ganz milde Falle vor (ambulante Form), die zum 
Teil nur bakteriologisch festgestellt werden konnten. 

Bei Kindern sind meningitische Symptome scheinbar haufiger, ferner 
besonders Hiiftgelenkentziindungen. 

Das B 1 u t b i 1 d des Maltafiebers ist gekennzeichnet durch eine Anamie 
mit Abnahme des Hamoglobingehaltes und der Zahl der roten Blut­
korper. Die Leukocyten sind in der Gesamtzahl vermindert, in seltenen 
Fallen auch vermehrt. Es besteht eine Lymphocytose mit relativer 
Abnahme der Neutrophilen. 

Die Prognose des Maltafiebers ist beziiglich der Mortalitat giinstig, 
letztere wird im Mittel auf 2% geschatzt. Die Prognose beziiglich der 
eintretenden Heilung ist sehr schwer zu stellen, da Fieberwellen immer 
wieder auftreten konnen. Eine Dauer der fieberfreien Periode von 
mindestens zehn Tagen, Besserung von Puls und Allgemeinbefinden halt 
Bassett-Smith fiir prognostisch giinstig; wir sahen dagegen noch nach 
mehrwochiger Pause Rezidive. Solange noch abendliche Temperatur­
steigerungen auftreten, besteht auch noch Riickfallgefahr. Eine Dauer 
der Erkrankung von zwei Jahren ist wiederholt beobachtet. und noch 
nach eingetretener Genesung bleibt oft eine hochgradige Neurasthenie 
und Schlaflosigkeit fiir lange Zeit zuriick. 

Diagnose. Die Differentialdiagnose ist manchmal schwierig gegen­
iiber Typhus und Para typhus; hier entscheidet der bakteriologische und 
serologische Befund. Auch Gelenkrheumatismus kann vorgetauscht 
werden, bei dem aber das Blutbild meist Leukocytose und Vermehrung 
der Polynuclearen ergibt. Auch Malaria, LeberabsceB, Tuberkulose, 
syphilitisches Fieber konnen zu Verwechslungen AnlaB geben, ebenso 
Kala-Azar. Gesichert wird die Diagnose durch den bakteriologischen 
Nachweis des Erregers. Die Ziichtung aus d e m Blut geschieht ent­
weder mit Anlage von Blutagarplatten oder besser durch V orkultur von 
je 5 cern Blut in 50-100 cern Nahrbouillon. Die Bouillonkolbchen 
miissen manchmal 1-2 Wochen beobachtet werden; bei Triibung wird 
auf Agarrohrchen oder Lackmus-Glucose-Nutrose-Platten (siehe oben) 
abgeimpft. Ebenso gelingt oft die Kultur aus dem U rin, der natiirlich 
steril entnommen werden muB. Zahlreiche Kranke, ebenso ambulante 
Faile und Rekonvaleszenten scheiden oft monatelang, manchmal 
in periodischen Schiiben, den Erreger im Urin aus. 

Bei Obduktionen ist der Erreger in Blut, Urin, Milz und anderen 
Organen sowie in etwaigen Abscessen oft in groBen Mengen nachweis bar. 
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Wichtiger als die Ziichtung ist die Diagnose durch Agglutination 
des Erregers durch Krankenserum. Als Fehlerquelle wurde dabei eine 
haufige unspezifische Agglutination durch Sera gesunder oder anderer 
Kranken gefunden; Negre und Raynaud entdeckten, daB diese Fehler­
quelle durch halbstiindiges Erhitzen der Sera auf 56° ausgeschaltet 
wird. Ein Titer von l: 50 gilt bei erhitztem Serum bereits als positiv, 
doch werden auch sehr hohe Werte beobachtet. Auftreten hoher 
Agglutinationstiter nach vorher niederen Werten gelten als prognostisch 
giinstig; umgekehrtes Verhalten als ungiinstig. Die verwendeten Kulturen 
sollen hOchstens je drei Tage alt sein, auch abgeti:itete formalinisierte 
Kulturen sind brauchbar; es ist auch ein halt bares Maltafieber-Diagnosti­
cum, ahnlich dem Typhusdiagnosticum von Ficker im Handel (Merck-

Abb. 79. Maltaziege. (Nach Zammit.) 

Darmstadt). Andere serologische Methoden spielen praktisch keine 
Rolle. 

Manche Stamme zeigen bei der Agglutination ein abweichendes V er­
halten und wurden als Mikrococcus para m e litensis bezeichnet. Sie 
reagieren nur mit dem Serum von Kranken, die mit dieser Ahart 
infiziert sind. 

Eine Diagnose durch Intracutanimpfung mit Filtrat von Bacillen­
kulturen hat Burnet versucht und empfohlen. 

Pathologische Anatomie. Der Befund bietet nicht viel Charakte­
ristisches. Milz und Leber sind geschwollen und hyperamisch. Hamor­
rhagien verschiedener Schleimhaute sind haufig, Abscesse einzelner 
Organe ki:innen vorhanden sein. An den Nieren sind oft interstitielle 
Veranderungen erkennbar. Mischinfektionen mit Pneumonien, Endo­
karditis usw. bilden oft die Todesursache. 

Vbertragungsweise. Nachdem man alle mi:iglichen Infektionswege, 
besonders Staub und Stechmiicken verdachtigt hatte, fanden Zammit 
und Horrocks von der Britischen Maltafieberexpedition 1905, daB 
zahlreiche Maltaziegen (Abb. 79) in Blut, Urin und Milch den Mikro­
bacillus melitensis oft in groBen Mengen beherbergen. 
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Die Ziegenmilch ist die wichtigste Infektionsquelle. Die 
befallenen Ziegen zeigen oft gar keine Allgemeinerscheinungen, meist 
besteht nur eine lokale Erkrankung der Milchdriisen, bei der monate­
lang die Bacillen ausgeschieden werden konnen. In Fallen von Allgemein­
infektion der Ziegen ist seuchenhaftes Verwerfen beobachtet. Die Diagnose 
der Ziegeninfektion kann durch Ziichtung aus Milch und Urin, Ieichter 
aber durch die Agglutination mit Serum oder Milch gestellt werden. 
Die sog. Lactoreakition gilt in Verdiinnungen von 1 : 20 und 1 : 40 
als positiv. 

DaB auch an Ziegenfellen der Erreger in infektioser Form haften 
kann, beweist ein von Courcoux, Lelong und Cordey in Paris be­
obachteter Fall, wo ein mit dem Transport solcher Felle beschaftigter 
Arbeiter an Maltafieber erkrankte. 

Auch andere Tiere konnen als Dbertrager wirken, insbesondere 
Schafe (Frankreich), ferner Kiihe, Pferde, Esel, Runde, Katzen, Kaninchen, 
Meerschweinchen, angeblich auch Enten und Hiihner. 

Kiihe scheinen, auch ohne infiziert zu sein, haufig positive Agglutina­
tion zu zeigen; dies ist wichtig, weil der Bacillus abortus, der 
Erreger des seuchenhaften Verwerfens der Rinder, sich morphologisch, 
serologisch und biologisch als nahe verwandt mit dem Mikrobacillus 
melitensis erwiesen hat. Er ist aber fur Menschen in der Regel nicht 
pathogen, also nicht mit ihm identisch. 

Auch Milchprodukte, wie frischer Kase, Speiseeis usw., konnen die 
Infektion vermitteln; Kontaktinfektionen sind bei Melkern und von 
Mensch zu Mensch (Urin) beobachtet. Hier spielen ambulante Faile 
und Bacillen trager eine Rolle. Auch Dbertragung durch Geschlechts­
verkehr scheint vorzukommen. W enn Dbertragung durch Stechmiicken 
auch im Experiment gelang und die Bacillen einige Zeit in solchen Ieben 
konnen, so kommt sie doch praktisch kaum in Frage. 

Prophylaxe. Die Erkennung der Dbertragungsweise durch Ziegen­
milch fiihrte sehr rasch zu wirksamem Schutz. Verbot des Genusses 
ungekochter Ziegenmilch lieB die vorher unter den britischen Mittelmeer­
truppen stark wiitende Seuche seit 1906 fast verschwinden. Ein solches 
Verbot in Landern endemischer Verbreitung, Aufklarung der Bevolke­
rung, Aufsuchen der infizierten Tiere (durch Kultur und Lactoreaktion), 
eventuelles Abschlachten derselben sind die wichtigsten MaBnahmen. 
Bei Auftreten von einzelnen Fallen ist stets nach einer solchen QueUe 
zu suchen; also vor allem Untersuchung von milch- und kaseliefernden 
Tieren. Beim Arbeiten mit Reinkulturen ist auBerste Vorsicht notig, 
da zahlreiche Laboratoriumsinfektionen beobachtet sind. 

Ein spezifischer Schutz durch Impfung mit abgetoteten Kulturen ist 
mehrfach empfohlen worden, ihr Wert aber noch strittig. Auch bei 
Ziegen hat man sie ohne eindeutige Ergebnisse angewandt. 

Nicolle und Conseil haben jedoch mit abgetoteten Kulturen sub­
cutan sowie per os vorbehandelte Personen nach 14 Tagen mit lebenden 
Bakterien geimpft, ohne daB sie - im Gegensatz zu den Kontrollen -
erkrankten. 
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Therapie. Gegen das Fieber, die rheumatischen und neuralgischen 
Beschwerden werden symptomatische Mittel, also Antipyretica und 
Antineuralgica gegeben. Von groBem Wert sind sie oft nicht. Die 
Schlaflosigkeit muB durch Schlafmittel - am besten milde wie Adalin 
usw. - bekampft werden. 

Giinstig scheinen, intravenos angewendet, kolloidale Metalle 
zu wirken; so wandten Reich, Summa und Ziemann erfolgreich 
Kollargol an, und zwar intravenos in Dosen von 0,2 gin 10-200foiger 
Losung. Miihlens sah einen guten Erfolg mit Argochrom intra­
venos in Dosis von 0,2. 

Eine spezifische Serum- bzw. Vaccinebehandlung ist auch mehrfach 
empfohlen worden, doch sind die Erfolge bisher nicht eindeutig. 

Lepra. 
KrankheitsbegriU. Die Lepra ist eine Infektionskrankheit, bei der die 

Erreger, bestimmte Bacillen, sich in den Geweben, zunachst besonders 
der Haut oder dem Nervengewebe, ungeheuer vermehren, dort ent­
ziindliche und nekrotische V eranderungen hervorrufen und nach meist 
jahrzehntelanger Dauer zum Tode fiihren. 

Geschichte nnd Geographie. Die Lepra ist seit Jahrtausenden den 
Volkern bekannt und in agyptischen, jiidischen undgriechischen Urkunden 
vielfach beschrieben. Im Mittelalter war sie in Europa weit verbreitet, 
um dann mit dem Seeverkehr nach anderen W eltteilen verschleppt zu 
werden. Das heutige Verbreitungsgebiet ist ungefahr folgendes: 

In Europa die Mittelmeer- und unteren Donaulander, die nordischen 
Lander und das russische Ostseegebiet. V ereinzelte Herde auch in 
Frankreich. In Asien ist ungefahr das ganze Gebiet zwischen Aquator 
und dem 40. Breitegrad verseucht. Ostsibirien ist sehr stark infiziert, 
auch die Inselgruppen zwischen Indien und Australien haben Lepra. 
Australien selbst und die Siidseeinseln haben Lepragebiete; in Afrika 
ist der Siiden schon lange befallen, ferner Nordafrika und auch das ganze 
tropische Afrika. In Amerika sind besonders Mittelamerika, Mexiko 
und die Antillen beteiligt, in Siidamerika der ganze Norden und be­
sonders die Ostkiiste. 

Atiologie. Der Erreger der Lepra ist ein von Armauer Hansen 
bereits 1872 ungefarbt gesehener und spater von ibm und N eiBer in 
gefarbten Praparaten nachgewiesener Bacillus. Er ist 4-6 fh lang, 
0,3-0,5 fh breit und unbeweglich, an den Enden meist fein zugespitzt, 
oft auch an einem angeschwollen. Er ist nahe verwandt mit dem 
Tuberkelbacillus und wie er saurefest. Jedoch nimmt er die Farbung 
Ieichter an, entfarbt sich aber auch Ieichter bei zu starker Saure- und 
Alkoholeinwirkung (praktisch wichtig!). Im gefarbten Praparat zeigen 
die einzelnen Bacillen, ahnlich den Tuberkelbacillen, Ofters unterbrochene 
Stellen. In den erkrankten Gewebsteilen liegen die Bacillen in un­
geheuren Mengen biindelformig zusammen. Oft lassen sich schon makro­
skopisch oder mit ganz schwacher VergroBerung solche Stellen als 
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kleine braune oder gelbe Punkte erkennen. Diese sog. Leprazellen 
oder Globi bestehen hauptsachlich aus entarteten Bacillen und ihren 
zu einer homogenen Masse verschmolzenen Wachshiillen; auch im 
gefarbten Schnittpraparat lassen sich diese Stellen leicht auffinden. 

Die Frage der gelungenen Ziichtung der Leprabacillen ist noch nicht 
endgiiltig gelOst. Doch sind von einigen Forschern (Kedrowsky, 
Bayou, Clegg, Duval, Hellman u. a.) Kulturen gewonnen worden, 
die scheinbar echte Leprabacillen sind. Von anderer Seite wird wieder 
geltend gemacht, daB diese und friiher gelungene Kulturen zur Gruppe 

Abb. 80. Leprabacillen im Nasenschleim (beginnende Nervenlepra) Orig. 
1 X 1000. 

der Pseudodiphtherie gehoren, die in ulcerierenden Geschwiiren haufig 
gefunden werden. 

Die Dbertragung auf Tiere scheint indessen, entgegen friiherer An­
nahme, mehrfach gelungen zu sein, zuerst Sugai bei japanischen Tanz­
mausen, denen er Material aus Lepraknoten intraperitoneal einspritzte. 
Die Tiere zeigten nach einigen W ochen miliare Knotchen der ver­
schiedensten Organe mit charakteristischen Bacillen. Auch bei Meer­
schweinchen, Affen und Ratten gelangen einige Versuche. 

Ein natiirliches V orkommen von Leprabacillen bei Tieren ist noch 
strittig; es ist aber zuerst in Kalifornien, spater auch anderenorts (RuB­
land, Deutschland, England, Japan, Westindien) eine Rattenlepra mit 
morphologisch gleichen Bacillen gefunden worden. Wahrend die meisten 
Forscher glauben, daB sie mit der menschlichen Form nichts zu tun habe, 
nimmt Bayou eine Verwandtschaft ahnlich der menschlichen und 
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tierischen Tuberkulose an. Marchoux sah eine lepraahnliche Erkran­
kung beim Menschen, deren Erreger fiir Ratten sehr pathogen waren 
und vielleicht mit den Rattenleprabacillen identisch sind. 

Klinik. Die Inkubation der Lepra dauert zweifellos mehrere Jahre. 
Es werden Zeiten his zum Erkennen der ersten klinischen Symptome 
von 3-30 Jahren angegeben. Im Mittel betragt diese Latenzzeit 
2-57alire. 

Dber die Eintrittspforte der Leprabacillen in den Korper sind die 
Ansichten noch geteilt. Vielfach glaubt man, daB, entsprechend den 
ersten Erscheinungen auf der Haut, auch in diese die Keime ein­
dringen und daB isolierte, zuerst auftretende Flecken oder Knoten 
den Primaraffekt darstellen. Diese Ansicht wird auf Grund statistischen 
Materials besonders neuerdings in Indien (Rogers u . a.) vertreten. 
Andererseits hat Sticker in sehr sorgfaltigen Untersuchungen es wahr­
scheinlich gemacht, daB die Eintrittspforte die Nase ist (die auch ein 
Hauptausscheidungsort ist) , und zahlreiche Forscher haben sich ihm 
angeschlossen. 

Die Erscheinungen einer inneren Nasenlepra sind nach Sticker in 
vielen Fallen festzustellen, wo auBere Erscheinungen ganz fehlen. Der 
Sitz ist meist uninittelbar an der hinteren Grenze des Vestibulum 
narium im Bereich der Plica vestibuli. Die verschiedenen Stadien fiihren 
von einer einfachen Sekretvermehrung, Hyperamie und Schwellung zu 
flacher oder tiefgreifender Geschwiirsbildung und schlieBlich zu weit­
gehenden Zerstorungen des Nasengeriistes, wie man sie in vorgeschrittenen 
Fallen von Lepra meist sieht. Es· sei bier schon darauf hingewiesen, 
daB der Nachweis von Bacillen im hinteren Nasenraum zur Diagnose 
und zur Untersuchung scheinbar gesunder Hausgenossen Leproser hochst 
wichtig ist. 

Das klinische Bild der Lepra ist so vielgestaltig, daB sich genauere 
Schemata daiiir nicht aufstellen lassen. Immerhin zeigen sich bestimmte 
Symptomenkomplexe, je nachdem der Hauptsitz der Infektion - be­
sonders in den ersten Jahren - die Haut oder das Nervensystem ist. 

l. Hautlepra oder Knotenlepra. Prodromalerscheinungen scheinen 
den ersten klinischen Affektionen meistens vorauszugehen. Insbesondere 
hat Sticker auf ortliche StOrungen in der Nase, wie Gefiihl von Trocken­
heit, Niesreiz, Nasenbluten, Schnupfen, Kaltegefiihl an der Nasenspitze 
neben allgemeinen Erscheinungen, wie Kopf- und Gliederschmerzen, 
SchweiBausbriichen, Kaltegefiihl in den Gliedern aufmerksam gemacht. 
Die ersten klinischen Erscheinungen auf der Haut machen sich meist 
im Gesicht bemerkbar in Form fleckiger, zunachst fliichtiger Rote oder 
juckender Knotchen, besonders in der Umgebung der Nase; es ent­
stehen hier lupusahnliche Bilder. Allmahlich treten an verschiedenen 
Stellen flache Infiltrate oder umschriebene Knoten auf, die bald in der 
Cutis, bald im subcutanen Gewebe sitzen. Ihr Auftreten oder ihre 
periodischen Verschlimmerungen sind von Fieberanfallen und Anschwel­
lungen der regionaren Lymphdriisen begleitet. Sitzen die Knoten dicht, 
so konfluieren sie und die ganze Partie erscheint verdickt. Lieblings­
stellen der ersten Knoten sind auBer dem Gesicht (wo die Nasenumgebung 



bevorzugt wird) die Ohren, bei 
denen die Knotchen oft im Ohr­
lappchen fiihlbar sind, ferner 
die Handriicken und iiberhaupt 
die Streckseiten der Extremi­
taten. Sehr friihzeitig wird meist 
die Haut der Augenbrauen und 
Barthaare befallen, wodurch 
diese ausfallen; ein wichtiges 
Friihsymptom der Krankheit. 
Allmahlich werden natiirlich 
auch andere Korperstellen er­
griffen, wobei relativ spat und 
selten die Beugeseiten der Ex­
tremitaten, der Riicken, Bauch, 
die Innenflachen der Hande, 
FuBsohlen und behaarte Kopf­
haut betroffen werden. 

Mit dem W achstum der 
Knoten und Infiltrate wird die 
Haut erheblich verdickt, un­
elastisch, starr; sie wird auch 
grau oder blaurot verfarbt und 
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Abb. 81. Beginnende Lepra nodosa. 
Nach einer Kopie. 

neigt zu Verwundungen, auch viele Knoten ulcerieren. Typisch ist dann 
vor allem das Gesicht, das mit seiner breiten, dicken, zerkliifteten Haut, 
den durch Knotchen grob vergrofierten Lippen, Ohren und Nase ein Bild 
zeigt, das man mit Facies leonina 
bezeichnet hat. 

An den verdickten Extremitaten 
entstehen leicht V erletzungen , es 
kommt an ihnen zu Geschwiirsbil­
dungen und allmahlich zu N ekrosen, 
die zu V erstiimmlungen fiihren. 

Auf diese Weise ist das Bild der 
Knotenlepra, das sich jahrzehntelang 
hinstrecken kann und nach der An­
zahl und Wucherungstendenz der ein­
zelnen Knoten sehr variiert, recht 
vielgestaltig. Oft bilden sich Knoten 
vollkommen zuriick, wahrend an an­
deren Stellen, stets wieder von Fieber 
begleitet, neue Ausbriiche auftreten. 
Selbst zum Stillstand und volliger 
Riickbildung aller Erscheinungenkann 
es fiir langere Zeit kommen. 

Ahnlich wie die auBere Haut wer­
den auch die verschiedensten Schleim­
haute ergriffen. Die Nasenlepra geht 

Abb. 82. Lepra (Facies leonina). 
Nach Nocht. 
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auf die Mundhohle, die Wangenschleimhaut, den Rachen tiber, die 
Zunge ist oft derb infiltriert und wulstig, schwer beweglich. Auch der 
Kehlkopf, die Luftrohre und in seltenen Fallen die Lunge selbst werden 
ergriffen, wodurch in letzterem Fall eine leprose Phthise entsteht. 
Auch der Darmtractus und das Urogenitalsystem, letzteres oft friih­
zeitig, werden befallen. 

Die Augen zeigen von Erkrankung der Bindehaut his zu solcher 
der Iris, Hornhaut und Erkrankung des inneren Auges, die zu Er­
blindungen fiihren kann, aile Dbergange. 

2. Nervenlepra (Lepra maculosa, 
anaesthetica, mutilans) . Die obigen 
Bezeichnungen dieser Form geben be­
reits ihre Hauptmerkmale wieder. Die 
Allgemeinerscheinungen konnen genau 
die gleichen sein wie diejenigen bei 
Beginn der Knotenlepra. Es treten 
aber bald Erscheinungen nervoser Natur 
in den V ordergrund, wie lancinierende 
Schmerzen im Gebiet des Trigeminus, 
Ulnaris und anderer Nerven ; Kopf­
schmerzen, Gefiihl des Absterbens und 
Taubwerdens der Finger, Zehen, Unter­
schenkel und Vorderarme. Auch Ge­
hirnstorungen in Form von Erregungs­
zustanden, wechselnd mit melancholi­
schen, konnen voriibergehend auftreten. 
Solche Prodromalerscheinungen konnen 
in uncharakteristischer Form jahrelang 
bestehen . 

Allmahlich entstehen manchmal her­
pesartige und pemphigusartige Erup­
tionen im Gesicht und am Rumpf, da­
neben unter leichtem Brennen oder 

Abb. 83. Lepra maculosa. Orig. Jucken Flecken auf der Haut, zunachst 
nach Photo von Flu. in Form von Erythemen. Der Lieb-

lingssitz dieser Flecken sind Riicken, 
GesaB, Brust und Streckseiten der Extremitaten. Nach langerer Zeit, 
oft wieder erst nach Jahren, werden diese Flecken deutlich sichtbar, 
die Haut ist dort etwas rauh und die Flecken auf heller Haut, also 
bei Europaern braunlich, bei Dunkelfarbigen weiB, vitiligoartig. Sie 
konnen in ihrer Ausdehnung sehr wechseln und sind manchmal symme­
trisch (Abb. 83). Im Bereich der Flecken besteht oft zu Anfang Hyper­
asthesie, meist aber ist in ihnen die Sensibilitat herabgesetzt oder vollig 
erloschen fur Schmerz und Temperaturunterschiede. Spater werden 
auch andere Stellen, besonders der Rachen und auch die tieferen 
Schichten der Extremitaten gefiihllos. 

Dazu treten allmahlich bald starkere oder schwachere Atrophien der 
Muskulatur; vor allem werden friihzeitig ergriffen die FuB- und Daumen-
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ballen und kleinen Zwischenmuskeln der Hande und FiiBe. Auch die 
Haare werden trocken und fallen aus, die Nagel werden rissig, miB­
gestaltet und sterben allmahlich ab. Die Extremitaten zeigen starke 
Contracturen, es schwinden Finger. und Zehenglieder, wobei die Nagel 
oft scheinbar direkt am Handstummel sitzen (Abb. 84); tiefgehende 
trophische Geschwiire entstehen an den unempfindlichen GliedmaBen, 
und es kommt so haufig zu Gangran und AbstoBung einzelner 
Glieder (Lepra mutilans). 

Im Gesicht treten Nervenlahmungen und Paresen der Muskulatur 
mit allmahlicher Atrophie, wovon auch die Augenlider betroffen werden, 

Abb. 84. Lepra. Verstiimmelung der Hande. 
Orig. nach Photo des Instituts 0. Cruz in Rio de Janeiro. 

auf, auch das innere Auge kann erkranken. SchlieBlich kommt es auch 
bei dieser Form zu Zerstorungen des Nasen-Rachenraumes. 

Bei der Nervenlepra konnen auch manchmal Bilder nervoser Zentral­
erkrankungen vorgetauscht werden, wie Tabes, ferner auch Sklero­
dermie, Raynaudsche Krankheit. Von seiten der inneren Organe sind 
gastrische Krisen und krampfartige Leibschmerzen nicht selten. So 
kann auch das Bild dieser Form auBerst vielgestaltig sein. 

Fiir die friihzeitige Erkennung derselben ist charakteristisch eine 
Verdickung der peripheren Nerven, an denen oft auch auBer der all­
gemeinen strangartigen V erdickung einzelne Knoten durchzufiihlen sind. 
Am besten fiihlt man dies gewohnlich am Nervus ulnaris in der Ellbogen­
beuge. Nach Bii.lz soll besonders der Nervus auricularis magnus, von 
der Mitte des Schliisselbeines senkrecht zum Ohr verlaufend, friihzeitig 
diese V erdickung zeigen. 

Die Diagnose der Lepra ist in ausgepragten Fallen nicht schwer, 
doch werden vor allem Faile von Nervenlepra, insbesondere bei Europaern, 
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im Anfang leicht verkannt. Man muB an die Krankheit auch bei Europaern, 
vor allem in Sud- und Mittelamerika denken. V erwechslung mit 
Syphilis kommt auch vor, urn so mehr als in einem groBen Prozentsatz 
der Falle von Lepra die Wassermannsche Reaktion positiv ist. 
Am sichersten ist die Diagnose durch den Bacillennachweis. Er gelingt 
bei heiden Formen entsprechend Stickers Befunden meist friihzeitig 
im Schleim der hinteren Nasenregion, den man mit Watte umwickelter 
feiner Pinzette entnimmt. In anderen Fallen kratzt man aus ulcerierten 
Knoten etwas Gewebe oder excidiert unter Lokalanasthesie kleine 
Gewebsteile von Knoten zur bakteriologischen Untersuchung. 

Die Farbung der Ausstrichpraparate erfolgt genau wie bei Tuberkel­
bacillen durch Far ben mit Carbolfuchsin, ein his zwei Minuten lang, unter 
Erwarmen his zum Aufsteigen von Blasen, AbgieBen der Farbe, ganz 
kurzem Eintauchen in verdiinnte Salpetersaure, Entfarben in 70 Ofoigem 
Alkohol und ganz schwachem Nachfarben mit Methylenblau. Gewebs­
stiicke miissen natiirlich eingebettet und entsprechend weiterbehandelt 
werden. Die Leprabacillen finden sich in ihrer charakteristischen Gestalt 
und Anordnung meist so zahlreich im Gewebe, daB sie leicht erkannt 
werden. 

Erleichtert wird die Diagnose in schwierigen Fallen durch Ver­
abfolgung einer starken Dosis Jodkali, die Rotung und Verdickung der 
Knoten, Fieber und vermehrte Ausscheidung der Bacillen im Nasen­
schleim auslost. 

Prognose und Dauer der Erkrankung. Wie bereits erwahnt, verlauft 
die Krankheit auBerst chronisch, urn in den meisten Fallen todlich zu 
enden. Nach jahrzehntelanger Latenz nimmt man im Mittel8-l0 Jahre 
fiir die Knotenlepra und 15- 20 Jahre fiir die Nervenlepra an. Natiir­
lich hangt die Dauer von dem Kraftezustand, den auBeren Lebens­
verhaltnissen und Gefahren von Mischinfektionen ab. Zu l.etzteren 
gehoren insbesondere Lungenkrankheiten, septische Infektionen und 
solche des Magendarmkanals. Bei heiden Formen kommen langdauernde 
Besserungen unter Riickbildung der Erscheinungen vor und in einzelnen 
Fallen sind sogar spontane Heilungen beschrieben. 

Pathologische Anatomie. Das Typische ist die massenhafte Infil­
tration der befallenen Gewebe mit Leprabacillen. Die Herde dieser 
sind, wie oben erwahnt, als gelblichbraune Knotchen oft schon makro­
skopisch sichtbar. Wo sie dichter liegen und zu groBeren Infiltraten 
fiihren, spricht man von Lepromen. Das Gewebe reagiert mit Ent­
ziindungen und Wucherung, die in der Haut zur Knotenbildung, in den 
N erven zu den spindeligen V erdickungen und sekundar zur Degenera­
tion der Nervenfasern fiihren. Die Entziindungen konnen bald in der 
Wurzelregion, bald peripher beginnen und so das wechselnde klinische 
Bild erklaren. Die Verschleppung der Leprabacillen erfolgt auf dem 
Lymph- und Blutwege; die Lymph drusen enthalten oft groBe Mengen 
und auch im stromenden Blut sind sie wiederholt (de Beurmann) 
gefunden. SchlieBlich kommt es zu weitgehenden Gewebseinschmel­
zungen. 
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Epidemiologie der Lepra. Die Lepra ist zweifellos fast ausschlieBlich 
durch direkten innigsten Kontakt von Mensch zu Mensch infektiOs. 
Ob dabei die Eintrittspforte in der Regel die auBere Haut ist, wird nach 
Stickers Befunden hochst unwahrscheinlich und der Eintritt durch 
den Nasen-Rachenraum sehr wahrscheinlich gemacht. Eine Dbertragung 
durch V erer bung scheint nach neueren Feststellungen nicht vorzukommen; 
es handelt sich fast sicher dabei urn eine Infektion der Neugeborenen 
nach der Geburt. Eine Obertragung durch unbelebte, mit Leprabacillen 
beschmierte Gegenstande ist natiirlich moglich, aber sicher sehr selten. 
Eine Dbertragung durch Insekten wird vielfach angenommen. Nach 
Versuchen von Curry konnten Fliegen als mechanische Dbertrager 
in Frage kommen. Milben finden sich haufig in ulcerierten Knoten 
und die Bataker Niederlandisch-Indiens sollen Wanzen fiir Obertrager 
halten und solche aus feindlichen Grunden an Leprosen und dann an 
Gesunden saugen lassen. Sander fand in Wanzen noch 10 Tage nach 
dem Saugen Leprabacillen. Die Fischtheorie H u tchinsons ist !angst 
verlassen. Ein Zusammenhang mit der Rattenlepra ist nicht erwiesen 
und unwahrscheinlich. 

Ausgeschieden werden Leprabacillen vom Menschen im Speichel, 
Conjunctivalsekret, Urethralsekret, im Sperma und Vaginalschleim und 
in den Faeces. In allen diesen aber relativ selten. In groBen Mengen 
finden sie sich dagegen oft in den ulcerierten Knoten. 

Die Weiterverbreitung beim Eintritt durch die Nase, die einmal zur 
Form der Knotenlepra, das andere Mal zu der der Nervenlepra fiihrt, 
erklart Sticker damit, daB von der Nase aus zwei Lymphcapillar­
netze ausgehen, von denen eines unter der Oberflache der Haut und 
Schleimhaute ein zusammenhangendes Kanalsystem bildet, wahrend ein 
zweites von hier zu den Subarachnoidalraumen des Gehirnes fiihrt und 
sich von dort his zu den perineuralen Hiillen der peripheren Nerven 
verfolgen laBt. 

Therapie. Den Erscheinungen auf der auBeren Haut entsprechend 
werden vielfach in erster Linie lokale Behandlungen der Knoten und 
Flecken vorgenommen. Besonders Unna hat diese ausgearbeitet und 
empfiehlt vor allem R esorcin, Ichthyol, Pyrogallussaure, mit denen er 
die Eruptionen verodet und dabei natiirlich zahllose Bakterien vernichtet. 
DaB ulcerierte Knoten mit Verbanden usw. behandelt werden miissen, 
ist selbstverstandlich. Eine Verodung der Nasengeschwiire, und zwar 
moglichst friihzeitig, empfiehlt Sticker. Von allgemeiner Behandlung 
ist solche mit heiBen Badern in Japan (Kusatsu) seit langem iiblich. 
Behandlung mit Jodkali ist jetzt verlassen. Deyke hat aus einem von 
ihm geziichteten Streptothrix, den er fiir nahe verwandt dem Lepra­
bacillus halt, eine Fettsubstanz, das Nastin, dargestellt, das zu Injek­
tionskuren angewandt wurde. Besserungen und Stillstand sind damit 
erreicht, aber sichere Heilungen nicht erzielt worden. 

Am wirksamsten hat sich ein in Indien seit langem angewandtes 
pflanzliches 01, das Chaulmoograol, erwiesen; es wird aus ver­
schiedenen Pflanzen dargestellt, und zwar ist _nach neueren Unter­
suchungen dasjenige aus Taraktogenos kurzii das wirksamste. Es 
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wurde lange Zeit gewohnlich innerlich gegeben, wird aber haufig schlecht 
vertragen. Man beginnt mit zwei bis vier Tropfen taglich und steigt 
urn wenige Tropfen bis zu zweimal taglich 50 Tropfen und mehr bei 
guter V ertraglichkeit. Man gibt es zweckmaBig in Milch und fiigt Ge­
schmackskorrigentien bei. Ein von einem Kranken sehr gut vertragenes 
Rezept der Hautklinik in Bern lautete: Chaulmoograol 10 g, Natrium 
bicarbonicum 3 g, Pfefferminzol 12 Tropfen, Melissenwasser 22 Tropfen, 
Zimttinktur 22 Tropfen, Orangensirup 21. Er begann mit 1 g 01, 
Steigerung urn 1 g alle 8-14 Tage je nach Vertraglichkeit bis zu einer 
noch gut vertragenen Menge 1). Die Darstellung eines gereinigten Pra­
parates Antileprol, das der Alkylester des Oles ist, hat Engel1907 
angeregt (Hersteller: Friedr. Bayer u. Co., Leverkusen). Man beginnt 
mit 0,5-1 g in Gelatinekapseln und steigt bis auf 5 g. 

Natiirlich wurde wegen der schlechten Vertraglichkeit auch der Ver­
such subcutaner und intramuskularer Anwendung des Oles gemacht, 
doch zeigten sich dabei starke lokale Reizerscheinungen. Am meisten 
angewandt wurde es durch Heiser u. a . in folgender von Mercado 
angegebenen Form: Chaulmoograol 60 cern, Campherol 60 cern, Resorcin 
4 g (im Wasserbad gelost und dann filtriert). Begonnen wird mit 2 cern 
zweimal wochentlich, unter Steigerung bis zu 10 cern. 

Wahrend des Krieges wurden dann dem Antileprol analoge Ester 
des Oles von Dean dargestellt und bald diese gereinigten Derivate der 
Fettsauren des Chaulmaogrooles auch in vielen Laboratorien gewonnen. 
Es zeigte sich, daB das Antileprol und die anderen Ester auch intra­
muskular angewandt werden konnen und nach langerer Behandlung 
damit weitgehende Besserungen und Riickbildungen der Erscheinungen 
erreicht werden. In der Regel kommt es zunachst zu einer Reaktion 
in Form von entziindlichen Erscheinungen an den Lepraknoten und 
Flecken, haufig mit Fieber, balddarauf setzt die Riickbildung ein. Einzelne 
Faile schienen klinisch geheilt und die Bacillen verschwanden aus Nasen­
schleim und Knoten. Nervenlepra ist hartnackiger. Die Behandlung 
muB auch hierbei stets sehr lange dauern. Man injiziert auf den Philippinen, 
wo die Ester in groBem MaBe verwendet werden, gewohnlich einmal 
wochentlich, beginnt mit 0,5 cern, steigend bis zu 4-5 cern. Wenn 
starke Reaktion eintritt, wird pausiert oder die Dosis reduziert. Je 
nach der Schwere des Falles sollen nach 3-6 Monaten die ersten Er­
scheinungen der Riickbildung auftreten. Muir empfiehlt zu den ver­
schiedenen angewandten Estern Zusatz der gleichen Menge Olivenol zur 
Milderung der lokalen Beschwerden. 

Von anderen Derivaten empfahl Rogers das Natriumsalz von Acidum 
hydnocarpicum und gynocardicum (ungesattigte Fettsauren des Chaul­
moograoles), die intravenos und per os gegeben werden konnen und die 
bereits Roux vor Jahrzehnten anwandte; auch ein solches Produkt aus 
Lebertran (Morrkuat) verwendete er. 

1 ) Der Kranke brachte es auf 22 g und nimmt das Mittel in rlieser Form mit 
groBeren Pausen seit Jahren; er ist klinisch geheilt. 
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Zur intravenosen Injektion wurde auch versucht, gereinigte Pra­
parate oder besondere Emulsionen des Oles zu verwenden; solche be­
nutzte Stevenel mit Erfolg. Harper, der zuerst Gemische mit Ather 
verwandte, spritzte danh in der grol3en Leproserie Makogai (Fidji-Inseln) 
das rohe 01 ein. Er sterilisierte dasselbe, das bei Zimmertemperatur 
zur Halfte erstarrt, durch Erhitzen und injizierte das auf Korper­
temperatur gebrachte 01 intravenos in Dosen von 0,3-0, 9g ein-, zwei­
bis dreimal taglich. Nach vier Wochen machte er eine 14tagige Pause. 
Ebenso wenn eine ,Behandlungsreaktion" eintritt - was nach Harper 
nach Wochen his Monaten geschehen kann - his zum Abklingen dieser. 
Die Erscheinungen entsprechen den oben angegebenen. 

Die Ergebnisse mit den einzelnen Praparaten und Methoden sind 
zum Teil sehr widersprechend, doch ist das Chaulmoograol zweifellos 
das zur Zeit wirksamste Mittel. 

Das Chaulmoograol muB, um Erfolge zu erzielen, jedenfalls jahre­
lang gegeben werden, wenn auch Unterbrechungen und Wiederbeginn 
mit kleineren Dosen erlaubt sind. Verf. hat die Ansicht vertreten, daB 
es Leprakranke auch nach scheinbarer Heilung lebenslanglich (wenn 
auch mit Pausen) nehmen miissen. Daher kommen nach ihm Ein­
spritzungen nur zu Beginn und von Zeit zu Zeit, sonst aber innerliche 
Einnahme in Frage. 

Thymol empfahl jiingst Hamzah nach einigen iiberraschenden Er­
folgen zu weiteren V ersuchen. Er verwandte es nach folgender V or­
schrift : Thymol 10,0, Oleum jecoris aselli 90,0; davon 4 cern jeden 
vierten Tag wahrend eines Monats und dann weiter einmal wochentlich. 

Eparseno = Amino-arseno-phenyl (132) wurde von Hasson und 
Gougerot als sehr wirksam gefunden, andere bestatigen es, wahrend 
verschiedene Arzte, darunter J eanselme und Marchoux, keinerlei 
Erfolg, zum Teil sogar starke Nebenwirkungen sahen. Hasson gibt 
t.aglich eine Ampulle wahrend der ersten Woche und dann zwei taglich 
fiir 10-15 Tage, je nach der Vertraglichkeit; nach l0-15tagiger 
Pause dann 2-3 Ampullen taglich fiir 7-8 Tage. Besserung soH in 
der dritten W oche beginnen. 

Auch Metallpraparate (Kupfer, Gold) sind verschiedentlich angewandt 
und gelobt worden. Brechweinstein, den Cawston empfahl, hat sich 
den meisten anderen Arzten nicht bewahrt. 

Prophylaxe. Seit J ahrhunderten hat die Erfahrung gezeigt, da/3 der 
beste Schutz der Weiterverbreitung der Lepra eine strenge Isolierung 
der Menschen ist. So ist sie in vielen Landern verschwunden, wo eine 
solche Isolierung durchgefiihrt werden konnte. Leider stehen in anderen 
Landern Hindernisse seitens der Bevolkerung solchen MaBnahmen gegen­
iiber; daher kommt es z. B ., da/3 in manchen Staaten Mittel- und Siid­
amerikas die Lepra mehr und mehr an Ausdehnung gewann und haufiger 
auch gutgestellte Kreise erfal3te. 

Die MaBnahmen der Isolierung sind natiirlich dem jeweiligen V olks­
charakter anzupassen. Auch unter primitiven V erhaltnissen lassen sich 
Leproserien einrichten. Andererseits geniigt bei gebildeten Kranken, 
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solange sie keine offenen Geschwiire haben, vielfach eine strenge Dber­
wachung, eine Isolierung in der eigenen Wohnung in Form getrennter 
Schlafraume, eigener EB- und Trinkgeschirre usw. In vielen Landern 
bestehen strenge Gesetze, die je nach dem Fall Milderungen erlauben. 
Da die Landung Leprakranker in vielen Staaten verboten ist, haben 
vor allem auch Schiffsarzte unter den Kajiitspassagieren auf solche 
zu achten. 

Da nur ein inniger Kontakt die Dbertragung zustande bringt, ist 
die Gefahr fur Pflegepersonal bei entsprechender V orsicht nicht sehr 
groB. Neugeborene Kinder von Leprosen sind moglichst sofort nach 
der Geburt von ihnen zu entfernen. 



IV. Infektionskrankheiten noch nicht ganz 
sicherer Atiologie. 

Deng·ne. 
Definition. Eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit von 

gutartigem Verlauf mit mehrtagigem Fieber , Gelenk- und Muskel­
affektionen und Exanthemen. 

Die Krankheit hat eine groBe Anzahl lokaler Bezeichnungen in 
Kultur- und Eingeborenensprachen. Der Name Dengue soli aus dem 
Arabischen stammen und abgeschlagen, miide heiBen, nach anderen aus 
dem Spanischen und entsprache dem englischen dandy (wegen der merk­
wiirdigenKorperhaltung der Befallenen). Sog. Drei-, Fiinf- 1) , Siebentage­
fieber gehoren zur Dengue-Gruppe, auch Sandfliegenfieber, Sommerfieber, 
Klimafieber. 

Geschichte und Geographie. Seit Ende des 18. J ahrhunderts sind 
eine Reihe von Dengue-Epidemien genauer beschrieben worden. Es tritt 
in tropischen und subtropischen Gegenden auf, wobei es oft erst nach vielen 
Jahren am gleichen Ort wieder schwere Epidemien verursacht. Solche 
Ausbriiche kommen besonders in Hafenstadten und Kiistengegenden, 
aber doch auch im Binnenland vor. In Asien, Afrika, Australien, Amerika, 
Siideuropa sind solche Epidemien haufig beobachtet. (Freilich sind 
einige davon wohl das verwandte Pappatacifieber.) In Agypten und 
Kleinasien tritt die Seuche in manchen Orten alljahrlich zu bestimmten 
Zeiten auf. In heillen Sommern gelangt sie auch nordlicher und ist so 
an der Ostkiiste Nordamerikas und Siidspaniens erschienen. 

Atiologie. Wahrend friiher die verschiedenstenFormen, wie plasmodien­
artige Gebilde in den Blutkorpern und Bakterien als Erreger angesehen 
wurden, die aber nicht als solche bestatigt werden konnten, hat 1920 
Couvy in Beirut wahrend der Inkubation Spirochaten im Blut ge­
funden. Sie waren auBerst fein mit zwei his drei Windungen. Er fand 
sie 1921 auch 3 und 24 Stunden nach Beginn des Fiebers wieder und 
ebenso im beginnenden F ieberanfall eines Kaninchens, das er mit sechs 
zerquetschten Phlebotomen ( ?) infiziert hatte und das nach neun Tagen 
Fieber bekam. Gomes de Faria fand bei einem Denguefall in Bra­
silien 1923 zu Beginn der Erkrankung im gefarbten Blutpraparat einige 
Spirochaten. Sie zeigten 2-3 grobe Windungen, die Enden waren 

1 ) Aullerdem auch ftir eine ganz andere Krankheit mit ftinftagiger Intermission 
angewandt (Febris quintana, Wolhynisches Fieber, Schtitzengrabenfieber). 
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hakenformig umgebogen, der ganze Mittelteil schien aus ganz dichten 
Windungen zu bestehen. Sie messen 6-9 fl· Sie entsprachen also im Bau 
einer Leptospira. Ohne tiber die atiologische Bedeutung Bestimmtes 
sagen zu konnen, schlagt er den Namen Leptospira couvyi vor. 

Schon friiher hatten Ash burn und Craig in Manila nach Spiro­
chaten gefahndet. Sie konnten mit Blut infizieren, das Filter passiert 
hatte, die Microbacillus melitensis zuriickhielten. 

Cleland und Bradley fanden 1916 in Australien in 32 experimen­
tellen Infektionen, daB das Virus in Vollblut, Serum und Citratplasma 
enthalten sei. Von drei Infektionsversuchen mit gewaschenen Blut­
korperchen gab einer ein positives Resultat. Chamberlandfiltrat war 
einmal in fiinf Versuchen positiv. Im Eisschrank blieb der Erreger im 
Blut mindestens sieben Tage virulent. Durch Aufbringen von Blut auf 
die scarifizierte Haut, in die Nase und den Mund konnte keine lnfektion 
erreicht werden. Sie hielten Dengue und Gelbfieber fiir eng verwandt 
mit mutuiertem Erreger. 

Klinik. Die Inkubation, von 1-5 Tagen schwankend, betragt nach 
Versuchen fast stets 31/ 2 Tage. Eigentliche Prodromalerscheinungen 
kommen meist nicht vor, eventuell fur einige Stunden Dbelbefinden 
und rheumatische Schmerzen in den Gliedern. 

Meist ist der Beginn ein ganz plotzlicher mit heftigen Schmer­
z en in einem oder mehreren G e len ken oder schmerzhafter Steifig­
keit des Kreuzes, Riickens oder Genickes, die durch jede Bewegung 
verstarkt werden und fast vollige Unbeweglichkeit und Hilflosigkeit 
verursachen konnen. Oft wird besonders das Kniegelenk betroffen. 
Zugleich tritt rasch bis 39-40-41° steigendes Fie her ein mit Puls­
beschleunigung bis 120. Conjunctivitis, dunkle Rote des Gesichts und 
ein allgemeines Erythem sind dabei sehr haufig; auch andere katar­
rhalische Erscheinungen treten im Verlauf des Fiebers auf. Die Haut 
ist heiB und trocken, plotzliche SchweiBausbriiche kommen aber vor. 

Das Fieber fallt meist nach 24 his 36 Stunden kritisch ab 
und macht dann einige Tage nur noch kleine Erhebungen, steigt 
a her am dritten oder vierten Tage nochmals hoher, urn dann 
am sechsten oder siebenten Tage endgiiltig abzufallen. Manchmal fallt 
das Fieber auch langsam in drei his vier Tagen. (Daher die ver­
schiedenen Bezeichnungen Drei -, Fiinf - und Sieben tagefie b er.) 

Der erste, kritische Fieberabfall ist oft begleitet von profusem 
SchweiBausbruch mit siiBlich faulem Geruch, der dem der Weinraute 
(Ruta graveolans) ahnlich sein soli. Ferner kommt es dabei manchmal 
zu Diarrhoen, starker Diurese und zu Epistaxis. Das Erythem schwindet 
sofort bei Fieberabfall. 

Der zweite Fieberanfall kann manchmal ganz leicht sein. Schon vor 
ihm oder mit ihm tritt ein Exanthem auf, das durch seine Vielgestaltig­
keit ausgezeichnet ist; bald gleicht es einer Roseola, bald Maseru, Schar­
lach oder sogar Urticaria. Es bleibt meist 24 his 48 Stunden bestehen 
und schuppt dann in kleienartigen kleinen Schuppen ab, was sich his 
zu zwei his drei W ochen hinziehen kann. Das Exanthem beginnt mit 
Vorliebe an den Handflachen, Handriicken und dann auf die Vorder-
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arme iibergehend; spater sind Brust und Riicken besonders befallen. 
Die Flecken verschwinden auf Druck und werden sehr selten hamor­
rhagisch. Das Exanthem ist besonders zu Beginn oft von starkem 
Juckreiz begleitet. In ganz leichten Fallen kann das Exanthem auch 
fehlen. 

Wahrend dieses Verlaufes besteht Appetitlosigkeit und meist starke s 
Krankheitsgefiihl. Die Urinmenge ist gewohnlich etwas vermindert. 
Von anderen Organen bestehen keine charakteristischen Veranderungen. 
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Abb. 85. Dengue: Typisch gesattelte Kurve 
(subcutane Infektion mit Blut). 

Abb. 86. Dengue: Intermittie­
render Typus (Exp. Erkrankung 

durch Miickenstich). 
(Nach Cleland.) 
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Abb. 87. Dengue: Kurzer kontinuierlicher Typus (subc. Infektion mit Blut). 
(Nach Cleland.) 

Manchmal kommt es nach acht bis zehn Tagen nochmals zu Fieber 
und einem zweiten Exanthem. 

Bei Heilung tritt bisweilen rasch Erholung ein, oft aber besteht 
noch wochenlang Schlaflosigkeit, V erstopfung und nervose Schwache. 
Auch rheumatische Beschwerden einzelner Muskelgruppen oder Gelenke 
konnen noch langere Zeit bestehen oder nach Wochen plotzlich auf­
treten. Die Schwere schwankt etwas in den verschiedenen Epidemien. 

So wurde 1911 in Beirut eine durch schwere Komplikationen ge­
kennzeichnete Epidemie beobachtet mit Blutungen in die Haut und 
Schleimhaute, Ramo- und Metrorrhagien, Aborten, schweren Darm­
erscheinungen, Myokarditis, Conjunctivitis, Odemen, langem, sich iiber 
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zwei his drei Wochen hinziehendem Verlau£ mit unregelmaBigem Fieber 
und Rezidiven in 15% der Faile. 

Einen charakteristischen Befund zeigt das Blut, den Kiewiet 
de Jonge zuerst erkannte, namlich eine starke Leukopenie mit Ab­
nahme der Segmentkernigen his zu 40°/0 und einer relativen Zunahme 
der Lymphocyten und der Monocyten. Die roten Blutkorperchen zeigen 
keine Veranderung. 

Die Diagnose ist meist nicht schwer, da die Krankheit stets in 
Epidemien auftritt. Bei plotzlichem Auftreten auf Schiffen unter der 
Besatzung nach Anlaufen eines Hafens siidlicher Breite ist sofort an 
Dengue zu denken. Influenza, Grippe und das verwandte Pappatacifieber 
konnen noch am ehesten damit verwechselt werden. In schweren Fallen 
erinnert es auch manchmal an Gelbfieber. 

Die Prognose ist giinstig, Todesfalle durch Dengue allein kommen 
nicht vor; Komplikationen bei alten und kranken Leu ten sind natiir­
lich moglich. 

Therapie. Die Therapie ist bisher rein symptomatisch. Bettruhe, 
Fiebermittel und Antirheumatica. 

Epidemiologie. Die Dengue-Epidemien treten immer zu bestimmten 
Jahreszeiten, meist zur heiBen Zeit auf; die Dauer der Epidemie betragt 
dann meist mehrere Monate; eine Bevorzugung bestimmter Rassen, 
Alter oder Klassen besteht nicht. I m m uni tat spielt offenbar keine 
groBe Rolle; mehrfache Erkrankungen der gleichen Personen in einer 
Epidemie kommen vor; andererseits sind Personen beobachtet, die gegen 
natiirliche Ansteckung und experimentelle Blutinfektion vollig refraktar 
waren (Ashburn und Craig). 

Die Dbertrager sind zweifellos Insekten, und zwar fast bestimmt 
Stechmiicken. So konnte Graham 1903 mit Culex fatigans in 
Beirut die Krankheit iibertragen. Dasselbe gelang Ashburn und Craig 
in Manila. Sie hatten auch gezeigt, daB nichtfiltriertes und filtriertes 
Blut infektios war, also das Virus enthielt. AuBer Culex wird vor allem 
Stegomyia calopus verdachtigt; so war diese 1922 in Galveston 
(Texas) besonders zahlreich und acht Tage nach ihrem massenhaften Auf­
treten begann eine schwere Dengue-Epidemie. Cleland und Bradley 
fanden 1916 in Australien die Verbreitung genau mit der von Stegomyia 
iibereinstimmend. Sie machten Versuche mit diesen und mit Culex aus 
verseuchten Orten , die sie nach seuchenfreien Platzen brachten und 
Versuchspersonen ansetzten. Von sieben Personen der Stegomyia­
Versuche erkrankten vier mit Inkubation von 5-91/ 2 Tagen (genau 
solange wie bei Bluteinspritzungen). Zwei Culexversuche blieben negativ. 
Ob auch Simuliiden dafiir verantwortlich sind, ist fraglich. 

Vielfach sind Phle botomen die Dbertrager einer Krankheit der 
Denguegruppe, die aber - wie im folgenden Kapitel ausgefiihrt -
wenn auch naheverwandt, so doch nicht damit identisch zu sein 
scheint, wie von franzosischer Seite (Sarrailhe) angenommen wurde, 
der sie als ,Mittelmeer-Dengue" bezeichnete. Eine Reihe als Dengue 
angesehener Epidemien sind demnach wahrscheinlich ,Pappa t a c i­
fie her". 
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Die Bekampfung liegt in der Stechmiickenbekampfung und allein 
Moskitoschutz hat sich mehrfach bei Epidemien als ausreichend er­
wiesen, wie z. B. in Port Said. 

Pappatacifieber. 
(Phlebotomusfieber, Dreitagefieber, Hundsfieber Dalmatiens.) 

Definition. Eine epidemisch auftretende akute Infektionskrankheit 
von gutartiger Prognose mit hohem, etwa drei Tage dauerndem Fieber 
mit starken Allgemeinstorungen. 

Geschichte und Geographie. In Dalmatien war den osterreichischen 
Arzten seit langem eine in der heiBen Jahreszeit auftretende, zahlreiche 
Soldaten befallende Krankheit bekannt, deren Klinik durch Pick und 
Taussigklargestellt undderen Dbertragungsweise durchPhle botome:n, 

l ffranklleilstag: 
1. 2 3 II. 5. 

'11 

T. ffrankheitstag: 
'10 1 2 3 If. 

1'1 
I 

1/0 

N 
\ 
~ 

T. ffrankhetlstag: 
110 1. 2 3. II. 5 

+\ f\ 
\ 

39 39 39 

r\ 
'\ 

c 

l 
\ 

.. ;< ~I 

~ 

II\ v 

38 38 38 

37 37 37 

36 36 36 

35 35 35 
Haufigste Form. Dreitagiges Fieber; 2stiindlich Nach eintagigem Intervall 

gemessen. erfolgtes Rezidiv. 

Abb. 88. Pappatacifieber. (Nach Dorr, Franz und Taussig.) 

die Taussig als Dbertrager erkannt hatte, von Dorr experimentell 
bewiesen wurde. Seitdem zeigte sich, daB die von ihnen ,Pappataci­
fieber" genannte Krankheit weit verbreitet ist. Es ist beobachtet auf 
dem Balkan, in Italien, Portugal, in den anderen europaischen wie den 
afrikanischen und asiatischen Mittelmeerkiistenlandern und -Inseln 
(z. B. Cypern, Malta, Kreta, Kleinasien, Syrien, Palastina, Tiirkei, 
.Agypten), in Siidfrankreich, in Vorderindien, China (Tientsin, Peking, 
Hongkong), Siidamerika, Ostafrika. Wahrscheinlich ist es aber noch 
viel weiter verbreitet und bisher zur Dengue gestellt worden, mit der 
es nahe verwandt ist. 

Klinik. Die Inkubation betragt drei his sieben Tage. Leichte 
Prodromalerscheinungen von kurzer Dauer, wie mehrstiindiges Unbehagen 
kommen vor. Meist ist aber der Beginn ein plOtzlicher mit steilem 
Temperaturanstieg, bei dem in etwa sechs Stunden 40 his 41° erreicht 
werden. 
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Das Fieber beginnt mit leichtem Frosteln. Am ersten Tag bleibt 
es hoch mit geringen Schwankungen, um am zweiten und dritten 
Tag mit kleinen Remissionen lytisch abzufallen. Bei ganz leichten 
Fallen kann es 48 Stunden und selbst nur 24 Stunden dauern, manchmal 
halt es auch vier bis fiinf Tage an, wobei am Ende des zweiten Tages 
meist ein Absinken und am dritten oder vierten eine neue Steigerung 
auftritt. 

Von Organen ist das Nervensystem am intensivsten beteiligt. 
Es besteht heftiger Kopfschmerz, besonders in der Stirn, den Schlafen 
und Augenhohlen. Die Augen brennen als ob Pfeffer darin ware (W ein­
berg). Sehr starkes Krankheitsgefiihl ist meist vorhanden und kann 
sich his zu Apathie, schweren Depressionen, Erregungszustanden, Delirien, 
Krampfen und Ohnmachten steigern. In Kreuz, Riicken, Waden konnen 
heftige rheumatische Schmerzen auftreten. Auch andere Muskel­
gruppen werden befallen, und man kann im V erlauf der sie versorgenden 
Nervenstamme Druckpunkte feststellen. Diese plOtzlich auftretenden 
Schmerzen verschwinden meist mit dem Fieber. Im Anfall besteht 
fast vollige Schlaflosigkeit. Nach Abfall des Fiebers bleibt oft noch 
fur Wochen eine hochgradige Neurasthenie und geistige 
Schwache und allgemeine Schlaffheit zuriick. 

Charakteristisch ist das Verbalten der Augen. Es besteht starke 
Schmerzhaftigkeit der Bulbi auf Druck, Scbmerzhaftigkeit bei Bewegung 
der Augenmuskeln und ferner eine eigentiimlich lokalisierte Injektion 
der Conjunctiva, und zwar entweder als diffuse Rotung oder als 
keilformige, in der Form eines Dreieckes auftretende Injektion, die im 
auBeren Augenwinkel mit der Spitze gegen die Cornea zum Vorschein 
kommt oder als eine streifenformig vom Hornhautrande nach den Augen­
winkeln ziehende der dortigen BlutgefaBstrange. 

Die Schleimhaut des Racbens ist oft intensiv gerotet; Hamorrhagien 
der Mund- und Nasenhohle, auch heftiges Nasenbluten sind nicht 
selten. 

Der Appetit liegt darnieder, starkes Erbrechen ist haufig. Der Stuhl 
ist meist angehalten, bei und nach der Entfieberung kommen auch 
Durchfalle vor, die sogar von Schleim und Blut begleitet sein konnen; 
auch choleraahnliche Stiihle sind beobachtet. Weinberg sah in der 
Tiirkei auch Durchfalle mit Blut als Initialsymptom. 

Die Ha u t zeigt wahrend des Fiebers Hyperamien. Manchmal kommen 
Petechien, vereinzelt roseolaahnliche Flecken und makulOse und papulOse 
Exantheme zum V orschein. Charakteristische Exantheme, wie bei 
Dengue, fehlen dagegen. Andrerseits finden sich oft sehr zahlreich die 
Stichstellen der Phlebotomen mit Hautreaktionen, die sogar phlegmonos 
werden konnen. 

Der Kreislauf reagiert auf das Virus durch eine auch im Fieber 
beobachtete auffallende Pulsverlangsamung. Frequenz von 92 bei 
40° gibt Franz als Mittel an, die niedrigste Zahl war dabei 74, die 
hochste 123. Am zweiten und dritten Tage besteht starke Bradykardie 
mit Frequenz his 40 herab. 
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Die Muske In zeigen die schon kurz erwahnten Muskelschmerzen, 
die fast nie fehlen und auBerst heftig sein konnen. Besonders Lenden­
und Zwischenrippenmuskel werden betroffen; Kreuzschmerzen konnen 
noch wochenlang bestehen bleiben. 

Das B1utbild ergibt, ahnlich wie bei Dengue, eine oft starke Leuko­
penie (Franz) mit initialer Vermehrung der stabkernigen Neutrophilen 
bei allgemeiner Neutropenie, Lymphocytose und Monocytose (V. Schil­
ling). Auch Aneosinophilie (Pelleck und v. Miillern, V. Schilling) 
ist beobachtet. 

Riickfalle treten innerhalb zwei his sechs Wochen nicht selten auf 
und sind den ersten Anfallen ahnlich, vielleicht handelt es sich auch 
urn Neuinfektion. Brack sah sie in 33% der Faile in der Tiirkei. 
Adelmann sah in den Dardanellen nach 60 Tagen solche Wieder­
erkrankungen. Spater scheint haufig eine Immunitat zu entstehen, 
die vielleicht fur Lebenszeit bestehen bleibt. 

Die Prognose ist - wie bei Dengue - stets giinstig; doch dauert 
die Rekonvaleszenz oft viele W ochen lang. 

Die Diagnose wird erleichtert durch das epidemische Auftreten. 
Differentialdiagnostisch kommt natiirlich vor allem Dengue in Frage, 
mit der das Pappatacifieber noch vielfach identifiziert wird. Ihr gegen­
ii her wird das V erhalten des Pulses und das Fehlen des charakteristischen 
Exanthems angefiihrt; vor allem zeigten auch klinische Beobachtungen 
an den Dardanellen (Gartner, Adelmann) und in Kleinasien (V. Schil­
ling) wahrend des Krieges, wo nach Dengue-Epidemien solche von 
Pappatacifieber auftraten, die Verschiedenheit der Erkrankung. 

Epidemiologie und Ubertragungsweise. Dorr gelang es, den Beweis 
der von Taussig vermuteten Vbertragernatur von Phlebotomus 
papatasii zu erbringen und das Verhalten des Virus im Blut fest­
zustellen. 

Er fand, daB das Virus am ersten Krankheitstag im Blut zirkuliert 
und auch im Serum enthalten ist und daB es Berkefeld- und Reichelt­
filter passierte, wahrend Pukalliilter es zuriickhielt. Blut vom Ende des 
zweiten Tages war bereits avirulent. Mit Phlebotomen aus dem Endemie­
gebiet, und zwar mit natiirlich und kiinstlich infizierten, gelang die 
Vbertragung. Sie waren erst infektios, wenn acht Tage nach dem 
Saugen vergangen waren. 

Das Virus ist in den Phlebotomen wahrscheinlich auf die Nach­
kommenschaft vererblich, da alle Phlebotomen im Winter sterben; so 
erklart sich vielleicht auch der leichte Verlauf der ersten Faile im Anfang 
der Epidemie (Dorr und RuB). Die Versuche Dorrs konnten von 
Birt in Malta bestatigt werden, der vor allem auch erst sieben his zehn 
Tage nach der Infektion der Phlebotomen wieder iibertragen konnte, 
sowie von Napolitani und Tedeschi in Italien. 

Die Phlebotomen gehoren zur Ordnung der Dipteren, Familie Psycho­
diden, Genus Phlebotomus. Der Hauptiibertrager scheint Phlebotomus 
papatasii, nach dem VulgK"namen Pappataci (italienisch, etwa: stiller 
Fresser). 
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Sie kommen in Sudeuropa, Afrika, Asien, Kleinasien, Mittel- und 
Sudamerika vor und sir;d sicher noch weiter verbreitet. 

Sie sind etwa 2 rom lang. Ihr Korper ist ziemlich durchsichtig, nur 
das Weibchen saugt Blut, und zwar an Menschen und Tieren und er­
scheint dann rotlich durchscheinend, spater mit fortschreitender Ver­
dauung schwarzlich. Charakteristisch ist die starke Ruckenkrummung 
des Thorax, an dem der Kopf unbeweglich starr ansitzt. Letzterer ist 

Abb. 89. Phlebotomus papa­
tasii. (Nach Neumann und 

Mayer.) ca. 17fach. 

klein mit gro13en vorstehenden 
Augen. Der Russel ist fast so 
lange wie der Kopf. Der Korper 
ist mit feinen Haaren bedeckt. 
Typisch ist die Stellung der Flu­
gel, die beim Sitzen nach auf­
warts gehalten werden mit ge­
senktenRandern (,Engelstellung" 
nach Grassi). 

Die Phlebotomen stechen be-
sonders gern in der Dammerung 

und nachts. Bei Tage im Freien an ihren 
Brutpliitzen, such en sie erst nach Sonnen­
untergang die Wohnraume auf oder sitzen 
tagsuber in dunklen Ecken solcher. Die Eier 
werden dicht ne beneinander abgelegt; in 
wenigen Tagen schlupfen Larven aus. Brut­
platze sind nach Marett Schutt, Gemauer, 
Gewolbe usw., die dunkel und feucht sind. 
Die Larven hauten sich mehrmals und ver­
puppen sich scheinbar erst nach langerer Zeit. 
W ahrscheinlich u berwintern die Larven im 
Herbst, urn sich erst im Friihjahr bei Beginn 
der heillen J ahreszeit zu verpuppen und in 
einigen Tagen auszuschlupfen. 

Die Epidemien sind eng mit dem Auftreten 
der Phlebotomenschwarme verknupft. Da13 
das Virus wahrscheinlich vererbt wird, ist 

- wie erwahnt- anzunehmen. Es wird ver­
mutet, daB auch Tiere an Pappatacifieber er­
kranken und also als Virustrager wirken kon­
nen. So gibt Wackeling aus Agypten an, 

daB bei Rindern Dreitagefieber vorkomme und sie ein Virusreservoir 
seien, wahrend Brack bei einer Epidemie in der Tiirkei bei Pferden 
zweitagiges Fieber mit Schwacheerscheinungen beobachtete. 

Die Beklimpfung und Prophylaxe beruht im Kampf gegen die 
Phlebotomen. Moskitonetze schutzen bei der Gewohnheit der Phlebo­
tomen, in der Dammerung und nachts zu stechen, aber nur, wenn sie 
engmaschig (Maschenweite hochstens 1,5 rom) sind. Da die Mucken 
in den Zimmern an Wanden und Deck en sich aufhalten, hat man 
auch dort sie zu bekampfen versucht. Von allen Mitteln scheint 
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sich nur das von Newstead empfohlene Formalin in 1 Ofoiger Lo­
sung bewahrt zu haben, das verstaubt wird. V. Schilling und Schiff 
fanden es auch in der Tiirkei erfolgreich. Eine Bekampfung der Brut 
an den Dberwinterungsplatzen ist bisher noch nicht gelungen. 

Die Atiologie ist noch nicht geklart. V. Schilling sah einmal in einem 
Phlebotomus acht Tage nach dem Saugen an einem Kranken rickettsia ­
ahnliche Korperchen massenhaft im Darmausstrich. Nach den 
Spirochatenbefunden bei Dengue ware naturlich vor allem auch nach 
solchen zu fahnden; die Filtrationsversuche sprechen nicht gegen Spiro­
chaten, die Mi:iglichkeit der Vererbung dafiir. 

Kedani-Krankheit, Tsutsugamushi-Krankheit. 
(J apanisches Dbersch wemm ungsfie ber.) 

Definition. Eine in bestimmten Gegenden Japans und Formosas 
endemische Infektionskrankheit, die mit Fieber und Exanthem ver­
lauft und durch bestimmte Milben ubertragen wird. 

Geschichte und Geogr~phie. Schon lange war in Japan eine in be­
stimmten Gegenden stets zur heiBen Jahreszeit in Uberschwemmungs­
gebieten auftretende typhusahnliche Krankheit bekannt. Balz und 
Kawakami benannten sie 1879 als ,Dberschwemmungsfieber". Ki'ta­
s a to schloB l!'ich der Ansicht der Einwohner an, daB der Stich der ,roten 
Milbe", Akamushi, die Krankheit vermittle. 

Die Krankheit kommt in den Regierungsbezirken Niigata-ken und 
Akita-ken Japans, sowie in Gebieten Formosas vor. Vielleicht hat sie 
fruher auch in China geherrscht. Ahnliche Krankheiten, die im AnschluB 
an dieses Kapitel besprochen werden, sind in anderen Gegenden be­
obachtet. 

A tiologie. Eine ganze Reihe angeblicher Erreger sind im Laufe der 
Jahre beschrieben worden. Das Virus kann von Menschen auf Affen 
ubertragen werden, die von der typischen Krankheit befallen werden; 
ebenso auf Meerschweinchen und Feldmause, bei denen man es durch 
3-5 Generationen weiterimpfen kann, ohne daB sie selbst erkranken 
(Kitashima und Miyajima). Durch 15minutenlanges Erhitzen auf 
450 oder Zusatz von Wasser und Glycerin wird das Virus vernichtet. 
Durrh Berkefeld-Filter ist es nicht filtrierbar. In Ausstrichen der uber­
tragenen Milben fanden neuerdings Ki.tashima und Miya jima eigen ­
artige Korperchen von Kokken-, Stabchen- oder blasenformiger Gestalt 
bis zur GroBe von 3,6 fl· Sie teilen sich durch hantelformige Durchschnu­
rung und farben sich nach Giemsa ri:itlich. In jungen Larven sind sie 
kleineKornchen von0,1-0,3 fl· Sie halten sie fiir SproBpilze und schlagen 
den Namen Chlamydomyces akamushi vor. Ein anderer angeblicher 
Erreger ist von Hayashi beschrieben worden= Theileria tsutsugamushi. 
Auch Ishiwara und Ogata beschrieben einen kokkenahnlichen Er­
reger. 
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Klinik. Die Inkubation betragt 3-7 Tage, seltener 12-14. Nach 
allgemeinen Prodromalerscheinungen setzt mit ein- oder mehrmaligem 
Frosteln Fieber ein, das nach 3-4 Tagen sein Maximum von 40-41 ° 0 
erreicht und eine hohe Kontinua bildet. Nach 1-3 Wochen sinkt das 
Fieber langsam lytisch ab. 

An der Infektionsstelle, namlich der MilbenbiBstelle, entsteht eine 
umschriebene Hautnekrose. Ihr Lieblingssitz sind Achselhohle, Ge­
nitalien und Leistengegend. Die Stichstelle kann sich auch zu einem 
Geschwiir umwandeln. Die der Stichst.elle zunachstgelegene Lymph­
druse schwillt schmerzhaft an, wahrend die zufiihrenden LymphgefaBe 
£rei bleiben; sekundar konnen auch weitere Lymphdriisen anschwellen. 
Es kommt nie zur Vereiterung, sondern zu allmahlicher Riick­
bildung. 

Am 5.-9. Tage kommt es auf dem Hohestadium der Erkrankung zur 
A us bildung eines Exanthems in Form roter oder braunlich roter 
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Abb. 90. K edanikrankheit. Fieberkurve. Am 29. Sept. von Milbe gestochener 
47jahriger Mann. (Nach Kitashima und Miyajima.) 

Flecken, das nicht juckt. Es beginnt im Gesicht und breitet sich rasch 
iiber den Rumpf und die Extremitaten aus. Nach etwa einer Woche, 
in leichten Fallen schon nach einigen Tagen , verschwindet es ohne 
Abschuppung. Von anderen Symptomen besteht manchmal Stuhl­
verstopfung, manchmal Diarrhoe, seltener kommt es zu Darmblutungen. 
Die Milz ist haufig geschwollen. 

Das Blut zeigt auf der Hohe des Fiebers eine hochgradige Leukopenie, 
spater manchmal eine kurzdauernde Leukocytose. Die Gerinnnngsfahig­
keit soil herabgesetzt sein. Der Urin enthalt Spuren von EiweiB. Die 
Dauer der Krankheit schwankt je nach der Schwere; in giinstigen Fallen 
kommt es in 4-5 Wochen zur Heilung. Schwere Faile sterben meist 
zwischen dem 10. und 20. Tag. Der Tod erfolgt dabei durch Herz­
lahmung. Die Prognose ist in den verschiedenen Gegenden wech­
selnd, da die Krankheit an manchen Platzen bosartiger verlauft. 
Die Sterblichkeit schwankt zwischen 25 und 30 Ofo. Sie ist groBer bei 
alteren Leuten und Frauen; bei Personen iiber 60 Jahren soli sie iiber 
50 Ofo betragen. 
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Pathologisehe Anatomie. Die Stichwunde zeigt eine umschriebene 
Koagulationsnekrose; die Umgebung ist mit Leukocyten infiltriert. 
In den benachbarten Lymphdriisen findet man Rundzelleninfiltration 
und Nekrosen. Die Leber zeigt triibe Schwellung, die Nieren parenchyma­
tose Veranderungen, die Milz ist weich. Sonst zeigen sich keine typischen 
Organveranderungen. 

Therapie. Man kennt bisher nur symptomatische Mittel. 
Epidemiologic. Die Erkrankung tritt in den befallenen Gegenden 

im Sommer zur Zeit der groBten Hitze und Feuchtigkeit auf, gewohn­
lich in "Oberschwemmungsge-
bieten. Als Krankheitsvermitt-
ler wirkt eine dann dort massen­
haft auftretende rote Milbe = 

Tsutsugamushi, Akamushi oder 
Kedani. Sie ist die sechs­
beinige Larve einer T rom . 
bidiumart = Trom bidium 
akamushi (Brumpt), [Lepto­
trom bidium akamushi (Nag a -
yo, Miyagawa, Mitamura, 
Inamura) oder Leptus akamu­
shi (Miyajima undOku mura)]. 
Die natiirlichen Wirte des Lar­
venstadiums dieser Milben sind 
Feldma use (Microtus monte­
bellii), bei denen sie hauptsach­
lich in der Umgebung der Augen 
und an den Ohrmuscheln schma­
rotzen. Nach Hatori sowie 
Kawamura und Yamaguchi 
findet man sie in Formosa auch 
bei Ratten, Hunden, Katzen, 
Affen, Biiffeln und Vogeln. Bei 

Abb. 91. Akamushi-Milbe, kurz nach dem 
Anhaften entnommen. l75mal vergr. Nach 

Kitashima und Miyajima. 

erkrankten Menschen kann man sie haufig noch in den Stichwunden 
nachweisen. Wie oben erwahnt, haben Kitashima und Miyajima 
nachgewiesen, daB diese Feldmause als Virustrager wirken, ohne 
selbst zu erkranken. Die Milben selbst scheinen das Virus zu ver­
erben und im Larvenstadium zu iibertragen. Wenigstens gelang Miya­
jima und Okumura mit im Laboratorium geziichteten Larven die 
Infektion eines Affen. Ob auch altere Stadien iibertragungsfahig sind, 
ist praktisch nicht wichtig, da sie keine tierischen Schmarotzer mehr sind, 
doch konnten mit zerquetschten erwachsenen Milben Affen infiziert 
werden. 

Prophylaxe. Durch systematische Bekampfung der Feldmause, 
Kultivierung der Dberschwemmungsgebiete und personlichen Schutz 
gegen Milbenbisse (Kleidung, Waschungen, Einreibungen) sind gute 
Erfolge erzielt worden. 
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Der Pseudotyphus von Sumatra. 
(Eine Ahart der Kedanikrankheit.) 

Definition. Eine fieberhafte, akute Infektionskrankheit mit ge­
schwiirigem Primaraffekt, Lymphdriisenschwellungen und Exanthem; 
der Kedanikrankheit nahe verwandt. 

Verbreitung und Geschichte. 1909 berichteten Schiiffner und 
Wachsmuth iiber auf Sumatra beobachtete typhusahnliche Er­
krankungen und gaben spater an, daB die Krankheit haufiger sei und 
auBer Eingeborenen auch Europaer befallen kann; eine besondere 
Saison besteht nicht. 

Durch die Veroffentlichung Schiiffners wurde auf den Zusammen­
hang in anderen Landern beobachteter ratselhafter Erkrankungen mit der 

Abb. 92. Pseudotyphus (Kedani) von Sumatra. 
Nekrotische BiBstelle amBein. Orig. Schiiffner phot. 

Kedani- bzw. Pseudo­
typhusgruppe aufmerk­
sam gemacht. So be­
richten iiber ahnliche 
Faile Jersin und Vas­
sal von einer Epidemie 
in Annam, Noc und 
Gautron wwie La­
grange sahen Falle in 
Franzosisch -Indochina, 
Weir in Korea. Ash­
burn und Craig auf 
e'en Philippinen, Dow­
den in den Straits 
settlements, Breinl, 
Pristley und Fiel­
ding in North- Queens­
land (Mosman-Fie­
ber). Von Megaw sind 

vielleicht hierher gehorige Falle in Britisch-Indien (Punjab) be-
schrieben. · 

Atiologie. Die Ursache ist unbekannt, jedoch scheint es so gut wie 
sicher, daB der Dbertrager ein Arthropode ist, wahrscheinlich auch 
eine Milben- oder Zeckenlarve, wie bei der Kedanikrankheit. In den 
Endemiebezirken Sumatras leiden die Arbeiter unter den Bissen kleinster 
roter Acarinen, die als Larven von zwei Gattungen: Trombidium und 
Cheyletus, bestimmt wurden. Einige der Kranken waren auch von 
groBeren Acarinen gebissen worden. Inzwischen hat Walch dort 
7 Trombiculaarten festgestellt, von denen 3 Menschen befallen. Eine 
davon ahnelt sehr Tr. akamushi; Walch glaubt, daB sie der Dber­
trager sei und benennt sie Trombicula deliense. 

DaB, wie bei der Kedanikrankheit, Viru<Jtrager vorhanden sein 
miissen, beweist der Ausbruch bei Einwanderern in vorher unbewohnten 
Gegenden. 
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Klinik. Der Prim a r a ff e k t wurde in 39% der Falle gefunden und 
stellt ein Geschwiir dar, das als kleine, 3-4 mm groBe, von einem 
roten Hof umgebene Papel heginnt. Die Papel platzt bald und es bildet 
sich eine kleine nekrotische Stelle der Haut. Nach 5-10 Tagen fallt 
der nekrotische Schor£ ah und es hleiht ein kleines Geschwiir. Es ist 
nicht schmerzhaft und heilt langsam. 

Die Drusen in der Nachharschaft des Geschwiirs sind vergroBert; 
Schiiffner sah solche his TauheneigroBe. 

Ein zweites charakteristisches Symptom ist ein Exanthem, das 
am zweiten oder dritten Krankheitstage auftritt und am sechsten his 
achten Tage den Hohepunkt erreicht. Es erscheint als Roseola mit 

!h 21.Jv. 22 23 2'1. 25 25. 27. 28 29. 30. 1V. 2 3 « 

110 

I IJ ] A 

39 "' IV 

IV 

38 IV 

37 

35 

35 

Abb. 93. Fieberkurve bei Pseudotyphus. Nach Schtiffner. 

hanfkorn- his pfenniggroBen Flecken und ahnelt einer syphilitischen 
Roseola. Besonders am Rumpf ist das Exanthem am starksten aus­
pragt. Nach 8- 10 Tagen verschwindet es allmahlich. In manchen 
Fallen, besonders bei Eingeborenen, kann das Exanthem ·nur schwach 
ausgebildet sein. 

Das Fie her ahnelt sehr dem Typhus. In schweren Fallen erreicht 
die Temperatur in 4-5 Tagen den Hohepunkt, halt sich einige Zeit 
darauf und sinkt dann lytisch ah. Remissionen kommen manchmal 
vor und bei schweren Fallen kann auf Fieherahfall nach ungefahr 10 Tagen 
nochmals Fieber fiir eine solche Periode eintreten. 

Das Nervensystem ist stark in Mitleidenschaft gezogen, wie hei 
Typhus. In leichten Fallen besteht starker Kopfschmerz, in schweren 
Benommenheit oder Delirien. Es kann, hesonders nachts, heftige Un­
ruhe auftreten, mit Versuchen, das Bett zu verlassen. Besonders, wenn 
das Fieber seine volle Hohe erreicht hat, setzen diese nervosen Sym­
ptome ein und bleiben auch noch beim Abfall der Temperatur hestehen. 

Mayer, Exotische Krankheiten. I 0 
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Das Blut zeigt eine mii.Bige Leukozytose mit starker relativer Ver­
mehrung der Lymphocyten his zu 860fo. 

Von Komplikationen besteht manchmal Bronchitis, haufiger :Rheu­
matismus in den kleinen Gelenken. 

Die Prognose ist gunstig, nur 3 Ofo Todesfalle wurden beobachtet. 

Schara-Beule. 
Definition und Vorkommen. Eine klinisch der Kedani-Krankheit 

ganz ahnliche Erkrankung, die wahrend des Krieges 1917 von :Rissom 1) 

am Schara, im russischen westlichen Grenzgebiet, beobachtet wurde. 
Sie trat in diesen sumpfigen 

Niederungen im Spatsommer 
und Herbst unter den Truppen 
auf; 72 Faile wurden ge­
zahlt. 

Klinik. Die Krankheit be­
gann meist plOtzlich mit 
Schuttelfrost, Fieber, Kreuz­
schmerzen, Kopfschmerzen, oft 
auch Erbrechen. Gleichzeitig 
schwillt eine Lymphdrusen­
gruppe schmerzhaft an und 
erreicht GanseeigroBe. Der 
Sitz ist meist eine Halsseite, 
oder OberschlUsselbeingrube, 
seltener Achselhohlen oder In­
guinalgegend. Die Haut dar­
tiber ist geschwollen und ge-
rotet. 

Abb. 94. Scharabeule. (Nach Rissom.) Im Bereich dieser Drusen-
gruppe zeigt sich eine um­

schriebene Hautnekrose; am haufigsten am unbehaarten Kopf und 
Hals, seltener an Handen, Unterarmen, Knocheln. Sie ist meist langlich 
und es bildet sich ein kleiner schwarzer Schor£, nach dessen AbstoBen 
ein Geschwlir von 2-3 mm Tiefe en'tsteht. Dieses vergroBert sich auf 
6-8 mm Durchmesser, wird kraterformig und bekommt verdickte 
Rander. In seiner Umgebung schieBen eine Anzahl klein~r Papeln 
auf. Es heilt nach 4-5 Wochen unter entsprechender Narbenbildung. 

Ein charakteristisches Exanthem tritt in den meisten Fallen am 
8. bis 12. Krankheitstage dazu. Es kommt vorwiegend an den Hand­
rucken, Streckseiten der Unterarme, Gesicht und Nacken heraus und 
besteht aus dichtstehenden, derben, stark erhabenen, his ErbsengroBe 
heranwachsenden Papeln, die zuerst blaB, spater blaulich his blaulich­
rot aussehen. Sie jucken anfangs etwas. Manchmal kommt es zu 
Blaschenbildung. Auch am Rumpf wurde einige Male ein rotelahnlicher 

1) Arch. f. Schiffs- und Tropenhygiene 22. 1918. S. 273. 
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Ausschlag beo bachtet; er versch windet in wenigen Tagen, wahrend der 
erstbeschriebene Ausschlag sich in 2-4 Tagen entwickelt und in 6 bis 
8 Tagen zuriickbildet. 

Die Lymphdriisenentziindung kommt in den meisten Fallen nach 
2-3 Wochen zur Vereiterung und macht chirurgischen Eingriff notig; 
dadurch, daB die einzelnen Drusen nacheinander vereitern, zieht sich 
der Verlauf im Durchschnitt bis zur Heilung 61 Tage hin. 

Auch die iibrigen Lymphdriisen schwellen maBig an und bleiben 
so noch monatelang. 

Rheumatische Erscheinungen der Gelenke wurden einige Male be­
obachtet. 

Das Fieber steigt nach initialem Schiittelfrost rasch an, sinkt nach 
wenigen Stunden wieder ab, urn nach erneutem Frosteln am nachsten 
Tage wieder anzusteigen. Es behalt dann einen unregelmaBigen remit. 
tierenden Charakter. Meist fallt es nach 4-5 Tagen unter allmahlichem 
Absinken zur Norm zuriick, in anderen Fallen halt es 8-10 Tage an. 
Mit dem Ausbruch des Exanthems ist es in der Regel voriiber. 

Die Prognose ist giinstig, Todesfalle wurden nicht beobachtet. Das 
Krankheitsbild ahnelt also der Kedanikrankheit in sehr vielen Punkten. 

Atiologisch wurde nichts gefunden. Die Leute gaben zum Teil 
Insektenstiche an. Mil ben wurden in den Geschwiiren nicht nachgewiesen, 
dagegen waren die daraufhin untersuchten Feldmause mit zahlreichen 
roten Milben an den Ohrmuscheln besetzt, die sechs Beine hatten und 
stark behaart waren. 

Fleckfieber, Typhus exanthematicus. 
(Flecktyphus. Englisch =Typhus.) 

Definition. Durch Lause iibertragene Infektionskrankheit, einher­
gehend mit etwa l4tagigem Fieber, petechialem Exanthem, schweren 
nervosen Erscheinungen, mit hoher Mortalitat. 

Geschichte und Geographie. Seit Jahrhunderten als Kriegs- und 
Hungerseuche bekannt. Endernisch in vielen Landern der gemaBigten 
Zone, besonders Europas, dort besonders als Winterkrankheit auftretend; 
aber auch in warmen Landern nicht selten. In Asien verbreitet in 
Kleinasien, Syrien, Mesopotamien, Persien, asiatischem RuBland u. a., 
ferner vorkommend in Indien, Indochina, China, seltener in Japan. 
Im tropischen Amerika ist besonders Mexiko ergriffen; auch in Zentral­
amerika beobachtet, ferner in Chile, Peru, Argentinien. In Afrika ist 
besonders Nordafrika und Agypten davon befallen. Vereinzelte Falle 
werden auch in anderen Landern beobachtet. In Australien sah Hone 
eine kleine Epidemie Flecktyphus gleichenden Fiebers. 

Atiologie. Nachdem lange die verschiedensten Erreger beschrieben 
worden waren, ist es jetzt so gut wie sicher, daB in infizierten Lausen 
gefundene Parasiten die Erreger aind. Diese zuerst von Ricketts und 
Wilder beschriebenen Mikroorganismen, die auch Sergent und seine 
Mitarbeiter und v. Prowazek sahen, sind erst durch die Unter-

10* 
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suchungen Rocha- Limas, die von Wolbach, Todd, Arkwright 
u. a. bestatigt wurden, als die Erreger erkannt worden. 

Es handelt sich urn kleinste, diplokokkenahnliche Gebilde, die sich 
am besten nach Giemsa farben. Sie vermehren sich nach Saugen an 
Fleckfieberkranken in erheblichen Mengen im Lausemagen, wo sie nach 
Rocha-Lima in die Epithelzellen eindringen, diese prall 
fiillen und zerstOren, im Gegensatz zu verwandten Erregern, die sich 
diesen nur auflagern. Er benannte sie Rick etts ia prowazeki. Die 

Abb. 95. Rickettsia prowazeki. Ausstrichpraparat einer infizierten Laus. I X 1000. 
Orig. Phot. von Rocha-Lima. 

Parasiten gelangen auch in die Speicheldriise der Lause und sind 
durch Stich iibertragbar. 

Mit geringen Mengen parasitenhaltigen Lausemageninhalts lassen 
sich Meerschweinchen infizieren. 

Meerschweinchen sind fiir Flecktyphus sehr empfanglich und er­
kranken mit voriibergehendem Fieber; Passagen durch lange Reihen 
sind moglich. Auch durch Blutiiberimpfung und Impfen mit Gehirnbrei 
sind sie infizierbar, ebenso Affen, welch letztere sogar Exanthem 
zeigen konnen. 

Auch in den erkrankten Gewebsteilen des Menschen, besonders dem 
periarteriitischen Gewebe sind die Gebilde inzwischen gefunden worden 
(Wolbach und Todd), so daB an ihrer Erregernatur kaum zu zwei­
feln ist. 
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Kulturen gibt Kuczynski an, erhalten zu haben. In Ruf3land haben 
Barykin und Krits ch ein Microbium typhi exanthematici in Lausen 
gesehen und gezuchtet, das mit Rickettsia identisch sein durfte. 

Klinik. Die Inkubation dauert 4-14 Tage; uber 2 Wochen ist 
nur ausnahmsweise beobachtet. Die Krankheit beginnt mit rasch an­
steigender Temperatur, die bereits am zweiten Tag meist 40° und mehr 
erreicht. Auf dieser Hohe bleibt sie nun mit morgendlichen Remissionen 
meist bis zum 14. bis 15. Tage. Ein Schuttelfrost zu Beginn kommt 
auch nicht selten vor. 

Von allgemeinen Symptomen sind gleich zu Anfang heftige Kopf­
schmerzen, starkes Krankheitsgefiihl mit Kreuzschmerzen, Dbelkeit und 
allgemeine Mattigkeit vorhanden. Conjunctivitis tritt fruhzeitig auf, 
das Gesicht ist gerotet, es besteht Unruhe und starke Schlaflosigkeit . 
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Abb. 96. Typische Fleckfieberkurve ( charakteristisch die Sattelung am zweiten Tag). 
(R = Roseola.) (Nach JUrgens.) 

Das charakteristische Exanthem entsteht am 4. bis 6. Tage. Es 
bilden sich unregelmaBige, stecknadel- bis linsengroBe Flecke von blaB­
roter Farbe, zunachst auf Fingerdruck verschwindend. Zuerst sind sie 
an Bauch, Brust und Schultern deutlich, aber dann bedecken sie den 
ganzen Korper, auBer gewohnlich Hals und Gesicht. Nach 2-3 Tagen 
werden die Flecke ha.morrhagisch. In der Mitte ist die Blutung 
deutlich, wahrend die Peripherie noch hellrot bis hellbraunlich bleibt. 
Je nach der Menge der Flecken, die sich auch nicht aile petechial um­
zuwandeln brauchen, bietet sich ein verschiedenes Bild des Exanthems. 
Die Flecken selbst erscheinen aber aile ungefahr gleichzeitig und nicht 
etwa in Schuben. AmEnde der zweiten Woche bilden sich die Petechien 
zuruck und es bleiben zunachst noch braunliche Pigmentierungen an 
ihrer Stelle, die allmahlich verschwinden. 

Mit Auftreten des Exanthems verschlimmern sich meist die All­
gemeinerscheinungen, die Atmung ist erschwert, es besteht Cyanose, 
starke Unruhe und bald tritt schwere Triibung des Sensoriums dazu. 
Der Kranke deliriert. Lebhafte Muskelzuckungen der Extremitaten und 
des Gesichtes sind sehr haufig. Der Puis ist sehr beschleunigt. Der 
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Urin ist dunkel und enthalt nicht selten EiweiB. Von seiten der Ver­
dauungsorgane besteht oft starke Obstipation. Die Haut bleibt trocken. 

In schweren Fallen bildet sich Koma aus, in dem die Kranken meist 
gegen Ende der zweiten Woche zugrunde gehen. 

In anderen Fallen setzt zwischen, dem 10. un.d 14. Tage ein.e Krisis 
ein. Das Fieber fallt kritisch- meist innerhalb 2-3 Tagen - ab; der 
Kranke verfallt in tiefen Schlaf, aus dem er mit klarem BewuBtsein 
erwacht. Er fangt an zu schwitzen, der Puis wird voller. Vor dem 
Temperaturabfalle kommt es oft zu einer prakritischen Fiebersteigerung. 
Auch Pseudokrisen kommen vor. 

Der Tod kann auch wahrend oder nach der Krise an Herzschwache 
eintreten. 

Bei Rekonvaleszenz kommt es oft zu subnormalen Temperaturen; 
der Puis wird Iangsam, aber ist noch Ieicht erregbar. Die Erholung 
erfolgt relativ rasch. 

Als Komplikationen treten Lungenerkrankungen und vor allem 
Gangran der Extremitaten auf. 

Es kommen auch leichte, abortive Faile vor, bei denen aile Er­
scheinungen nur geringgradig sind, auch das Exanthem soll dabei aus­
bleiben konnen. 

Die Prognose ist bei den verschiedenen Epidemien wechselnd. Kranke 
iiber 30 Jahre sind gefahrdeter. Im Mittel betragt die Sterblichkeit 
15-20 Ofo. trberstehen der Krankheit laBt eine scheinbar fiirs ganze 
Leben bestehenbleibende Immunitat zuriick. 

Die Differentialdiagnose ist besonders oft bei einzelnen, verschleppten 
Fallen nicht Ieicht. Am haufigsten erfolgt Verwechslung mit Typhus. 
Hier wird klinisch der Temperaturverlauf und das Exanthem, sero­
logisch der Ausfall der spezifischen Reaktion den Ausschlag geben. 

Wir besitzen nun eine solche spezifische Reaktion auch fiir den 
Flecktyphus. Es gelang Weil und Felix aus dem Urin Flecktyphus­
kranker bestimmte Bakterien der Proteus -Gruppe zu isolieren, die 
die Eigenschaft besitzen, vom Serum Flecktyphuskranker in starken 
Verdiinnungen agglutiniert zu werden. Sie benannten den Stamm 
,X 19". Er ist inzwischen auch mehrfach aus dem Blut geziichtet 
worden, doch ist die Annahme mehrerer Forscher, daB er atiologische 
Bedeutung fiir die Krankheit habe, nicht erwiesen und hochst unwahr­
scheinlich. 

Der Proteusstamm wachst Ieicht auf Agar bei Bruttemperatur und 
behalt seine Agglutinabilitat in Passagen. Es sind stets nur 18stiindige 
Kulturen zu verwenden. Positive Reaktion von 1 : 100 spricht schon 
fiir Flecktyphus. Meist werden in der zweiten Woche viel hohere Werte, 
eventuell bis 10 000-20 000 erreicht. Bei anderen fieberhaften Er­
krankungen findet eine Agglutination nicht statt. V om sechsten Tage 
an ist bei Fleckfieber die Reaktion in fast lOOOfo der Faile positiv. 

Eine histologische Untersuchung und Diagnose ist an exzidierten 
Roseolen moglich, in denen Eugen Fraenkel eine eigenartige Wand­
nekrose feststellte. 
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Therapie. Dieselbe ist in der Hauptsache symptomatisch. Aile An­
gaben von spezifischer Wirkung chemischer Mittel haben sich nicht 
bestatigt. Vielleicht haben in Friihstadien kolloidale Metalle eine ge­
wisse Wirkung. Gut durchliiftete, helle Raume wirken giinstig, auch 
starke Besonnung wird empfohlen. Friihzeitige und dauernd griindliche 
Darmentleerung ist wichtig. Herzmittel und Sedativa- zur Bekampfung 
der motorischen Unruhe - sind ratsam. 

Eine spezifische Therapie ist auch versucht worden. Zunachst wurde 
Behandlung mit Rekonvaleszentenserum mehrfach angeraten, eine 
giinstige Einwirkung hat sich bei verschiedenen Nachpriifungen jedoch 
nicht ergeben. 

Eine Gewinnung von Immunserum zu Heilzwecken durch Vor­
behandlung von Pferden mit dem Virus aus Lausen hat Rocha- Li rna 
empfohlen und experimentell begonnen, Weigl und Rosen berger 
haben es fortgesetzt. Eine solche Therapie scheint nicht aussichtslos. 

Pathologische Anatomic. Das Charakteristische des Flecktyphus ist 
eine Erkrankung der GefaBe, insbesondere der Capillaren. Deren Wan­
dungen zeigen in den verschiedensten Organen, besonders in den Roseolen 
und im Gehirn, eine typische kleinzellige Infiltration von Lymphocyten 
und Plasmazellen in der Adventitia mit Nekrose. 

Epidemiologic. Die schon lange vermutete Ubertragung durch Lause 
ist zuerst durch Versuche von Nicolle und seinen Mitarbeitern an Affen 
bewiesen worden und spater gesichert durch zahlreiche Arbeiten. 

Lause, die an Fleckfieberkranken gesogen haben, werden vom 4. his 
7. Tage nach der Infektion selbst infektios; sie bleiben es lange Zeit, 
vielleicht fiir ihr Leben. Vererbung scheint nur ausnahmsweise vorzu­
kommen. Der Kranke selbst beherbergt das Virus in iibertragbarer 
Form vor aHem in der ersten Fieberwoche. Nach der Entfieberung 
bleibt er nicht mehr Virustrager. Es ist somit noch nicht ganz klar, 
wie sich das Virus auBerhalb der Epidemiezeiten erhalt. Vielleicht 
spielen auch hier scheinbar gesunde Virustrager eine Rolle. Tierische 
Wirte, auBer dem Menschen, kommen nicht in Frage, da die Lause 
freiwillig nur am Menschen saugen. Ubertrager sind fast nur Kleider­
lause. Kopflause konnen ausnahmsweise auch iibertragen. 

Die Kleiderlaus, Pediculus vestimenti, gehOrt zur Familie der Pedi­
culiden. 

Die Pediculiden sind von langlicher Gestalt, in niichternem Zu­
stande flach, fliigellos, der Kopf ist deutlich abgesetzt, die Mundteile 
haben einen gut ausgebildeten Saugapparat. Die Zahl der Bauchseg­
mente schwankt von 6- 9. Die Beine sind kurz und mit Krallen be­
waffnet. Der Darm zerfallt in Vorder-, Mittel- und Hinterdarm, wobei 
der Mitteldarm besondere Ausladungen in Form von zwei Blindsacken 
zeigt. Es sind zwei Paar Speicheldriisen vorhanden. Die Eier (sog. 
Nissen) werden in groBer Zahl an Fasern der Kleidungsstiicke (Kleider­
laus) oder Haaren (Kopflaus) fest angekittet; nach wenigen Tagen 
kriechen die Larven aus, die sich dreimal hauten, his sie in etwa 3 Wochen 
erwachsen sind. 



152 Infektionskrankheiten noch nicht ganz sicherer Atiologie. 

Die Kleiderlaus schwankt in ihrer Entwicklungsdauer je nach der 
Temperatur. Die Eier kriechen bei 32° nach 8 Tagen, bei niedrigerer 
Temperatur spater (bis nach 5 Wochen) aus. Alle Stadien saugen Blut. 
Es werden von reifen Weibchen taglich 8-12 Eier abgelegt. Die 
Tiere miissen mindestens zweimal taglich Blut, und zwar Menschenblut, 
saugen (Tierblut eignet sich nur ausnahmsweise und schlecht) und be­
diirfen der Warme (Kleider), um langere Zeit am Leben zu bleiben. 

Die Kopflause unterscheiden sich nur wenig von den Kleiderlausen. 
Die Lause iibertragen den Flecktyphus zweifellos durch den Stich, 

was durch einwandfreie Versuche mit in Gazekafigen gehaltenen 
Lausen bewiesen wurde. Daneben kann sicherlich auch durch Einreiben 
des im Lausekot massenhaft vorhandenen Virus ein Eindringen des­
selben in die Wunde erfolgen. 

Megaw beschreibt aus Indien (Himalaya­
gegend) eine fleckfieberahnliche endemische 
Krankheit, von der er Ubertragung durch 
Zecken annimmt (s.auchAnmerkungauf S. 153). 

Bekampfung und Prophylaxe. Die Bekamp­
fung des Flecktyphus beruht in systematischer 
Lausevernichtung. Die Lause und Nissen 
sterben bereits bei maBigen Hitzegraden ab. 
Trockene Hitze von 55 ° C totet sie schon in 
5 Minuten. Gewohnlich bringt man die Kleider 
und Waschestiicke fiir 1/ 2 Stunde in trockene 
Hitze von 70°. Solche EntlausungsOfen konnen 

~ ganz prirnitiv improvisiert werden aus leeren 
r Tonnen, in Backofen usw. 

Die Fleckfieberkranken selbst miissen sorg-
Abb. 97. Kleiderlaus. faltig entlaust werden (Entfernen der Haare 

ca. l4fach. mit Enthaarungsmitteln [Strontiumsulfid]); das 
Pflegepen:onal tragt zweckmaBig lausesichere 

Kleidung, d. h . :wlche, die an den Knocheln und am -Hals fest an­
schlieBt, und hohe Stiefel. 

Fiir das Entlausen von Wohnungen und Eisenbahnwagen usw. hat 
sich Vergasung mit Blausaure sehr bewahrt. Die Blausaure wird ent­
wickelt dadurch, daB man zu 60 Teilen Wasser und 30 Teilen Schwefel­
saure (von 60° Be) 25 Teile Cyannatrium in ein irdenes glasiertes GefaB 
zufiigt. Ungefahr 25 g reines Cyannatrium geben ein Volumprozent 
Blausaure. Diese Menge geniigt pro 1 cbm zur Abtotung von Lausen 
bei einer Einwirkungsdauer von drei Stunden (Lebensgefahr). 

Zum personlichen Schutz gegen Lause werden vielfach Mittel, die 
sie abschrecken sollen, angewendet, z. B. Paradichlorbenzol in Sackchen 
unter der Kleidung getragen, und ahnliche Mittel. Viele davon ,ver­
riechen" zu schnell, andere reizen die Haut. 

Eine spezifische Prophylaxe gegen Fleckfieber ist durch 
Schutzimpfung versucht worden. Hierzu ist vielfach defibriniertes, 
avirulentes Rekonvaleszentenblut verwendet worden. Ein endgiiltiges 
Ergebnis ist damit bis jetzt nicht erreicht. Schutzimpfung mit 
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Pferdeserum, das durch Vorbehandlung mit Lausevirus gewonnen wird 
(nach Rocha-Lima), ist vielleicht aussichtsreicher. 

Amerikanisches Fleckfieber der Rocky Mountains 
= Spotted fever. 

Definition. Eine nur in einigen Staaten Nordamerikas endemisch 
vorkommende Infektionskrankheit, die mit einem hamorrhagischen 
Exanthem einhergeht und durch Zecken iibertragen wird. 

Verbreitung. Die Krankheit ist bisher beobachtet in den Staaten 
Idaho, Montana, Nevada, Oregon, Wyoming, Utah, Californien, Colo­
rada und Washington. In dem Bitter root Valley in Montana war sie 
zuerst bekannt. In den betreffenden Staaten kommt sie nur in be­
stimmten Gegenden vor, besonders in FluBtalern und den Vorgebirgen. 
Die Gebiete liegen zwischen 40 und 47° nordl. Breite und in Hi::ihen 
von 3000-4000 FuB 1) . 

Atiologie. Als Erreger wurde langere Zeit von amerikanischen For­
schern ein Piroplasma angesehen. Ricketts gelang es zuerst, dis Krank­
heit auf Affen und Meerschweinchen durch Blut zu iibertragen, bei 
denen ein Krankheitsbild ahnlich dem menschlichen entstehen kann. 
Endlose Passagen sind moglich. Er konnte auch die Dbertragbarkeit 
durch bestimmte Zecken der Gattung Dermacentor, die friiher schon 
als Dbertrager angenommen worden waren, experimentell beweisen. 
Larven und Nymphen, die sich infizieren, sind im nachsten Entwick­
lungsstadium iibertragungsfahig. Weibliche Zecken verer ben die 
Infektion auf die junge Brut. Er fand auch in der Natur gefangene 
Zecken infektionsfahig. Ricketts beschrieb auch bipolare, kleine 
Stabchen, die er in den Zecken fand und fiir die Erreger hielt. 

Wolbach hat die atiologische Forschung weiter verfolgt und fand 
sowohl in den Zecken wie in den Eiern und Spermatozoen kleine Ki::irper­
chen, bald mehr oval, bald mehr stabcher.fi::irmig, die sich nach Giemsa 
gut farben. Er fand dieselben Gebilde in Organen von Kranken, insbe ­
sondere in den GefaBwanden. Da er glaubt, daB sie von Rickettsien 
verschieden sind, nennt er sie Dermacentroxenus rickettsii. 
B rump t halt die Ge bilde fiir den Rickettsien so ahnlich, daB er sie 
als eine Rickettsia, demnach= Rickettsia rickettsii ansieht. 

Der Dbertrager ist der Dermacentor venustus. Er gehi::irt zu 
den Ixodiden. Aus den an der Erde abgelegten Eiern schliipfen je nach 
den Temperaturverhaltnissen nach 2 Wochen his 2 Monaten, bei un­
giinstigen Bedingungen sogar erst nach mehreren Monaten die Larven 
aus. Sie sind hellbraun, sechsbeinig und nagen an kleinen Saugetieren 
wahrend 3-8 Tagen. Dann fallen sie ab und hauten sich nach 2 Wochen 
bis 2 Monaten zu achtbeinigen Nymphen. Diese haugen 3-9 Tage 

1) Megaw sah in lndien (Himalaya, Kumaon-Bezirk) eine Epidemie von 
Fieber, das er dem Spotted fever und Fleckfieber angliedert und von dem er 
tlbertragung durch Zecken annimmt (-Indian Med. Gaz. 56. 1921. S. 361). 
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an einem Wirt, fallen dann ab und entwickeln sich an einem geschiitzten 
Orte zum Imago, was wieder etwa 2 Monate dauert. Die erwachsenen 
Mannchen haben ein den ganzen Riicken, die weiblichen ein nur den 
vorderen Teil deckendes Riickenschild, wahrend der iibrige Teil des 
Korpers sich beim Blutsaugen ausdehnen kaiU1 (s. Abb. 98 und 99). Auf 
neuen Saugetieren findet die Begattung statt. Nach 5-17 Tagen verlassen 
sie den Wirt und nach etwa 2 Wochen legen die Weibchen 700-3000 
Eier, urn dann zu sterben. Diese Frist gilt fiir die warmere Jahreszeit, 
so daB hochstens eine Generation im Jahr entsteht. Unter ungiinstigen 

Abb. 98. Dermacentor venustus c;!. Riicken- und Bauchseite. ca. 6mal vergr. 
(Nach Brumpt.) 

Abb. 99. Dermacentor venustus cf'. Riicken- und Bauchseite. ca. 6mal vergr. 
(Nach Brumpt.) 

Bedingungen beziiglich Wirt und Temperatur dauert die Entwicklung 
2-3 Jahre. Nymphen und Imagines konnen ein Jahr hungern und 
iiberwintern im Hungerzustand, urn im Friihjahr Blut zu saugen. Dies 
bedeutet dann den Begilll1 der Spotted fever-Saison. 

Klinik. Die Inkubation schwankt von 2-10 Tagen, im Mittel betragt 
sie 7 Tage. Wahrend dieser Zeit besteht manchmal leichtes Unbehagen 
mit Dbelkeit, Frosteln und erhohter Temperatur. Die Krankheit setzt 
dann gewohnlich mit Schiittelfrost und hohem Fieber ein, begleitet 
von heftigen Kopf-, Riicken- und Gliederschmerzen. 

Das Fieber steigt rasch auf 39-40° und bleibt remittierend his zum 
Ende der zweiten Woche hoch. In todlichen Fallen erreicht es Hohen 
iiber 41° his zum Tode. In anderen Fallen fallt die Temperatur am 
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Endc der zweiten Woche lytisch ab und ist amEnde der dritten Woche 
normal. Die Kurve hat im iibrigen nichts Charakteristisches. 

Puis und Respiration sind stark beschleunigt. 
Das Exanthem beginnt zwischen dem 3. und 5. Tag zuerst an 

Handgelenken, Knocheln; dann Riicken, Brust, Armen, Beinen und 
Stirne, zuletzt Bauch. Es beginnt mit einem kleinfleckigen Ausschlag. 
Die dicht beieinander stehenden Eruptionen von 1-5 mm Durch­
messer verschwinden zuerst auf Druck, spater werden sie groBer, purpur­
rot und konfluieren, so daB die Haut wie marmoriert erscheinen kann. 
Vom 6. his 10. Tag an werden die Flecken petechial und verschwinden 
nicht mehr auf Druck. In schwereren Fallen kommt es zu starkeren 
Haut- und Unterhautblutungen. AuBer dem Exanthem besteht noch 
leichter Ikterus. Mit abfallendem Fieber verschwindet das Exanthem, 
aber es bleiben noch lange pigmentierte Flecke zuriick. In schweren 
Fallen sind Hautnekrosen an Scrotum, Penis, Fingern, Zehen, Ohr­
lappchen und sogar dem weichen Gaumen beobachtet. Das Nerven­
system zeigt Schlaflosigkeit, Unruhe und oft sehr starke Hyperasthesien. 
In schweren Fallen kommen Delirien vor. 

Es besteht meist Verstopfung und Appetitlosigkeit. Die Harnmenge 
ist vermindert und man findet geringe EiweiBausscheidung oft mit 
granulierten und blutigen Zylindern. Das Blut zeigt leichte Leuko­
cytose und Verminderung der Zahl der roten Blutkorper. Die Mono­
nuklearen sind vermehrt. 

Als Komplikation sind Bronchitiden und Pneumonien beobachtet. 
Die Prognose ist in Montana ungiinstig, da dort die Mortalitat fast 

70% betragt. In Idaho und anderen Staaten ist sie geringer. Genesene 
erwerben cine starke Immunitat. 

Differentialdiagnostisch ist wichtig, daB Kelly die Weil-Felix­
reaktion bei Spotted fever in 9 Fallen negativ fand. 

Epidemiologie. Die Krankheit tritt nur im Friihjahr und Friih­
sommer auf, zuerst kurz nach der Schneeschmelze, und die Zahl der 
Faile nimmt mit der Zahl erwachsener Zecken zu, so daB im Mai und 
Juni die Hohe der Morbiditat erreicht ist. Es werden hauptsachlich 
Leute befallen, die im Freien arbeiten und Zeckenbissen ausgesetzt 
sind, wie Farmer, Holzfaller, Hirten usw. 

Die Zecken befallen auBer Menschen auch Tiere, und zwar die Larven 
und Nymphen kleine Nagetiere, die sich experimentell infizieren lassen. 
Die reifen Zecken saugen auch an Rindern, Pferden und Schafen, die 
gleichfalls empfanglich sind. An Kaninchen saugen alle Stadien. 

Parker, der glaubt, daB die Wildkaninchen in Montana hauptsach­
liche Virustrager seien, konnte zeigen, daB die Kaninchenzecke Haema­
physalis leporispalustris die Infektion von Kaninchen zu Kaninchen 
iibertragen kann. 

Pathologische Anatomie. Charakteristisch sind herdweise Verande­
rungen der peripheren BlutgefaBe und eine starke Vermehrung der Endo­
thelien in den Capillaren der verschiedensten Organe. 
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Die Therapie ist bisher rein symptomatisch. Nach Anderson sollen 
starke Chinindosen giinstig wirken. Wolbach riet zu Versuchen mit 
Immunserum, Noguchi stellte bei Kaninchen solches her und glaubt, 
daB es in der Inkubation Schutz verleihe. 

Prophylaxe. Diese beruht in der Bekampfung der Zecken. In Mon­
tana erfolgte diese einesteils durch Bekampfung der kleinen Saugetiere, 
die als Wirte der Zecken dienen, andererseits in dem Befreien des Viehes 
von Zecken in Zeckenbadern. 

Ferner ist personlicher Schutz gegen Zeckenbisse (gut schlieBende 
Kleidung) zu empfehlen. Nach erfolgten Bissen wird Ausschneiden und 
Ausbrennen der BiBstelle empfohlen. 

Noguchi versuchte Schutzimpfung und glaubt, daB eine Mischung 
von Virus und hochwertigem Kaninchenimmunserum nach Erhitzen auf 
56° wirksam sei und daB zwei Dosen von je l ccm geniigen wiirden. 

Fiinftagefieber 1), W olhynisches Fieber, 
Febris quintana, Trench fever. 

Definition. Eine durch Lause iibertragene Infektionskrankheit, ge­
kennzeichnet durch ein intermittierendes, oft in fiinftagigem Turnus 
wiederkehrendes Fieber, begleitet von Allgemeinsymptomen, wie heftigen 
Schmerzen in Kopf, Muskeln, Knochen. 

Verbreitung. Die scheinbar polnischen und russischen Arzten schon 
bekannte Erkrankung wurde als selbstandige Krankheit wahrend des 
Krieges von Werner und His unabhangig voneinander erkannt, und 
zwar in den Gebieten der russisch-polnischen Grenze, Wolhynien. Bald 
darauf trat in Frankreich eine klinisch ganz gleiche Seuche auf, die 
als ,trench fever" bezeichnet wurde. Die derzeitige genaue Verbreitung 
ist noch nicht genauer umschrieben. 

Atiologie. Als Erreger werden jetzt von Topfer, Rocha-Lima, 
Arkwright u. a. in den Lausen gefundene rickettsiaahnliche Parasiten 
angesehen. Dieselben liegen im Gegensatz zu den Flecktyphuserregern, 
wie Rocha- Lima feststellte, nicht in den Epithelzellen des Lause­
darms, sondern vornehmlich auf der Oberflache der Magenzellen. Schon 
vom fiinften Tage nach dem Saugen findet man sie im Magen. Sie 
werden Rickettsia quintan a s. wolhynica benannt. Ganz ahn­
liche Rickettsien sind aber auch bei Lausen von scheinbar Gesunden 
(R. pediculi) gesehen. Jungmann und Kuczynski beschrieben auch 
im Blut diplokokkenartige Gebilde von l-2 p, GroBe, die sie mit 
den Rickettsien in Beziehung bringen. 

Verschiedene Befunde von Spirochaten und anderen Organismen 
wurden nicht bestatigt. 

Klinik. Die Inkubation betragt nach experimenteller Infektion mit 
Lausekot 7-9 Tage. Das Fieber zeigt gewohnlich einen fiinf­
tagigen Turnus. Die Fieberhohe der einzelnen Zacken schwankt 

1 ) Der Name wurde vorher schon fiir ein Fieber der Dengue-Gruppe angewandt. 
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Die Differentialdiagnose ist nicht immer leicht. Malaria, Recurrens, 
Dengue, Rheumatismus, Flecktyphus, Grippe und andere Infektions­
krankheiten ki:innen ahnlich verlaufen. 

Therapie. Eine spezifische Thera pie ist noch nicht gefunden. Sympto­
matische Mittel, wie Antipyretika und Antirheumatika werden an­
gewandt. Collargol intraveni:is wurde von englischer Seite in Dosis 
von 10 cern einer 1 Ofoigen Losung empfohlen; Jungmann sah davon 
keine Wirkung. 

Epidemiologie. Die K.rankheit als ,Lausekrankheit" ist dort gehauft 
beobachtet, wo starke Verlausung, beEonders nicht ortsangesessener 
Perwnen erfolgte. Es ist wahrscheinlich, daB sie in bestimmten Gegenden 
Polens und RuBlands endemisch ist und vielleicht in milder Form auf­
tritt, oder scheinbar Gesunde Virustrager sind. Es kommt dazu viel­
leicht noch eine Vererbung der Erreger in der Laus vor. 

Bekampfung und Prophylaxe. Sie liegt im perEi:inlichen Schutz gegen 
Verlausung. 

Verruga peruviana, Oroya-Fieber, 
Krankheit. 

Carrionsche 

Definition, Unter diesem Namen ist eine i:irtlich engbegrenzte 
Krankheit bekannt, die einerseits in Form einer schweren fieberhaften 
Anamie, andrerseits als ein durch warzenartige Eruptionen auf der Haut 
gekennzcichneter Ausschlag verlauft und oft todlich endet. 

Geschichte und Geographie. Die Krankheit soH bereits die Eroberer 
Perus unter Pizarro befallen haben. Anfangs des 19. Jahrhunderts 
wurde sie erst genauer beschrieben und beim Bauder Andenbahn fielen 
ihr Tausende Arbeiter zum Opfer (Oroyafieber). 

Die Krankheit kommt nur in Peru in einigen engen Talern, die sich 
von 400 bis 3000 m in den Anden erstrecken, vor. In diesen tief ein­
geschnittenen Talern herrscht tropisch feuchtes Klima. Die betreffenden 
Herde liegen in den drei Departements Libertad, Ancachs und Lima. 

Es wird behauptet, daB auch in den angrenzenden Gebieten von 
Chile, Bolivien und Ecuador die Krankheit vorkomme; doch ist der 
Beweis dafiir nicht geliefert. 

Klinik. Vielfach wird angenommen, daB die heiden Stadien, das 
Oroyafieber, auch Carrionsche K.rankheit genannt, und die Verruga 
zwei verschiedene Krankheiten seien 1) ; eine amerikanische Expedition 
unter Strong glaubte diese Annahme experimentell stiitzen zu ki:innen. 
Hundertjahrige praktische Erfahrung von Volk und Arzten sprechen fiir 
die Einheitlichkeit, wie sie auch neuerdings gegeniiber der amerika­
nischen Expedition Professor Arc e (Peru) aufrecht erhiiJt. 

1. Das Oroyafieber. 
Die Inkubation soH 15 his 40 Tage betragen. Das Fieber beginnt 

mit unbestimmten Prodromalerscheinungen, wie Ubelkeit, Mattigkeit, 
1 ) Der Student der Medizin Carrion impfte sich ,Verruga" ein und starb 

an Oroyafieber, was als Beweis des Zusammenhanges beider gilt. 
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Kopfschmerzen. Dann treten auch Gelenkschmerzen, besonders in 
Knien, Zehen und Fingern auf, die sehr heftig sein konnen. Unter Schiittel­
frosten kommt es bald zu Temperaturen iiber 40°, und es bildet sich 
ein schwerer Krankheitszustand mit starken Gelenk- und Muskel­
schmerzen, auch mit Knochenschmerzen aus. Es besteht ferner Schlaf­
losigkeit und heftiger Stirnkopfschmerz. Das Fieber ist bald remittierend, 
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Abb. 101. Blut bei Carrionscher Krankheit mit Einschliissen der Erythrocyten. 
(Bartonella bacilliformis.) Orig. 

bald intermittierend, und kann malariaahnlich sein. Bei schweren Fallen 
bleibt die Temperatur hoch und die Fieberkurve ahnelt der des Typhus. 
Von anderen Symptom en bestehen oft Hamorrhagien, besonders Petechien 
der Haut, ferner Zahnfleischblutungen. Odeme der Beine sind oft vor­
handen_ Die Verdauung ist unregelmaBig, Diarrhoen, auch dysenterie­
artige, sind haufig. Der Urin ist dunkel und enthalt manchmal EiweiB. 

DasBlut zeigt das Bild einer hochgradigenAnamie, die sich sehr 
rasch entwickelt. Die Zahl der roten Blutkorper sinkt sehr schnell auf 
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eine Million oder weniger, das Blutbild zeigt schwere perniziose Ver­
anderungen, man findet Normoblasten und Megaloblasten in groBer 
Zahl, ferner Polychromatophilie. Auch Poikilocyten, ferner Blutkorper 
mit Cabotschen Reifen und Halbmondkorper kommen vor. 

Vor allem aber finden sich in den Blutkorpern charakteristische 
Gebilde, die bereits 1903 Biffi und Gastiaburu gesehen haben und 
1905 Barton zuerst als Protozoen und die Erreger ansprach. Diese 
Korperchen sind im gefarbten Praparate bald kokkenartige, baldstabchen­
artige Gebilde, die etwas gebogen sein konnen, manchmal in Ketten 
hintereinander oder parallel nebeneinander liegen. Sie sind oft in groBer 

Zahl in einem Blutkorper enthalten 
und farben sich leuchtend chro­
matinrot. Wahrend sich zahlreiche 
Untersucher, darunter auch Ver­
fasser, beziiglich ihrer Parasiten­
natur sehr skeptisch verhalten und 
sie, zum Teil wenigstens, mit De­
generationen in Zusammenhang 
bringen, glauben Strong, Tyzzer, 
Brues, Sellards und Gastia­
buru (amerikanische Expedition) 
die Parasitennatur bewiesen zu 
haben. Sie sahen Bewegung im 
ungefarbten Praparat. Sie nannten 
die Gebilde Bartonella bacilli­
formis (siehe auch unter Atio­
logie). 

Prognose. In schweren Fallen 
nimmt die Anamie zu, Leber, Milz 
und Lymphdriisen schwellen an 
und der Tod tritt nach einigen 
W ochen unter Delirien im Koma 

Abb. 102. Verruga peruviana. Miliare ein. In anderen Fallen sinkt das 
Form. (Nach Odriozola.) Fieber allmahlich, die Anamie 

bessert sich, wobei die Einschliisse 
in den roten Blutkorpern auch verschwinden , und es kommt zur 
Genesung. 

2. Die eigentliche Verruga peruviana. 

Klinik. Mehrere W ochen bis viele Monate nach Dberstehen des 
Oroyafiebers oder auch ohne daB dieses vorausgegangen ist, tritt die 
exanthematose Erkrankung auf. Sie beginnt mit allgemeinen Sym­
ptomen, wie Ieichter Anamie und abendlichen Temperatursteigerungen, 
auch Gelenkschmerzen. Die Exantheme erscheinen in sehr wechselnder 
Form, indem sie von einem papulOsen miliaren Ausschlag bis zu groBeren 
isolierten Knoten (sog. Form mulaire) schwanken konnen. Die kleinen 
Eruptionen treten mit Vorliebe auf den Beinen und im Gesicht auf. Es 
entstehen zuerst rote Fleckchen, die sich bald zu Papeln entwickeln, die bis 
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ErbsengroBe und mehr heranwachsen und eine glatte Oberflache zeigen, 
unter der der blutige Inhalt dunkelrot durchschimmert_ Die Haut der 
Umgebung ist nicht verandert. GroBere Papeln konnen gestielt werden 
und Ieicht ulcerieren. Bei Heilung der einzelnen Eruptionen kommt 
es bei den kleinen Papeln meist unter allmahlicher Abblassung zu einer 
Riickbildung, wobei Imine Narbe zuriickbleibt. GroBere Knoten konnen 
ulcerieren und dann eintrocknen oder unter Stielbildung abfallen. 

Die Papeln kommen nicht gleichzeitig, sondern in haufigen Schiiben, 
wobei jedesmal wieder kleinere Fieberattacken auftreten. So kann sich 
die Erkrankung monatelang hinziehen. 

Aber auch auf Schleimhauten des Mundes und der Augenbindehaut 
sind Verrugen nicht selten. Auch auf den Schleimhauten der inneren 
Organe sind sie gefunden, so im Magen, Darm, Peritoneum, Pleura. 
In den verschiedensten inneren Organen selbst, wie Leber, Milz, Niere, 

a b 

Abb. 103. Verruga peruviana. Einzelne Papel am Bein (a von oben, b seitlich_) 
(Nach Werner.) 

Lunge, seltener auch im Gehirn, an den Meningen und im Knochenmark 
kommen sie vor. Durch Blutungen konnen solche innere Eruptionen 
zum Tode fiihren. 

Im Durchschnitt dauert das Warzenstadium vier bis sechs Monate, 
kann sich aber auch iiber zwei Jahre ausdehnen. 

Die Anamie kann auch bei dieser Form betrachtlich sein und ein 
pernizioses Blutbild zeigen; auch bei fiebernden Verrugakranken sollen 
die oben beschriebenen Einschliisse in roten Blutkorpern gefunden 
werden. 

Heftige Gelenkschmerzen und Odeme konnen gleichfalls vor­
handen sein. 

Die Prognose dieser Form ist wechselnd. Todesfalle sind auch hier 
nicht selten. 

Differentialdiagnose. Das 0 roy a fie be r kann Ieicht mit Erkran­
kungen der Typhusgruppe und mit Malaria verwechselt werden; Misch­
infektionen mit letzterer sind haufig. Der charakteristische Blutbefund 
erleichtert die Diagnose. Die Verruga ahnelt in manchem der Frambosie, 
doch kommt es bei ihr niemals zu jenen granulierenden himbeerartigen 

Mayer , Exotische Krankheiten. 11 



162 lnfektionskrankheiten noch nicht ganz sicherer Atiologie. 

Efflorescenzen. AuBerhalb Perus kann an multiple Angiome, hamor­
rhagische Sarkome oder ahnliche Hauterkrankungen, insbesondere auch 
an teleangiektatische Granulome gedacht werden. (Da mehrere Faile 
erst in Europa zur Beobachtung kamen, ist dies wichtig.) 

Pathologische Anatomie. Der Befund bei Oroyafieber ist der einer 
ailgemeinen schweren Anamie. Die Lymphdriisen sind geschwoilen, die 
Leber i&t vergr6Bert und dunkel gefarbt, die Milz ist vergr6Bert und 
erweicht. 

Die charakteristischen Verrugaknoten stellen ganz eigenartige Infek­
tionsgeschwiilste dar. Das Wesentliche bei ihnen ist eine Wucherung 
von GefaBen bzw. GefaBwandzellen (Angioblasten) und Neubildung von 
GefaBen, zu denen sich starkes Odem und kleinzelliges Infiltrat gesellen. 
Meist findet man massenhaft diese spindeligen Angioblasten, die 
oft zur Bildung von kompakten geschwulstahnlichen Gewebsziigen und 
Zellnestern fiihren. 

Atiologie. Der Zusammenhang von Oroyafieber und Verruga ist 
atiologisch noch nicht sichergesteilt. Bei ersterem findet man konstant 

Abb. 104. 
Zelleinschliisse bei Verruga 
peruviana in Angioblast 
liegend. Giemsafarbung. 

(Nach Mayer, Rocha­
Lima und Werner.) 

in den roten Blutkorperchen jene stabchen­
und kokkenartigen Gebilde, die zuerst Barton 
fiir Parasiten hielt. Sie werden l-3 t-t lang 
und konnen his zu 30 in einem Blutkorper­
chen liegen. Die amerikanische Kommission 
unter Strong und seinen Mitarbeitern gaben 
ihnen den Namen Bartone lla bacilliformis 
(siehe vorne unter Blutveranderungen). Sie 
glauben sie auch in Endothelzeilen von 
Lymphdriisen wiedergefunden zu haben. Ver­
fasser hat sie friiher auch genauer beschrieben 
und halt sie zum Teil fiir Degenerations­
produkte. Dbertragung auf Tiere gelang bisher 
mit Sicherheit nicht. Bei Verruga wollen ein­
zelne sie auch im Fieber gesehen haben. 

In den Knotchen selbst fanden M. Mayer, 
Rocha-Lima und Werner eigentiimliche 
Zelleinschliisse in Zupf- und Schnitt-
praparaten, die sich besonders nach Giemsa 

und in Schnitten nach Levaditi darstellen lassen. Sie bestehen 
aus groBen Haufen kleiner, nach Giemsa sich ziegelrot farbender 
Kornchen, die in Schnitten nach Levaditi dunkelbraun erscheinen. 
Sie liegen besonders in den das Charakteristische der Verruga aus­
machenden Angioblasten und ahneln den Chlamydozoen Prowazeks. 
Die Autoren fanden sie im Material verschiedener Faile, insbesondere 
einem langere Zeit von ihnen selbst beobachteten. 

Es ist fast sicher, da13 diese Gebilde, die keine Granulationen sein 
konnen, von atiologischer Bedeutung sind. 

Die Dbertragung auf Tiere ist zuerst Jadassohn und Seiffert 
gelungen, die drei Affenpassagen mit lokalen V errugen erhielten. 
M.Mayer, Rocha-Lima und Werner gelang dasselbe his zur dritten 
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Generation. Eine Generalisation des Virus wurde nicht beobachtet. 
Die amerikanische Kommission berichtete tiber erfolgreiche Hoden­
impfungen bei Kaninchen bis zur dritten Passage; auch bei Hunden 
erhielten sie lokale Lasionen. 

Ein spontanes Vorkommen bei Tieren wird seit langem behauptet, 
ist jedoch nicht sicher bewiesen. 

Epidemiologie und Ubertragungsweise. Die V errugagegenden sind 
-- wie oben erwahnt - tie£ eingeschnittene Taler mit tropisch-feuchter 
Vegetation, die sich his zu betrachtlichen Hohen erstrecken. Die Ansicht, 
daB das Wasser der Verrugagegenden die Infektion vermittle, war lange 
verbreitet. In den letzten Jahren ist die Annahme, daB Insekten die 
Dbertrager seien, vielfach vertreten worden. Townsend hat diesbeztig­
liche Untersuchungen angestellt und halt eine dort vorkommende neue 
Phlebotomusart, die er Phlebotomus verrucarum nannte, fiir die 
Dbertrager. Er erhielt durch Einspritzung einer Aufschwemmung von 
20 Phlebotomusweibchen bei einem Hund verrugaahnliche Lasionen, 
die auch pathologisch-anatomisch ahnlich waren. Ein Affe, der von 
Phlebotomen tiber drei W ochen lang gestochen wurde, zeigte am 31. Tage 
Bartonellen im Blut und zwei Tage spater ein charakteristisches 
Exanthem. 

Ob diese Ubertragungsweise die wirkliche ist, bedarf noch weiterer 
Erforschung. 

Therapie. Die Therapie des Croyafiebers kann nur eine symptoma­
tische sein. Spezifische Mittel fehlen bisher. Es kommen Arsenikalien, 
Eisenpraparate, Fiebermittel und Mittel gegen die Blutungen in Frage. 
Die Verrugen selbst kommen bei giinstigem Verlauf ohne Behandlung 
zur Ausheilung. 

Prophylaxe. Da Insekten als Dbertrager in Frage kommen, ist Schutz 
vor diesen anzustreben. Da die verdachtigten Phlebotomen erst nach 
Sonnenuntergang stechen, ist Moskitoschutz nach Sonnenuntergang oder 
Dbernachten in einem verrugafreien Ort zweckmiWig und schon mit 
Erfolg durchgeftihrt worden. 

Da auch Tiere als Virustrager in Betracht kommen, kame spater 
neben mtickensicherer Isolierung Verrugakranker im verseuchten Gebiet 
auch Ausrottung verdachtiger Tiere in Frage. 

Variola (Pockenf). 
Definition. Akute, durch Kontakt tibertragene Infektionskrankheit, 

charakterisiert durch ein fieberhaftes Initialstadium und ein Eruptions­
stadium mit typischen Pusteln. 

Verbreitung. Die Pocken sind kosmopolitisch. In den warmen 
Landern, sowohl den zivilisierten wie den wenig kultivierten, und auf 
Seeschiffen treten haufig Pockenepidemien auf. 

1 ) Sie sollen hier nur ganz kurz in den Hauptmerkmalen geschildert werden. 
Genaueres findet sich in jedem klinischen Lehrbuch der Infektionskrankheiten. 

II* 
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Atiologic. Die Frage der Pockenerreger gilt noch nicht als vollig 
geklart. Es treten in den Pusteln charakteristische Zelleinschliisse auf, 
die sog. GuarnieriEchen Korperchen. Nach neueren Forschungen be­
stehen sie aus zahlreichen kleinen Gebilden, die vielleicht atiologische 
Bedeutung haben. Viel sicherer - wenn auch noch nicht endgultig 
bewiesen - ist es, daB kleinste, regelmaBige, runde, sich hantelformig 
teilende, im Protoplasma der erkrankten Zellen sowohl W'ie frei im 
Pustelsaft zuerst von Paschen beschriebene und von ihm sowie 
v. Prowazek eingehend erforschte Korperchen die Erreger darstellen 
(Paschensche Korperchen, Chlamydozoon variolae). Sie sind in un­
geheuren Mengen vorhanden und ihre Widerstandsfahigkeit gegen 
Schadigungen verschiedener Art W'iirde wohl im Einklang mit der starken 
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Abb. 105. Typische Variolakurve. (Nach J och mann.) 

Kontagiositat des Pustelinhalts auch nach Trocknung stehen. - Auch 
in der Kuhpockenlymphe sind morphologisch gleiche Gebilde vorhanden. 

Klinik. Nach l0-l3tagiger Inkubation bei Infektion auf natur­
lichem Wege setzen die Pocken gewohnlich plotzlich mit Schuttelfrost und 
starkem Krankheitsgefiihl ein. Es tritt sofort hohes Fieber his und 
tiber 39° auf, das in den nachsten zwei Tagen his 41°, ja hoher steigen 
kann. Dabei bestehen schwere Allgemeinerscheinungen, wie starker 
Kopfschmerz, vor allem heftige Kreuzschmerzen, ofters auch Delirien. 
Oft tritt auch in diesem ,Initialstadium" ein Hautausschlag (nicht 
der typische) auf, der scharlachahnlich oder petechial sein kann. Nach 
3 Tagen fallt das Fieber ab. Kurze Zeit darauf beginnt der Ausschlag 
aufzutreten. Die Pockenpusteln entwickeln sich in diesem Eruptions­
stadium allmahlich. Auf der Hohe der Entwicklung zeigen sie eine 
blaschenformige, mit Flussigkeit gefUllte Kuppe, deren Gipfel eingedellt 
ist. Dieses fieberfreie Stadium dauert ebenfalls 3 Tage. Dann tritt 



Variola (Pocken). 165 

wleder Fieber auf. Am 8. und 9. Tage wandeln sich die Pockenpusteln 
eiternd urn (Suppurationsstadium); ihr Inhalt wird triib, eitrig. 
SchlieBlich bilden sie sich unter Eintrocknen und Krustenbildung langsam 
zuriick und heilen unter Narbenbildung ab. Nicht nur auf der Haut, 
sondern auch auf den Schleimhauten entstehen die charakteristischen 
Pusteln. 

Das Bild kann nach der Schwere der Eruption ungeheuer schwanken. 
Es kann schon friihzeitig zu schweren Hamorrhagien kommen (Variola 
haemorrhagica); der Tod tritt in solchen Fallen fast ausnahmslos 
ein. In anderen Fallen konfluieren die massenhaft vorhandenen Pusteln. 
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Abb. 106. Variola: Pustelausstrich mit ElementHkorperchen (Paschensche 
Korperchen) und Streptokokken-Mischinfektion. Letztere bedeutend groBer. 

(Nach Paschen.) 

Der Verlauf ist auBerst wechselnd, der Tod kann in jedem Sta­
dium eintreten. Die Prognose ist stets mit Vorsicht zu stellen. Bei 
friiher Geimpften ist oft der Verlauf ein ganz milder, Die Abbildung 107 
gibt ein charakteristisches Beispiel dafiir. Eine abgeschwiichte Form 
der Pocken wird als ,V a rio 1 o is" bezeichnet. 

Therapie. Therapeutisch hat sich am besten bewahrt die von Dreyer 
eingefiihrte Behandlung mit Kalium hypermanganicum. Es soil 
durch seine Farbe das scheinbar schadigende Licht abhalten und vor 
allem desinfizierend wirken. Man verwendet konzentrierte wasserige 
Losung, die man moglichst friihzeitig im Eruptionsstadium mit weichem 
P.insel auf den ganz entkleideten Korper aufpinselt und das noch l-2mal 
an den folgenden Tagen w.iederholt. Es bleibt dann oft die Vereiterung 
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ganz aus, der Verlauf wird milder und es bleiben keine Narben zuriick. 
Einen ahnlichen Erfolg sah Verf. in Calcutta 1906 von Olivenol, das 
Vaughan dort anwandte, indem er die Kranken triefend von 01 vollig 
einolte. Er konnte mit anderem 01 in Ostafrika (Erdnu.Bol) den giinstigen 
Erfolg bei zwei Epidemien bestatigen und mochte daher diese Oltherapie, 
wo Kalium hypermanganicum fehlt, empfehlen. Sie schuf den Ein­
geborenen solche Erleichterung, daB sie sie sofort von selbst anwandten. 

Abb. 107. Vor sieben Jahren geimpfter und ungeimpfter Inder mit Variola 
(letzterer vier Stunden nachher gestorben) . Orig. Phot. Dr. Treutlein. 

Natiirlich sind daneben symptomatische Mittel (Herz) zu verabfolgen. 
Eine Pockenimpfung nach Ausbruch - oft auch in der Inkubation -
kann nur schaden. 

Epidemiologic. Die Dbertragung der Pocken geschieht sicher durch 
Kontakt, vielleicht durch Verstaubung des Virus auf dem Respirations­
wege. Der Pustelinhalt sowohl, wie die Krusten getrockneter Pusteln, 
sind virulent. 

Propbylaxc. Die Pockenimpfung bildet einen absoluten Schutz 
fiir mehrere Jahre. Vorbedingung ist, daB die erfolgte Impfung wirk­
sam war. Es ist fast iiberall guter Impfstoff zu haben, der zweck­
ma.Big aufbewahrt (kiihl, dunkel), sich auch in den Tropen eine Zeit­
lang halt. Fiir Ersatz unwirksam gewordener Lymphe ist stets recht­
zeitig zu sorgen. Lanolinlymphe soll in den Tropen halt barer sein; 
Trockenlymphe hat sich nicht iiberall bewahrt. 
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Im Notfalle ist an Variolisation (Einimpfung kleiner Mengen ge­
trockneter Pockenpusteln) und an Selbstherstellung von Lymphe zu 
denken. Kaninchen sind statt Kalber in den Tropen gut verwendbar. 

Eine regelmaBige Durchimpfung der Bevolkerung bietet den besten 
Schutz gegen Pocken. 

Alastrim, Sanagapocken, wei13e Pocken 
(Windpocken der Tropen ?). 

Eine klinisch fast vollig unseren europaischen Windpocken ahnelnde, 
aber nicht mit ihnen identische pockenartige Erkrankung tritt in manchen 

Abb. 108. Alastrim. 
Orig. nach Photo des Instituts Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro. 

Landern epidemisch auf. Plehn beschrieb sie als Sanagapocken aus 
W estafrika; als Alastrim sind sie in Brasilien bekannt, als weiBe Pocken 
in anderen Gebieten. (Auch in der Schweiz scheint zur Zeit eine der­
artige Epidemie zu herrschen.) In Ostafrika u. a . 0. Werden sie gewohn­
lich einfach als Windpocken bezeichnet. 

Das klinische Bild bedarf keiner weiteren Erorterung. Sie verlaufen 
in der Regel gutartig und heilen ohne Narbenbildung ab. Gewohnlich 
treten sie als groBe Epidemien plotzlich auf. 

Der Beweis ihrer Sonderstellung geht hervor einmal aus dem man­
gelnden Schutz einer Pockenimpfung und andererseits aus dem positiven 
Ausfall solcher nach "Oberstehen von Sanagapocken und Alastrim. 



V. Wahrscheinlich durch Nahrschaden 
verursachte Krankheiten. 

Beriberi. 
Definition. Es ist eine meist chronisch, seltener akut verlaufende 

,Nahrschaden-Krankheit", die charakterisiert ist durch Storungen des 
Kreislaufsystems und entziindliehe Degeneration peripherer Nerven, die 
zu Odemen, Lahmungen und Atrophien fiihren. 

Verbreitung. Das Zentrum der endemisehen Beriberi war stets Ost­
asien, vor allem China, dann Indien und die ostasiatischen Inseln. Ein 
zweites Gebiet ist Brasilien. Sie ist ferner beobachtet in Mittelamerika, 
W estindien, Australien und den Inseln des Stillen Ozeans sowie im 
tropisehen Afrika. 

Eine Ahart, die Segelschiffberiberi (Nocht), ist unabhangig von 
ortlicher Verbreitung. 

Atiologie. Lange Zeit wurde wegen der schweren Endemien, sowie der 
Wiederkehr von Epidemien unter den chinesischen Mannschaften stets 
des gleiehen Schiffes, ferner der Insassen bestimmter Gefangnisse, an 
eine Infektionskrankheit gedacht. Obwohl auch jetzt oft noch Falle an­
gefiihrt werden, die auf solche hinweisen, ist der Beweis nicht geliefert. 

Die Ursache der Beriberi ist ein Nahrschaden. Als solcher fungiert in 
den meisten Fallen Rei s n a h rung, und zwar unzweckmaBig zubereiteter 
Reis, namlich stark polierter (uncured rice), der das ,Silberhautchen" 
nicht mehr enthalt. Wo ein solcher :Reis ohne wesentlich andere Kost 
genossen wird, ist die Grundlage fiir die Beriberi geschaffen. Durch 
Eijkman, Nocht, Holst, Schaumann u . a. ist gezeigt worden, 
daB solchem :Reis bestimmte Nahrstoffe fehlen, die neuerdings als 
,Erganzungsnahrstoffe" oder ,Vitamine" bezeichnet werden und 
von Funk, Hopkins, Stepp u. a. genau erforscht wurden. Das Anti­
Beriberi-Vitamin (Vitamin B) ist wasserloslich, trocken konservierbar, 
nicht sehr hitzeempfindlich; es kommt, auBer in Fetten, in den meisten 
Nahrungsmitteln, besonders aber in den Zellen rasch wachsender Orga­
nismen (Getreidekeime, Hefe, Eier) vor. 

Auch andere Nahrungsmittel, bei denen durch unzweckmaBige 
Zubereitung oder Konservierung oder Verderbnis diese Erganzungsnahr­
stoffe vernichtet sind, konnen zu Beriberi fiihren. So erklart sich das 
Vorkommen der Segelschiffberiberi auf Schiffen mit altern Proviant 
und Mangel an frischen Nahrungsmitteln und der Beriberi an anderen 
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Orten bei nicht reisessenden Menschen, z. B. 
auch in Gefangnissen und Gefangenenlagern. 
Auf den Philippinen wird die haufig beobach­
tete Sauglingsberiberi der Muttermilch zu­
geschrieben. 

Klinik. Die klinischen Formen der Er­
krankung sind namentlich von Scheu be 
zuerst genauer. studiert und nach charak­
teristischen Gruppen zusammengefaBt wor­
den. Man unterscheidet nach ihm: 

l. Die rudimentare Form. Sie ist 
gekennzeichnet durch leichte Sensibilitats­
storungen und Schwache in der Beinmusku­
latur. Es bestehen Parasthesien, wieAmeisen­
laufen, taubes Gefiihl in den FuBsohlen. 
Die Patellarreflexe fehlen. Leichte Odeme, 
vor allem am Schienbein und den Knocheln 
sind vorhanden. Die Waden sind druck­
empfindlich. Dazu kommt Beklemmungs­
gefiihl in der Herzgegend, Herzklopfen und 
Druckgefiihl im Magen. Diese Form kann 
wochen- his monatelang bestehen bleiben 
und auch in eine der anderen iibergehen. 

2. Die atrophische · Form. Langsam 
beginnend fiihrt sie zu Atrophien der Bein­
muskulatur unter fortschreitenden Lahmungs­
erscheinungen dieser . Besonders befallen ist 
das vom Nervus peroneus versorgte Gebiet. 
Es entsteht der charakteristische Gang 
(Steppage), bei dem die FuBspitzen wahrend 
des Hebens der Beine kraftlos herabsinken, 
weshalb das Bein sehr stark his zum rechten 
Winkel gehoben werden muB und der Gang 
stampfend wird (Abb. 109). Auch die iibrigen 
Muskelgruppen, insbesondere der Arme, 
seltener auch des Rumpfes, werden atro­
phisch; es kommt zu starker Abmagerung, 
die Kranken konnen schlieBlich nicht mehr 
gehen. Die befallenen Extremitatenmuskeln 
sind auf Druck auBerst schmerzhaft. Die 
Haltung der FiiBe und Hande, bedingt durch 
die Lahmungserscheinungen, ist ganz charak­
teristisch (Abb. 110 und 111). Die elektrische 
Erregbarkeit ist stark herabgesetzt. Es be­
stehen Sensibilitatsstorungen und Parasthe­
sien. Von seiten des Herzens und Kreislaufes 
zeigen sich keine deutlichen Erscheinungen, 
also keine Odeme. 
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Abb. 109. Beriberi, atrophiscbe 
Form. Cbarakteristische Bein· 

stellung beim Gehen. 
Orig. Ausschnitt aus Film des 

Tropen instituts. 



170 Wahracheinlich durch Nahrschaden verursachte Krankheiten. 

Der V erlauf bei dieser Form ist wechselnd; sie kann sehr rasch ent­
stehen und dauert his zur Wiederherstellung viele Monate oder iiber 
ein Jahr. Der Tod an der atrophischen Form, namentlich auch bei 
Komplikationen mit anderen Krankheiten, ist sehr selten. 

3. Die hydropische Form. Beiihriiberwiegen die Kreislaufstorungen. 
Es kommt zu allgemeinen Odemen der Haut und vor allem auch der 
serosen Hohlen, besonders des Perikards. Es besteht starke Herz­
beklemmung, Herzklopfen und Kurzatmigkeit. Der Puls ist stark be­
schleunigt. Die Urinmenge ist sparlich. Diese Form kann aus der 
atrophischen oder direkt entstehen, sie verlauft chronisch. Bei Ruck-

Abb. llO. Atrophische Form der Beriberi. Charakteristische Arm- und Hand­
haltung. Orig. Phot. des Tropeninstituts. (Nach W erner.) 

bildung der Odeme zeigt sich, daB auch bei ihr Muskelatrophien be­
stehen; Genesung erfolgt auch bei ihr sehr langsam. 

4. Die akute, pernizi6se oder kardiale Form. Sie entsteht 
entweder aus einer der drei ersten Formen oder ganz plOtzlich. Das 
Krankheitsbild wird beherrscht von der schweren Beteiligung des Herzens. 
Starke Prakordialangst und Atemnot, enorme Herzaktion mit starkem 
Heben des ganzen Thorax, heftige Schmerzen in der Herzgegend sind 
die Haupterscheinungen. Das Herz ist stark dilatiert, der Puls auBerst 
beschleunigt. Odeme sind oft nicht ausgebildet und Ergiisse in die 
serosen Hohlen werden erst bei der Obduktion festgestellt. 

Diese Form kann in wenigen Stunden zum Tode fiihren, der bei 
klarem BewuBtsein unter diesen schweren Erscheinungen eintritt. 

Pathologische Anatomic. Es finden sich schwere degenerative Ver­
anderungen der peripheren Nerven mit Zerfall der Markscheiden und 
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der Achsenzylinder. Auch im Zentralnervensystem konnen Entartungen 
auftreten. Die Muskeln weisen bei der atrophischen Form fettige 
Degeneration und Atrophie auf. Das Herz zeigt Dilatation des rechten 
Ventrikels und damit verbunden findet man in den verschiedensten 
Organen Stauungserscheinungen. 

Behandlung. In schweren Fallen ist natiirlich Bet.t.ruhe und sympto­
matische Behandlung der Herzerscheinungen das wichtigste. Campher, 
Digitalis, Herzumschlage, even­
tuell auch kleine Dosen Morphium 
sind angezeigt, ebenso Diuretica. 
Insbesondere aber ist sofort auf 
zweckentsprechende Ernahrung 
Bedacht zu nehmen. Aile ,vita­
minreichen" Nahrungsmitt.el sind 
anzuwenden, die bisherige Ernah­
rung (Reis usw.) auszusetzen. 
Frische Gemiise, Obst, frisches 
Fleisch, iiberhaupt abwechslungs­
reiche Kost sind zu geben. In 
Ostasien ist seit langem die Heil­
kraft einer Bohne, Phaseolus 
radiatus, sog. Katj ang = Idj o, 
bekannt, die insbesondere Huls­
hof-Pol in die Therapie der 
Beriberi eingefiihrt hat. Er emp­
fiehlt taglich etwa 150 g gekochte 
Bohnen dieser Art. Zweifellos 
enthalten sie den wichtigen Er­
ganzungsnahrstoff, der sich auch 
in Hefe, Getreidekeimen und 
Eiern sowie Tomaten, frischem 
Kohl und Spinat findet. Man 
hat in letzter Zeit auch aus 
Reis, Hefe und Getreidekeimen 
geeignete Praparat.e hergestellt. 
So wird aus den Hiillen des ent­
schalt.en Reises, die vorher als 
Viehfutterverwendetwurden,dem Abb. 111. Atrophische Form der Beriberi. 
sog. ,Tikitiki" seit 1913 auf den Charakteristische Haltung der FiiBe. Orig. 
Philippinen ein alkoholischer Ex- Phot. des Tropeninstituts. (Nach Werner.) 
trakt hergestellt (nach Vedder 
und Williams, sowie Chamberlain), dem ausgezeichnete Heilkraft 
bei der dort vornehmlich Kinder befallenden Beriberi zugeschrieben wird. 

Die Odeme verschwinden oft bald nach entsprechender Kost. Die 
Atrophien miissen mit Massage, Elektrizitat und Mechanotherapie be­
handelt werden. 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf ist, wie aus der klinischen 
Einteilung hervorgeht, ein sehr wechselnder. Die Prognose ist immer 
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mit V orsicht zu stellen, da Herzinsuffizienz auch plotzlich auftreten 
kann. 

Prophylaxe. Nach Erkennen der Ursache der Erkrankung ist die 
Prophylaxe nicht schwer. So ist durch zweckmii.Bige Behandlung des 
Reises, namlich nicht zu starkes Schalen und Polieren, bzw. Anderung 
der Ernahrung die Beriberi in der japanischen Marine und unter den 
Kulis der niederlandisch-indischen Plantagen bald verschwunden. Auf 
Schiffen, insbesondere bei langeren Schiffsreisen und bei Expeditionen, 
ist auf zweckmal3ige Zusammensetzung des Proviantes zu achten. 
Zitronensaft und Tomaten als N ahrungszusatz wirken prophylaktisch. 
Auf den Philippinen hat sich der oben erwahnte Tikitiki-Extrakt auch 
prophylaktisch bewahrt. Den Ausbruch der Krankheit begiinstigen aber 
vielleicht doch noch schlenhte hygienische V erhaltnisse, so daB auch 
auf Besserung solcher Bedacht zu nehmen ist. 

Pellagra. 
Definition. Eine in verschiedenen Landern endemische, jetzt meist 

zu den Nahrschaden gerechnete Krankheit, die mit charakteristischen 
Erythemen an den unbedeckten Korperstellen, Magen- und Darm­
storungen und nervo3en und psychischen Storungen einhergeht. 

V erbreitung. Schon lange in Italien und Spanien bekannt, wurde 
dieselbe auBer von dort hauptsachlich aus Rumanien, ferner aus Nord­
afrika, besonders Agypten und in Nordamerika seit 1907 in zunehmender 
Ausdehnung beobachtet. Fast alle Pellagralander sind Maislander. 

Atiologie. Die Ursache der Pellagra ist noch sehr strittig. Am 
haufigsten wird ein Zusammenhang mit einseitiger Maisnahrung an­
genommen, deckt sich doch vielfach das endemische V orkommen der 
Pellagra mit solcher in maisbauenden Landern; auch bei sporadischen 
Fallen war manchmal ein solcher Zusammenhang festzustellen (z. B. bei 
dem in Berlin beobachteten Fall, von dem die Abbildungen stammen) . Er­
weitert wurde die Maistheorie durch die Anschauung, daB nicht jeder 
Mais in Betracht komme und nur besonders verdorbener oder schlecht 
zubereiteter, kurz, daB es ein Nahrschaden sei. Goldberger und 
Wheeler zeigten dies im Experiment am Menschen mit proteinarmer 
Nahrung im Pellagragebiet. Wilson stellte dann die Theorie auf, daB 
nicht die Menge der Proteine, sondern ihr biologischer Wert, der Grad 
ihrer Assimilierbarkeit, maBgebend sei. Er stellte fiir diesen eine Skala 
der verschiedensten Nahrungsmittel auf, wonach bei Weizenmehl und 
besonders Mais der Wert am geringsten war. Der Proteinmangel kann 
dabei nach ihm von der Nahrung, der Art ihrer Bereitung oder von 
der Zerstorung bzw. schlechten Resorption im Korper abhangen. 

Me Collum und Simmonds u. a. glauben, daB Vitaminmangel eine 
Rolle spiele. Goldberger und Tanner nehmen an, daB der biologische 
Wert der Proteine von ihrem Gehalt an Aminosauren abhange und dies 
wird als Grund fur das haufige Vorkommen in maisessenden Landern an­
genommen, weil das Maisprotein (=Zein) solche in geringer Menge enthalt. 
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Diesen Ernahrungstheorien gegeniiber steht die lnfektionstheorie. 
Die Annahme Sam bons, daB Fliegen (Simuliiden) die Pellagra ver­
ursachten bzw. iibertriigen, ist fast ganz verlassen, dagegen wird noch 
vielfach auf Grund epidemiologischer Erfahrungen an Infektion ge­
glaubt; so werden Bakterien beschuldigt. 

Der SchluB ist wohl berechtigt, daB es sich nicht urn eine Infektions­
krankheit, sondern tatsachlich urn einen Nahrschaden handelt, der sehr 
oft durch Maisnahrung zustande kommt. 

Klinik. Das Bild der Pellagra ist sehr vielgestaltig. Gewohnlich 
verlauft sie sehr chronisch, wobei regelmaBig im Friihjahr oder Herbst 

Abb. ll2. Pellagra. (Nach Buschke und Langer.) 

die klinischen Erscheinungen deutlich werden und wahrend der anderen 
Jahreszeiten sich stark zuriickbilden konnen. Drei Symptomengruppen 
treten als charakteristisch hervor: namlich ein Exanthem, Verdauungs­
storungen und nervose Storungen. 

Gewohnlich entstehen zunachst Allgemeinerscheinungen, wie Kopf­
schmerzen, Schwindel, Schlaflosigkeit, psychische Depression, Appetit­
losigkeit, Neuralgien. Solche unbestimmte Symptome, die den Kranken 
korperlich herunterbringen, konnen jahrelang dauern. Meist werden 
aber die gastrointestinalen Storungen starker und entsprechen dem 
Bild einer chronischen katarrhalischen Gastritis, oft mit Anaciditat. Es 
besteht auBerdem Sodbrennen, die Mundschleimhaut zeigt eine diffuse 
Rotung, manchmal auch aphthenartige Veranderung. Ander Zunge ist 
dies deutlich, sie verliert spater ahnlich wie bei Sprue ihr Epithel. 
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Verstopfung und Durchfalle wechseln und die Kranken werden kach­
ektisch. 

Diener v o sen Symptome sind auBer unbestimmten neurasthenischen 
Erscheinungen trophoneurotische Storungen, Neuritiden, voriibergehende 

Abb. 113. Pellagra. 
Eruptioncn am Arm. 

(Nach Buschke 
und La nge r.) 

Lahmungen, Krampfe, wie epi­
leptiforme Anfalle; ferner Par­
asthet:ien. In schweren Fallen 
kommt e.> zu p s y c h i s c h e n 
S tor u n g en mit Melancholie, 
aber auch Erregungszustanden; 
schlieBlich kann vollige Demenz 
eintreten. 

Die charakteristischen Ex­
anthem e erscheinen zuerst als 
Erytheme an den unbedeckten 
Korperstellen und werden auf 
Einwirkung des Sonnenlichts 
zuriickgefiihrt . Sie sind meist 
symmetrisch und ziemlich scharf 
abgegrenzt . Besonders auch im 
Nacken erscheinen sie als band­
formige Eruption. Nach lan­
gerem Bestehen werden die 
Stellen raub, pergamentartig, 
d unkel pigmentiert (daher 
der Name Pellagra = rauhe Haut). 
Je nach Dauer und Ausbildung 
wechselt daher das Bild des 
Pellagraausschlags. Auf Hand­
und FuBriicken ist er gewohn­
lich am deutlichsten. Beim Ab­
heilen schuppt die Haut ab 
und die pigmentierten Stellen 
bleiben noch lange zuriick. 

Von andereri. Erscheinungen 
werden manchmal Nephritiden, 
Anamien, voriibergehendes Fie­
ber beobachtet. 

Die Differentialdiagnose ist 
bei vereinzelten Fallen oft nicht 
leicht. Verwechslungen mit 
Lepra, Skorbut, Sprue, Beri­
Beri und Syphilis sind mog­
lich; im Anfangsstadium mit 

Magen-Darmkatarrhen und nervosen Erkrankungen. 
Eine akute Form, bei der die Erscheinungen unter Fieber, BewuBt­

seinsstorungen rascher auftreten und die Krankheit in 1-2 Wochen 
unter schnellem korperlichen Verfall tOdlich endet., wird als Typhus 
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pellagrosus bezeichnet; vielleicht handelt es sich dabei urn Mischinfek­
tionen. 

Die Prognose ist immer ungiinstig, indem die Sterblichkeit eine recht 
hohe ist . Im Anfangsstadium und bei kraftigen Individuen ist Heilung 
moglich. Alte Leute und Frauen zeigen groBere Sterblichkeit. 

Therapic. Zunachst wird fast allgemein eine .Anderung in der Er­
nahrung unter Weglassung von Mais empfohlen. Niles rat zu Erbsen 
und Bohnen; ferner wird Vermeiden von starkem Sonnenlicht und 
:Besserung der hygienischen Verhaltnisse angeraten. 

Von Medikamenten hat sich am besten eine kraftige Arsenbehandlung 
mit Einspritzung geeigneter Praparate bewahrt. Die Darmerschei­
nungen und nervosen Storungen werden symptomatisch behandelt. 

Pathologische Anatomic. Es finden sich atrophische Erscheinungen 
an vielen Organen, entziindliche Veranderungen der Hirn- und Riicken­
markshaute und Entartungen in den nervosen Zentralorganen. 

Epidemiologic. In den Pellagralandern werden hauptsachlich die 
armeren Klassen und besonders die im Freien Tatigen befallen. Der 
Zusammenhang mit vorwiegender Maisernahrung gilt fast fur alle 
Gegenden. Eine Infektiositat von Mensch zu Mensch ist nicht beobachtet, 
ebenso keine Vererbung. Vielfach wird auch auf einen Zusammenhang 
mit flieBenden Gewassern hingewiesen. Endgiiltig ist das Pellagra­
problem, wie oben bereits erwahnt, noch nicht gelost. 

Prophylaxe. Von der Maistheorie ausgehend hat man vielfach die 
Ernahrung oder die Zubereitungen des Mais geandert, sichere Schliisse 
lassen sich aus diesen MaBnahmen nicht ziehen. 

Spruw (Sprue); Psilosis linguae, Aphthae tropicae, 
Diarrhoea alba. 

Definition. Es handelt sich urn eine hartnackige, jahrelang rezi­
divierende Diarrhoe mit eigenartigen, stark garenden fettreichen Stiihlen, 
zugleich mit charakteristischen Mundveranderungen, die unter starker 
Anamie durch Inanition oft zum Tode fiihrt. 

Vcrbrcitung. Das Zentrum der Erkrankung scheint Singapore und 
Umgegend zu sein; sie kommt dann vor im ganzen malaiischen Archipel, 
Ceylon, Indochina, China, Philippinen, selten in Japan. InNordaustralien, 
Neu-Caledonien, Fidji-Inseln ist sie beobachtet. Ein zweites Zentrum 
ist das tropische Amerika und Westindien, wo sie insbesondere auf 
den Antillen haufig zu sein scheint. Wir sahen wiederholt Faile aus 
Mittelamerika. Es sind aber auch in Europa (Holland, Deutschland) 
mehrfach Faile beobachtet, die klinisch genau das gleiche Bild zeigten. 

Atiologic. Die Ursache der Erkrankung ist noch nicht aufgeklart. 
Zusammenhang mit anderen Darmkrankheiten, insbesondere mit vorher­
gehender Amobenruhr ist nicht erwiesen. Alkoholismus, Lues, irgend­
welche Gifte als Ursache sind nicht bekannt. In den letzten Jahren 
sind mehrfach Schimmelpilze, vor allem Hefepilze und Oidiumarten 
als Erreger beschuldigt worden, da solche bei Spruekranken haufig 
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im Stuhl und in der Mundhohle nachgewiesen sind. Insbesondere Bahr, 
Dold, Ashford haben solche beschrieben. Letzterer benannte den von 
ihm beschuldigten Pilz Monilia psilosis. Der Beweis ihrer atiologischen 
Bedeutung ist noch nicht gelungen, sie konnen sich ebensogut unter 
den veranderten Lebensbedingungen des Magendarmtraktes Sprue­
kranker sekundar besonders leicht entwickeln. Auch alle 'rierversuche 
sind bisher nicht beweisend. Neuerdings nimmt Ashford an, daB neben 
der Ansiedlung der Monilia noch Driiseninsuffizienz eine Rolle spiele. 

Thin glaubt, daB vielleicht durch abnorme Fermente ein Gift 
gebildet werde. DaB die Sprue in die Gruppe der ,Nahrschaden­
Krankheiten" zu stellen sei, ist schon lange vermutet worden, und 
Elders insbesondere spricht sie als A·dtaminose an. 

Epidemiologie. Die Sprue befallt sehr haufig Europaer, macht aber 
keine Rassenunterschiede, wenn sie auch erstere bevorzugt. Vor­
geschrittene Lebensalter werden leichter befallen, Kinder auBerst selten. 
Meist geht dem Beginn der Erkrankung ein langerer Tropenaufenthalt 
voraus, aber sie kann auch erst nach Verlassen der Tropen in Er­
scheinung treten. Namentlich sind es die besser situierten Klassen, die 
an Sprue erkranken. Ein Zusammenhang mit irgendwelchen bestimmten 
Faktoren der Ernahrung ist bisher nicht erwiesen. Ein epidemisches 
Auftreten sowie groBere Endemien kommen nicht vor. 

Klinik. Der Beginn ist ein schleichender. Es besteht oft jahrelang 
die Neigung zu Durchfallen bei Verdauungsstorungen, bis allmahlich 
das ausgepragte Krankheitsbild sich ausbildet. 

Zunachst sind die Erscheinungen diejenigen eines gewohnlichen 
Darmkatarrhs, allmahlich wird das Aussehen der Stiihle charakteri­
stisch: Es werden sehr reichliche und sehr kopiose Stiihle entleert, die 
breiig sind, grauweiBlich, tonfarben gefarbt und sehr stark garen, so daB 
sie schon bald nach dem Absetzen groBe Mengen Gas bilden und so 
das GefaB unter Schaumbildung bald his zum Rand fiillen. Die Ober­
flache glanzt metallisch, fettig. Sie riechen fotid, sauerlich. 

Ein weiteres haufiges Symptom ist Erbrechen. Es ist oft Trocken­
heit und Gefiihl der Rauhigkeit und Brennen in der Speiserohre vor­
handen. Der Leib erscheint voll mit Druckgefiihl. Diese Symptome 
konnen eine Zeitlang bestehen und sich zeitweise bessern. 

Spater gesellen sich charakteristische Veranderungen der Zunge 
und der Mundschleimhaut dazu. Es kommt zu einer Eruption roter, 
scharf umgrenzter Flecken und kleiner Blaschen an der Zunge, be­
sonders dem Rande sowie am Zahnfleisch, selten auch am Gaumen. 
Diese Blaschen platzen leicht und lassen Excoriationen zuriick , die 
natiirlich beim Essen, Sprechen, Rauchen recht schmerzhaft sind; die 
Zahne bilden Eindriicke an dem empfindlichen Zungenrand. Bald 
breiten sich die roten Flecken iiber die ganze Zunge aus. Mit dieser 
entziindlichen V eranderung gehen atrophische Erscheinungen einher. 
Die Oberflache verliert die normale Rauhigkeit, sie wird glatt, glanzend, 
eventuell mit tiefen Furchen. Diese ,glatte Zunge" hat Thin dazu 
gefiilut, den Namen Psilosis linguae (I/JtA.6~ = entblOBt) zu wahlen. 
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Die Haut der Spruekranken ist welk, grau, trocken, der Leib ist 
aufgetrieben, der Appetit ist oft bis zuletzt gut, in anderen Fallen liegt 
er damieder. 

Von inneren Organon zeigt oft die Leber eine deutliche Verkleine­
rung bei der Perkussion. 

Im B 1 u t finden sich anamische V eranderungen mit V erminderung 
der Zahl der roten Blutkorper und Hyperchromatose; es kann auch 
das Bild sekundarer Anamien, ja das typische Bild pemizioser Anamie 
auftreten. 

Prognose. Die Kran kheitsdauer ist sehr wechselnd. Neben akuten 
Fallen, die rasch zum Tode fiihren, kommen solche vor, die jahrelang 
!eben und langdauemde Remissionen zeigen. Dauemdes Verlassen der 
Tropen scheint solche Besserung zu begiinstigen. Die Prognose ist aber 
stets schlecht; auch nach jahrelanger scll.einbarer Heilung kann plOtzlich 
ein rasch zum Tode fiihrender Riickfall eintreten. 

Komplikationen konnen das Bild noch verstarken. So kommt 
Amobenruhr in Ostasien scheinbar oft mit Sprue zusammen vor. Van 
der Scheer sah haufig dabei Appendicitis und hielt sie sogar fiir den 
Ausgangspunkt, was sich nicht bestatigt hat. Begg nimmt Pankreatitis 
als Hauptursache fiir die Nichtausheilung an. 

Pathologische Anatomic und Pathologie. Die Leber ist verkleinert, 
dunkel gefarbt und gibt starke Eisenreaktion, sie gleicht sehr der ,Hunger­
leber" und der bei pemizioser Anamie. Die Zunge zeigt Epithelschwund. 
Die Darme, insbesondere der Diinndarm, sind stark gedehnt und alle 
Schichten papierdiinn. Wahrend die einen starke Atrophic der Mucosa 
angeben, behaupten andere, daB es sich lediglich urn starke Dehnungs­
veranderungen - zum Teil postmortaler Natur - handle. Auch Ver­
anderungen der peripheren Muskulatur mit starker Wucherung der 
Keme des Sarkolemms und Degeneration in den Muskelfasem selbst 
sind beschrieben worden. Ein Zusammenhang mit Appendicitis und 
Pankreatitis hat sich anatomisch nicht bestatigt. 

Die Untersuchung des Stoffwechsels bzw. der Faeces hat gezeigt, 
daB insbesondere die Fettresorption gestort ist. Es werden groBe 
Mengen Fett im Kot ausgeschieden. Van der Scheer .hat zuerst 
genauere Stoffwechselversuche gemacht, auch die Art der Fettsauren ist 
bestimmt worden (Halberkann). Gallenfarbstoff enthalten die Stiihle 
trotz des blassen Aussehens meist. Brown konnte Wiederholt ein Fehlen 
des Pankreasferments feststellen. 

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es nicht. Die besten Erfolge 
werden mit Diat erreicht, insbesondere mit Milchdiat, bei der auch 
wir eine Reihe Faile klinisch heilen sahen. So wird zunachst, wenn 
irgend moglich, his die Stiihle eine Zeitlang normal erscheinen, reine 
Milchnahrung gegeben. Zusatz von Kohlensaure zur Milch, um sie 
schmackhafter zu machen, soU nicht schaden. Ganz allmahlich worden 
dann vorsichtig - zuerst in winzigen Portionen- Zusatze gegeben, wie 
Beeftea, gehacktes Fleisch, Fische, Gefliigel, gerostetes Brot. Bei V er­
schlechterung ist sofort wieder Milchdiat einzuschalten. W o Milch nicht 
vertragen wird, muB man Mehlsuppen geben. Es ist stets beim einzelnen 

Mayer, Exotische Krankheiten. 12 
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Fall ein vorsichtiges Tasten notig, indem die verschiedensten N ahrungs­
zusatze in kleinsten Mengen zunachst zur Priifung der Vertraglichkeit 
angewandt werden. 

Bewahrt haben sich die von Sonius in Niederlandisch-Indien ein­
gefiihrten Obstkuren. Insbesondere scheinen E r d beer en direktgiinstig 
zu wirken. Aber auch anderes frisches Ost und Kompott (Aprikosen, 
Pfirsich, Apfel), Fruchtsafte, auch tropische Friichte, wie Ananas, 
niitzen sehr. 

Nach Heilung empfiehlt es sich, dauernd schwere Speisen und Alkohol 
zu vermeiden und bei Verdauungsstorungen sofort einige Milchtage ein­
zuschalten (Cantlie). 

Auf Grund seiner Beobachtung empfahl Brown Pankreatin; er gibt 
5-10 g Pankreasextrakt mit 20-40 g Calciumcarbonat dreimal taglich 
zwei Stunden nach der Mahlzeit; Lambert konnte an sich den guten 
Erfolg bestatigen; er nahm vor der Mahlzeit auBerdem etwas Salzsaure, 
kam ohne Diat dabei aus und wandte die Methode dann allgemein an 
(0,6 g Pankreatin nach der Mahlzeit). Castellani will von wochenlanger 
Behandlung mit massiven Dosen von Natrium bicarbonicum - auch 
intravenos - Erfolg gesehen haben. Scott gab Calciumacetat und 
Parathyreoidea. 

Von Medikamenten wurde friiher Ipecacuanha in groBen Dosen 
empfohlen. Begg glaubte im gelben Santonin ein Mittel gefunden zu 
haben. In Ostasien ist Pulvis Pagliano und ,Peter Syss Remedy" sehr 
beliebt; ersteres enthalt Jalape, letzteres geriebene Sepia. 

Neuerdings behauptet Ashford durch Impfung mit Kulturen seiner 
Monilia psilosis in Porto-Rico gute Erfolge gesehen zu haben. 

Prophylaxe. Friihere Spruekranke sind als dauernd tropendienst­
unfahig anzusprechen; auch voriibergehender kurzer Aufenthalt kann 
Riickfalle verursachen. Andererseits sind solche auch sehr gegen Kalte 
empfanglich. Wieder Entstehung der Krankheit iiberhaupt vorzubeugen 
ist, ist noch unklar. 



VI. Durch Wurmer verursachte 
Krankheiten. 

Wurmkrankheiten spielen in den warmen Landern eine hervorragende 
Rolle in der Pathologie der Europaer und Eingeborenen. 

Neben den durch Wiirmer verursachten Infektionen, die auch in 
der Heimat vorkommen, gibt es eine Reihe den Tropen eigentiimliche. 

So ist die Kenntnis der Formen und ihre Diagnose fur den Tropenarzt 
besonders wichtig, urn so mehr als manche schwere klinische Er­
schei:nungen oft auf Wurmkrankheiten zuriickzufiihren sind und durch 
richtige Diagnose und Behandlung behoben werde:n konnen. 

Auf die kosmopolitischen Wurminfektionen kann im Rahmen 
dieses Buches :nicht naher eingegangen Werden, mit Ausnahme der An­
kylostomiasis, deren Hauptverbreitungsgebiet aber die warmen Lander 
sind. 

J e :nach dem Sitz der Wiirmer und ihrer Eier ist naturgemal3 die 
Methode des N ach weises eine verschiedene. Am praktisch wich­
tigsten ist der Nachweis vo:n Wurmeiern (auch der kosmopolitischen 
Arte:n) in den Faeces. Deshalb soli die Untersuchung des Stuhlga:nges 
auf Wurmeier und Wiirmer hier den einzel:nen Krankheiten voran­
gestellt werden. 

Untersuchung der Faeces auf Wiirmer und 
Wurmeier. 

Grol3ere Wiirmer und Teile solcher (Ba:ndwurmglieder) sind im ab­
gesetzten Kot oft ohne weiteres wahr:nehmbar. Das Auffinden wird nach 
der Methode von Looss dadurch erleichtert, daB man grol3ere Menge:n 
(evtl. die Gesamtmenge) mit viel Wasser versetzt und sie darin durch 
kraftiges Umriihren zerteilt. Da:nn laBt ma:n einige (3- 4) Minuten 
absetzen, gieBt das iiberstehende Wasser ab, setzt neues Wasser zu und 
fahrt so lange mit dem Zusetzen, Urnriihre:n, Absetze:n, AbgieBen fort, 
bis alle leicht abschwemmbaren Teile entfernt sind und das iiberstehende 
Wasser sich :nicht mehr triibt. In dem verbleibende:n Rest sind ohne 
weiteres groBere Wiirmer, Bandwurmglieder, Ankylostomen und Ver­
wandte, unter Benutzung einer Lupe klei:nere Parasiten, wie Oxyuris, 
Strongylus, Trichocephalus, Bandwurmkopfe zu erkennen. 

12* 
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Zur Vereinfachung des Verfahrens sind auch besondere engmaschige 
Stuhlsiebe angegeben worden, die ganz zweckmaBig sind. 

Die Untersuchung auf Wurmei e r geschieht zunachst im frischen 
Praparat, indem eine Ose voll Kot in Wasser verrieben und zwischen 
Deckglas und Objekttrager (evtl. auch ohne Deckglas) bei sch wac her 
VergroBerung untersucht wird. Kleine Eier mit gefarbter Schale (z. B. 
Heterophyes und Opisthorchis) soli man nach Looss mit offener Blende 
aufsuchen, wobei sie als regelmaBig kontu.rierte, gelbe oder braune Korper­
chen hervortreten, die man dann bei starkerer VergroBemng identifiziert. 
Immersion ist in der Regel zunachst nicht notwendig. 

Fur Eier mit farbloser, dunner Schale empfiehlt Looss (nach Vor­
gang von Giles) statt Wasser gesattigte waBrige Methylgriinlosung zu 
verwenden. Die Eier erscheinen dann ,negativ", farblos als kleine 
Locher in griinem Grunde. 

In jedem Faile aber muB man, ehe man eine negative Diagnose 
stellt, durch ,Anreicherung" sparliche Wurmeier nachzuweisen ver­
suchen. 

Die einfachste Anreicherung ist Verdiinnen mit Wasser, Filtrieren 
durch Gaze, wiederholtes Absetzenlassen und Zentrifugieren. Ver­
bessert ist die Methode durch Teleman: Man nimmt eine etwa hasel­
nuBgroBe Stuhlprobe und schuttelt sie in einer Mischung von 1 : 1 
Ather und halbverdiinnter Salzsaure, urn Fett und E'iweiBkorper zu 
zerstoren. Hierauf wird durch ein feines Haarsieb filtriert und - auch 
unter Weglassen der Filtration direkt - zentrifugiert. Es tretm dann 
drei Schichten auf: Die oberste besteht a us gelOstem Fett, die zweite 
aus Zerfallsmassen und die dritte unterste enthalt neben Nahrungs­
resten die Wurmeier, die man dann mikroskopisch aufsucht.. 

Die Telemansche Methode hat den Vorzug vor anderen - auch 
der nachsten beschriebenen - daB sie sich ohne jede Modifikation fur 
alle Arten von Wurmeiern eignet und ist deshalb zweckmaBig stets mit 
heranzuziehen, wenn man nicht auf bestimmte Formen (z. B. Ankylo­
stoma-Eier) fahndet, fur die man eine andere Methode ausprobiert hat. 

Im Gegensatz zu dieser Sedimentierungsmethode macht eine zuerst 
von BaB empfohlene, von Kofoid und Barber praktisch ausgearbeitete 
und von Fulle born modifizierte Methode vom Auftrieb der Eier in 
spezifisch schwereren Flussigkeiten Gebrauch; man kann sie ,Soh wimm­
methode" benennen. 

Kofoid und Bar her versetzen 1 Teil Kot mit 2 Teilen konzentrierter 
KochsalzlOsung; Fulle born verwendet 10 Teile Kot auf 200 Kochsalz­
lOsung, wodurch das Gesichtsfeld Weniger trub ist. Er verruhrt die 
Mischung in einem gewohnlichen groBen Wasserglase gut, und hebt nach 
15 Minuten, besser erst nach 3/ 4 Stunden die klar gewordene Oberflache 
nach dem Vorgehen von Kofoid und Barber mit einer ganz dunnen, 
an einem Glasstab angeschmolzenen Drahtschlinge ab. DiEse ahnelt 
einer Platinose, aber die etwa 1 em Durchmesser fassende Schlinge 
ist rechtwinklig gegen den geraden Draht abgebogen. Enthalt die 
Oberflache nach 15 Minuten noch zu viel mikroskopischen Detritus, so 
schopft sie Fulle born mit einem Loffel in ein anderes mit konzen-
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trierter Kochsalzlosung gefiilltes Wasserglas ab und untersucht nach 
weiteren 15 Minuten oder spater. Die mit der Schlinge abgehobenm 
Tropfen werden auf einen Objekttrager gebracht und ohne Deckglas 
mikroskopisch untersucht. Fiir Ankylostoma und Ascarideneier ist 
die Methode die beste; 1'richocephaluseier steigen spater an£. Fiir 
Trematodeneier und Amobencysten ist nach Fiille born die Methode 
nicht brauchbar. Somit ist die Telemansche Universalmethode un­
entbehrlich. 

Urn sich die verschiedenen Formen der wichtigsten im Kot anzu­
treffenden Wurmeier, vor allem auch ihre verschiedene GroBe bei gleicher 
VergroBerung einzupragen, sind sie in Abb. 114 zusammengestellt, 
wobei auch die kosmopolitischen einbegriffen sind. 

An£ Einzelheiten der Formen wird bei den betreffenden Krankheiten 
nii.her eingegangen werden. 

Einteilung der parasitischen Wlirmer. 

Von den parasitischen Wiirmern sind praktisch wichtig die drei 
groBen Abteilungen der N e rna t od e n (Fadenwiirmer), 0 est ode n 
(Bandwiirmer) und Trematoden (Saugwiirmer). 

l. Die Nematoden (Fadenwiirmer). Sie sind von fadenahnlicher 
oder walzenformiger Gestalt, rund, bald fadendiinn his bleistiftdick; 
besitzen eine endstandige Mundoffnung und einen Oesophagus. Es gibt 
sehr kleine, nur einige Millimeter messende Arten (z. B. Ankylostoma) 
und viele Zentimeter lange (z. B. Ascaris). Sie sind meist getrennt­
geschlechtlich. Die Eier enthalten im fertigen Zustande nur eine Eizelle. 
Ihre Schale ist fiir die einzelnen Arten ganz typisch und erlaubt so die 
Diag-nose. Au.s dem Ei entstehen bei manchen Arten aus dem aus­
schliipfenden Embryo gleich neue Tiere oder aber es entsteht (was bei 
den parasitischen Formen in der Regel der Fall ist) erst eine Larve, 
die mehrere Hautungen his zur Reife durchmacht. Auch lebend ge­
barende Nematoden gibt es (z. B. Trichine). 

2. Cestoden (Bandwiirmer). Sie sind Plattwiirmer ohne Darm und 
bestehen aus einer Reihe von Einzelglifdem. Das erste Glied ist als 
Kopf ( = Scolex) aus.5ebildet und enthalt besondere Haftorgane in Form 
von Sau.ggruben und Haken. Die iibrigen Glieder entstehen durch 
Langenwachstum und Querteilung und sind bald rechteckig, bald oval. 
Sie sind Zwitter, und zwar enthalt jedes Glied seine Geschlechtsorgane. 

Die Eier haben eine harte, radiar gestreifte Embryonalhiille, 
sie enthalten den mit Haken ausgebildeten Embryo (Oncosphare). Die 
Weiterentwicklung erfolgt meist, wtnn die Oncospharen in den Magen 
eines geeigneten Zwischenwirtes geraten. Sie durchbohren dann die 
Darmwand und gelangen in ein ihnen passendes Organ, in dem sie sich 
in eine kleine mit waBriger Fliissigkeit gefiillte Blase verwandeln, die 
sog. Finne, Blasenwurm. Nur bei Bothriocephaliden entsteht direkt 
ohne Blasenbildung das Finnenstadium, das sog. Plerocercoid, das spater 
direkt zum Bandwurm auswachst (z. B. Sparganum). Bei den anderen 
entwickeln sich entweder eine Knospe (Scolex) mit dem eingestiilpten 
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Bandwurmkopf am Ende =Cysticercus (z. B. bei Taenia solium), oder 
mehrere K.nospen (Taenia coenurus) oder in der Blase entstehen noch 
Tochterblasen, die erst wieder kleinste Knospen = Brutkapseln ent­
wickeln (Echinokokkus). 

Aile diese Finnen mfissen zur Ausbildung des Bandwurms erst wieder 
in einen Endwirt gelangen, sei es durch Fressen des ganzen Zwischen­
wirtes oder des betreffenden Organes. 

3. Trematoden (Saugwfirmer). Sie sind in den Tropen sehr 
verbreitet. Ihre Gestalt ist bald zungenformig, platt, bald scheiben­
formig, aber auch zylindrisch. Ihre OberfHiche ist bald glatt, bald rauh 
oder mit Hockern und Stacheln besetzt. Die Saugnapfe sind entweder 
in Ein- oder Mehrzahl vorhanden, auch ihre Lage ist verschieden; meist 
ist ein Mund- und ein Bauchsaugnapf vorhanden. Sie haben einen Darm 
und sind fast aile zwittrig; Schistosomum aber ist getrenntgeschlechtlich. 

Die Entwicklung der parasitischen Trematoden ist eine komplizierte. 
Die fur den Menschen wichtigf!te Gruppe enthalt im Ei einen bewimperten 
Embryo (Miracidium), der nach Ausschlupfen in Wasser in den ersten 
Zwischenwirt gelangt, meist eine Schnecke oder Muschel; dort wird er 
zu einem schlauchformigen Gebilde, der Sporocyste; in ihr entstehen 
Keimzeilen, aus denen sich Stadien mit Darm = Redien entwickeln. 
In ihnen geht ungeschlechtlich im gleichen Tier, und zwar in der Leber, 
wieder eine Brut in Form kleiner geschwanzter Larven = Cercari en 
hervor, die bereits Saugnapfe und Darm zeigen. Die Cercarien schlupfen 
aus der Redie aus, verlassen den Zwischenwirt und schwimmen im Wasser 
vermittels ihres Ruderschwanzes urnher. Nun kapseln sie sich ent­
weder an einer Pflanze ein oder nach Einschlupfen in einen neuen 
Zwischenwirt und mfissen dann vom endgultigen Wirt aufgenommen 
werden. Manche Formen aber dringen unter Ausschalten eines zweiten 
Zwischenwirtes aktiv in den Endwirt ein. In dessen Magen lOst sich 
die Cystenhulle und die nun. schwanzlose freigewordene Cercarie siedelt 
sich in einem geeigneten Organ an, in dem sie zum geschlechtsreifen 
Tier wird und neue Eier produziert. 



A. Durch N ematoden verursachte 
Krankheiten. 

Ankylostomiasis, Wurmkrankheit, 
Hakenwurmkrankheit 

(englisch und amerikanisch Hookworm disease; Uncinariasis). 

Definition. Meist durch die auBere Haut eindringende, im Darm 
schmarotzende Wiirmer, die eine chronische, schwere Anamie ver­
ursachen, begleitet von Allgemeinstorungen in der geistigen und korper­
lichen Entwicklung, oft toolich endend. 

Geschichte und Verbreitung. Die Krankheit ist zweifellos bereits 
im Altertum bekannt gewesen. In der Neuzeit wurden Ankylostomen 
beim Bau des Gotthardtunnels und dann in den Bergwerken durch 
Perroncito bei der ,Anamie" der Arbeiter als Ursache erkannt. Seitdem 
hat sich von Jahr zu Jahr ihre ungeheure Verbreitung in den warmen 
Landern gezeigt und vieles, was auf das Klima zuriickgefiihrt wurde, 
ist als Ankylostomiasis aufgeklart worden. 

Die Verbreitung dieser Wiirmer wird durch geniigend hohe Tempe­
ratur und Feuchtigkeit begiinstigt. So kommt es, daB sie in kiihleren 
Gegenden Europas wesentlich bei Berufen vorkommen, die unter solchen 
Bedingungen arbeiten, wie Tunnel-, Bergwerks-, Ziegelei-Arbeitern. 

In den Tropen und Subtropen ist die Krankheit ungeheuer 
verbreitet. Es ist mit ihr in allen warmen Landern zu rechnen 
und man hat die Zahl der Infizierten auf e in Dr itt e l all e r 
Menschen geschatzt. 

In Afrika, Asien, Polynesien, Australien und Amerika 'sind 
weite Distrikte verseucht. Besonders die Siidstaaten Nordamerikas und 
Mittelamerika sind Ankylostomagebiete. Die liindlichen Bezirke der 
befallenen Lander sind wegen der Art der Dbertragung besonders be­
droht. Im einzelnen die betroffenen Gebiete aufzuzahlen, eriibrigt 
sich, da praktisch ii berall mit der Krankhei t gerechne t 
werden muB. 

Atiologie. Als Ankylostomen faBt man die Vertreter zweier enge ver­
wandter und biologisch sich gleich verhaltender Gattungen zusammen, 
namlich Ankylostoma und Necator. Diefiir die menschliche Parasito­
logie wichtigsten Arten dieser sind Ankylostoma duodenale und 



Abb. 115. Ankylostoma duodenale, links Mannchen vom Riicken, rechts Weibchen 
von der Seite. Vergr. ca. 20. 

an Anus ; co ceph Nervensyst em; d. ej Ductus ejaculator ius; gl. ceph Kopfdriisen ; nu. gl. ceplt 
deren Kerne ; gl. cer v Halsdriisen ; nu. gl. cerv deren Kerne ; pap. cerv Halspapillen ; p . ex 

Exkretionsporus; spi c Spicula; t e Hcden ; t<. .s Samenblase; vulv Vulva. (Nach L ooss,) 
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Necator americanus, nahe Verwandte davon sind relativ selten 
angetroffen und sind mehr von zoologischem Interesse. Necator ameri­
canus ist die hauptsachlich in den Tropen und besonders in Amerika an-

Abb. 116. Kopf von Ankylostoma duodenale, senkrecht auf die Ebene der 
Mundi:iffnung gesehen. 228/1. 

K. Dr. Die Miindungen der Kopfdriisen; in. Z innere ventrale Zahne (von ihrer Schneide gesehen); 
Or. oes Eingang in den Oesophagus; P. d und P. v dorsale und ventrale Kopfpapillen. Die 
Wurzel der Hakenzahne ist schleierartig von einem Teil der Korperhaut bedeckt. (Nach Looss.) 

II 
Ues. JJr 

.lfc/1.: 

Abb. 117. Kopf und Mundorgane von Necator americanus, vom Riicken. Die 
Ebene der Mundi:iffnung liegt nicht in der Flache des Papieres, sondern ist etwas 

gegen den Beschauer geneigt. 330/1. 
Pl Schneidende Platten der Mundkapsel, zum groBten Teil von der Korperhaut H iiberdeckt; 
Oes. Dr zapfenartig in die Mundhlihle vorspringende Miindung der dorsalen Oesophagusdriise; 
LL rechts und links von der Ba~is des Zapfens aus frei in die Mundhohle vorspringende 

Chitinlamellen; Mdk dorsaler freier Rand der Mundkapse!. (Nach Looss.) 

getroffene Art, wahrend Ankylostoma duodenale die urspriinglich euro­
paische ist. 

Die erwachsenen Wiirmer sind gelbgrau bis blaBrot. Die Weibchen 
sind etwas groBer, bei Ankylostoma duodenale 11-13 mm, bei Necator 
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americanus 9-ll mm; die Mannchen bei ersteren 8-IOmm, bei letzteren 
7-10 mm. Necator ist also in heiden Geschlechtern etwas zierlicher. 
Der Querschnitt des Korpers ist, wie bei den meisten Nematoden rund, 
etwa 0,3-0,5 mm stark. Die Haltung der Wiirmer ist stets etwas ge­
kriimmt, wobei das Kopfende nach der Riickenseite abgebogen ist. An 
dem Hinterende, namlich dem spitzen Ende des Weibchens und dem 
glockenformig verbreiterten des Mannchens lassen sich leicht die Ge­
schlechter erkennen. Einzelheiten des Baues gehen aus den Abb. 115 
bis 117 hervor. 

Ankylostoma und Necator unterscheiden sich durch verschiedene 
leicht kenntliche, schon bei schwacher VergroBerung deutliche Merk­
male. Ankylostoma tragt in der Mundhohle eine Reihe zahnartiger, 
hakenformig nach dem Lumen der Hohle zu abgebogener Gebilde, '\\<ahrend 
Necator statt deren zwei flache, vorspringende Lippen mit schneidenden 
Randern aufweist. Au.ch an dem Hinterende unterscheiden sich beide 

( ( ( \ \ \ 

Abb. 118. Ankylostoma duode­
nale. Nat. Gr6J3e. Links drei 
Weibchen, rechts drei Mannchen. 

(Nach Neumann-Mayer.) 

Gattungen. Das Ankylostomaweibchen 
hat am hinteren Korperende ein vor­
streckbares Spitzchen, Necator nicht. 
Beim Mannchen von Ankylostoma ist 
die ,Bursa copulatrix" , eine glocken­
formige Verbreiterung, zum Anheften bei 
der Begattung dienend, breit, bei Necator 
schmal, fast zweilappig erscheinend. Aus 
ihr austretende paarige Haken diver­
gieren bei ersteren und verlaufen bei 
Necator fast parallel, am Ende nur bei 
ihm mit Widerhakchen versehen. Kopu­

lierte Exemplare kann man dadurch unterscheiden, daB die Vulva bei 
Necator vor der Korpermitte liegt und dadurch die Kopulationsstellung 
eine andere ist. Auch bei der Totenstarre nehmen beide Gattungen 
verschiedene Stellungen ein. - Fii.r den Arzt ist die Unterscheidung 
beider nur wichtig wegen der Feststellung ihres Verbreitungsgebietes. 

Die Eier werden im Kot entleert. Sie sind rundlich-oval und haben 
eioe diinne scharf konturierte Schale, zwischen welcher und dem Inhalt 
eine helle durchsichtige Zone liegt. Der Eiinhalt ist im frischen Kot 
entweder ungefurcht oder in ein- bis vierfacher, hochstens achtfacher 
Furchung und erscheint im Praparat gelblich his braunlich. 

Die Eier von Necator americanus sind etwas langer als die von An­
kylostoma duodenale und an den Polen mehr verjiingt. (Im Mittel 
erstere 68, letztere 58 f.t lang.) 

Die Weiterentwicklung ist folgende: Bei geniigender Feuchtig­
keit, erhohter Temperatur und Sauerstoffzufuhr entwickelt sich im ab­
gesetzten Kot nach 30-48 oder mehr Stunden die Larve. Sie miBt 
0,2-0,5 mm und zeigt einen sehr langen Oesophagus, der sich im letzten 
Viertel verengert, urn mit zwiebelformiger Erweiterung zu enden (sog. 
Rhabditisform) und in den Darm zu fiihren . Das Schwanzende der Larve 
ist stark verjiingt. 
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Die Larve hautet sich nun, streift die alte Haut ab und wachst 
dann in 2-3 Tagen zu 2-3facher GroBe heran und nach Umwandlung 
der Mundteile in einen einfachen zylindrischen Schlauch, hautet sie sich 
ein zweites Mal. Die Haut wird diesmal a her nicht abgestreift, sondern die 
Larve hleibt in dieser scheidenartigen Hiille freiheweglich ,en c y s tier t". 
Sie wird dabei his zu 0,8 mm groB. 

In diesem Stadium nimmt sie keine Nahrung mehr auf, kann aher 
hei geniigender Feuchtigkeit monatelang lebend bleihen. Sie gehen 
dahei der Feuchtigkeit nach, mit einem Drang nach oben zu klettern, wo­
hei sie sich Ieicht in groBeren Mengen ansammeln und gauze ,Zopfchen" 
hilden, die schneeweiB erscheinen u.nd mit hloBem Auge sichtbar sind. 
Sie hestehen oft aus Hunderten von Larven. Naheres zeigt Abb. 120 
und 121 von Strongyloideslarven, die sich genau so verhalten. N ur 
diese reifen Larven sind infektionsfahig. 

a b c d e I 
Abb. 119. Ankylostoma-Eier mit verschiedenen Stadien der Embryonalentwicklung. 
a, b und c finden sich gelegentlich in frischen, d, e und In ur in iilteren Stiihlen. 

336/ l. (Nach Looss.) 

Die Infektion des Menschen mit diesen reifen Larven erfolgt in der 
Regel durch die Haut- ausnahmsweise durch den Mund- wie Looss 
feststellte; er hat den komplizierten Weg his zum Darm aufgeklart. 

Die reifen Larven dringm danach, wo sie Gelegenheit haben die 
unhedeckte Haut zu erreichen, also wenn ein BarfuBiger mit dem FuBe 
oder ein Bergarheiter mit den Handen und Armen an den ,Zopfchen" 
der reifen Larven anstreift, in die Haut ein. Diese Gelegenheit ist also 
vor allem in landlichen Bezirken (Plantagen usw.), wo die Faeces ohne 
hesondere MaBnahmen in primitiven Ahorten oder im Freien ahgesetzt 
werden, groB. 

Als Eintrittsweg henutzm die Larven hauptsachlich die Haarfollikel 
und wandern dort bis in die Cutis; sie streifen beim Durchhohren der 
Haut ihre Scheide ah. Nun wandern die meisten Larven in die Bluthahn, 
gelangen durch das Venensystem ins rechte Herz und von da in die 
Lunge. In den Lungenalveolen bohren sie sich aus den BlutgefaBen in 
das Bronchialsystem und gelangen nun, wahrscheinlich befordert durch 
das Flimmerepithel, die Bronchial- und Trachealschleimhaut nach auf­
warts zum Kehlkopf, dort gehen sie in den Oesophagus und gelangen so 
in den Magen. Sie erreichen dann den Dunndarm, wo nach 5 Tagen eine 
weitere Hautung stattfindet. Sie reifen nun unter Ausbildung einer 
Mundkapsel heran, die Geschlechtsorgane werden ausgebildet und nach 
etwa 14 Tagen ist nach einer letzten (vierten) Hii.utung das geschlechtsreife 
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Tier fertig. Die reifen Wtirmer haften am Darmepithel, von dem sie 
sich ernahren \Uld wobei sie auch manchmal Blut aufnehmen. Bald 
nach der fertigen Ausbildung beginnt die Eiablage. 

Die ganze W anderung his zur Eiablage dauert mindestens 4-6 Wochen. 
Auch Larven, die statt in die Blutbahn in die Lymphbahn geraten, 

gelangen schlieBlich zum Teil auf dem Umweg tiber den Ductus thoracicus 
in die Blutbahn, aber viele gehen dabei in den Lymphdrtisen zugr\Ulde. 
Auch bei Infektion durch den Mund kommt es nur durch die w·anderung, 
nicht durch direkte Magenpassage zur Reifung und Festsetz\Ulg im 
Darm. (Auf die Einzelheiten der von vielen Forschern genauer unter­
suchten Wanderung kann hier nicht eingegangen werden.) 

Klinik. Der Verlauf der Krankheit ist in den meisten Fallen ein 
chronischer und die Symptome sind dabei, auBer einer zunehmenden 
Anamie, oft lange Zeit unbestimmt und wechselnd. Durch die Beob­
achtungen an den schweren Endemien lieB sich erst das Krankheits­
bild genauer festlegen. 

Die ersten Erscheinungen treten an der Haut, gleichsam als Primar­
lasion, als Folge des Eindringens der Larven auf. Das Eindringen selbst 
macht sich - nach Eigenbeobachtung von Looss und anderen - als 
Brennen bemerkbar. Spater folgt Rotung und leichte Schwellung. 
Sind die einwandernden Larven zahlreich, so kann es durch Misch­
infektion zu kratzeartigen Erscheinungen und papulo-vesiculOsem 
Ekzem kommen, dem ,ground itch" der Englander, ,Mazamorra" 
Porto-Ricos. Dem Eintrittsweg entsprechend sind meist FuBsohlen, 
die Haut zwischen den Zehen, seltener Hande, Rticken und andere Stellen 
beteiligt. Die ZugehOrigkeit dieser in Westafrika seit lange bekannten 
Hautaffektion zur Ankylostomiasis ist erst ziemlich spat erkannt worden. 
In vielen Fallen wird aber das Eindringen gar nicht bemerkt. 

Die wichtigsten Erscheinungen einer starkeren Infektion sind Darm­
storungen. Druck im Epigastrium ist haufig. Es besteht bald Appetit­
losigkeit, bald HeiBhunger; die Folgen sind Verdauungsstorungen mit 
Dyspepsien, Leibschmerzen, Flatulenz. Der Stuhl enthalt oft unver­
daute Nahrung; Verstopfung ist haufig, zeitweise treten auch Diar­
rhoen auf. Spater erscheint der Stuhl manchmal etwas blutig-schleimig; 
reines Blut wird aber fast nie entleert. Oft bestehen perverse Geschmacks­
geltiste, wozu hauptsachlich das ,Erdessen" zu rechnen ist. 

Die Temperatur ist meist normal, seltener wird tiber zeitweise Fieber­
perioden berichtet, die aber vielleicht in Wirklichkeit andere Ursachen 
haben. 

Eine Aniimie entsteht ganz allmahlich und beherrscht schlieBlich 
das Krankheitsbild. Die Schleimhaute sind auBerst blaB, bei Farbigen 
blaulichweiB erscheinend, die Hautfarbung bei letzteren fahl. Der All­
gemeinzustand leidet, es besteht zunehmende Schwache mit haufigen 
Schwindelanfallen; es kommt zu Abmager\Ulg und leichtem Muskel­
schwund. SchlieBlich treten auch Odeme der Knochel und des 
Gesichts auf und zuletzt Ascites und andere serose Ergtisse. 

Das GefaBsystem zeigt gleichfalls Beteiligung. Es besteht Herz­
klopfen, HerzbeklemmWlg, UnregelmaBigkeit des Pulses; anamische 
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Gerausche sind iiber dem Herz und den groBen BlutgefaBen horbar; das 
Herz ist vergroBert. 

Nervose Storungen treten nicht selten dazu. AuBer den schon er­
wahnten Schwindelanfi:i.llen, kommt es zu geistiger Stumpfheit, Schlafrig­
keit oder zu neurasthenischen Erscheinungen. Der Gesichtsausdruck 
gibt schon diese Indolenz Wieder. Sehstorungen sind beobachtet. Aber 
vor allem leidet der Charakter der Be­
fallenen. Sie werden nicht nur gleich­
giiltig und indolent, sondern liignerisch, 
diebisch, zum Teil auch sexuell abnorm 
erregbar. In schwereren Fallen fehlen 
die Patellarreflexe; es treten Parasthe­
sien auf; es besteht groBe Empfindlich­
keit gegen Kalte. Schwachegefiihl in 
Muskeln beruht wohl auf neurotischer 
Grundlage. Im Endstadiu.m entstehen 
oft geistige Storungen (akute Verwirrt­
heit usw.). Jugendliche Personen 
bleiben in der Entwicklung weit 
zuriick, so daB 16jahrige wie lOjahrige 
aussehen, dabei sind sie sexuell oft friih­
reif. Bei Frauen kommen Storungen der 
Sexualorgane vor. 

Das Bild schwankt je nach der 
Schwere und Dauer der Infektion, wo­
bei in den Endemiebezirken mit immer­
wahrenden Neuinfektionen zu rechnen ist. 

Das Blut zeigt vor allem eine starke 
VerminderungdesHamoglo bingehaltes, 
der his auf 20% herabgesetzt sein kann. 

Die roten Blutkorperchen sind ent­
sprechend dem Bilde einer schweren 
sekundaren Anamie verandert. Man 
findet je nach dem Grad der Anamie 
Polychromasie, basophile Kornung, kern 
haltige Erythrocyten, Poikilocyten usw., 
sie fehlen jedoch auch haufig. An Zahl 
sind die Erythrocyten oft stark ver­
mindert. 

Das leukocytare Blutbild ist charak-

Abb. 120. Kachexie bei Ankylo· 
stomiasis. (Fall aus Ostafrika. 

Photo aus Sammlung des 
Tropeninstituts Hamburg.) 

terisiert durch eine Eosinophilie und Leukocytose. Erstere betragt 
bei chronischen Fallen 20% und mehr. Bei sehr starker Anamie kann 
es im Gegensatz dazu zu einer Aneosinophilie kommen. Die iibrigen 
weiBen Blutkorper zeigen keine eindeutigen Veranderungen. 

Der Verlauf und die Prognose der Krankheit sind entsprechend der 
Schwere und Haufigkeit der Infektion auBerst wechselnd. Vereinzelte 
Wiirmer machen oft scheinbar keine deutlichen Erscheinungen und man 
sieht dann solche Menschen lediglich als Wurm trager an, die natiirlich 
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durch die Eierproduktion der Wiirmer genau so gefahrlich sind als Schwer­
Infizierte. Wenn auch tatsachlich eine groBere Zahl von Wiirmern zur 
Erzeugung einer sichtbaren Anamie und anderer klinischer Erscheinungen 
notwendig sind, so ist die A.nnahme volliger Harmlosigkeit solch schwacher 
Infektion ganz falsch; auch die Ansicht, daB manche Eingeborene weniger 
empfindlich sind. Die Indolenz, Tragheit und geringe korperliche Lei­
stungsfahigkeit - vielfach als Stammeseigentiimlichkeit angesehen -
beruht auf solchen latenten Infektionen. 

Bei sehr starker Infektion kann der Verlauf ein rascher sein und 
unter Zunahme der Erscheinungen der Tod eintreten. Er erfolgt dann 
in schwerster Kachexie. Auch erfolgreiche Kuren sind dann zu spat, 
die Giftwirkung auf den Korper ist dadurch nicht mehr aufzuheben. 

Das Krankheitsbild kann nicht durch den Blut- oder Gewebsverlust, 
verursacht durch die an der Darmwand festhaftenden Wiirmer, allein 
zustande kommen. Es spricht vieles dafiir, daB die Wiirmer in ihren 
Kopfdriisen Gifte bilden, die in die Wunde gelangen und die zerstorende 
Wirkung auf das Blut ausiiben. 

Die Diagnose ist nicht schwierig, wenn mit den oben angefiihrten 
Methoden der Kot systematisch auf Wurmeier untersucht wird. Die 
Ankylostomen- (also einschlieBlich Necator- )Eier sind mit anderen Wurm­
eiern kaum zu verwechseln. Die zarte Hiille, durch einen farblosen 
Zwischenraum von der gefurchten Embryonalanlage getrennt, laBt sie 
leicht schon bei schwacher VergroBerung erkennen. Man denke aber 
daran, daB im alteren Kot, besonders in feuchtwarmem Klima schon 
zahlreiche Furchungskugeln, ja der fertige Embryo angelegt sein kann. 
Freie Larven in solchen Stiihlen sind an der hinteren ,knopfchenartigen 
Erweiterung" der langzylindrischen Mundhohle nach Looss als Ankylo­
stomalarven anzusprechen 

Die beste Anreicherungsmethode fiir Ankylostomeneier ist die Kofoid­
Barbersche in der Modifikation von Fiille born. Ankylostomeneier 
steigen nach 15 Minuten auf (s. S. 182). 

Ferner kommt fur Ankylostomeneier die Ziich tung der Larven 
aus den reifenden Eiern zu diagnostischen Zwecken in Frage. Looss 
vermischt eine groBere Menge Kot mit sterilisierter Tierkohle zu einem 
Brei in einer Petrischale, die 5-6 Tage lang bei einer Temperatur von 
28-30° gehalten Werden. DbergieBt ]llan sie dann mit etwas Wasser, 
so wandern nach 20 Minuten die Larven in dieses und konnen nach 
AbgieBen des Wassers leicht darin erkannt werden. 

Fiille born verbesserte die- wegen des Hinaufkriechens der Larven an 
der Glaswand - gefahrliche Methode durch Verwendung eines Trichters, 
der mit Filtrierpapier und dariiber mit schwarzgebeizter Gaze beschickt 
und mit sterilisiertem Sand bis etwa 1/ 3 Hohe angefiillt ist. Er wird in 
ein Becherglas und dieses in die Mitte eines groBen geschlossenen Glas­
gefaBes gestellt, dessen Boden zum Schutz mit Kalilauge beschickt wird. 
Der Kot, evtl. mit Kohle vermischt, kommt auf die Sandschicht. Die 
auskriechenden Larven kriechen bis zu dem auBersten Rand der Gaze, 
wo die Zopfchen als feinste, flimmernde, weiBe Gebilde eJ kennbar 
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sind. Bei sparlicher Zahl konnen auch Aier mit Wasser die Larven 
abgespiilt werden. 

Der Nachweis der Wiirmer selbst zur Diagnose, kommt kaum in 
Betracht; er geschieht lediglich nach eingeleiteter Kur. Zu diesem 
Zweck wird der Gesamtkot in eimm groBen, feinen Sieb mit Wasser auf­
geschwemmt, dieses nach einigen Minuten abgegossen und unter wieder­
holtem Aufschwemmen dies so oft Wiederholt bis die Wiirmer schlieBlich 
fast rein auf dem Sieb zu finden sind. 

Klinisch kann bei Unterlassung der Stuhluntersuchung natiirlich 
leicht eine Fehldiagnose gestellt werdEn. Es kann Verwechslung mit 
Malariakachexie, mit chronischer Nierenerkrankung, mit Beriberi, per­
nizioser Anamie und anderen krankhaftm Zustanden vorkommen. 

Pathologische Anatomie. Anamie aller Organe herrscht vor. Das 
Herz zeigt schlaffe Muskulatur und fettige Degeneration. Die wichtigstEn 
Veranderungen finden sich im Diinndarm, besonders Ileum und Jejunum. 
AuBer diffuser, chronischer Entziindung und Injektion zeigen die Stellen, 
an denen Wiirmer sitzen oder gesessen haben meist bis linsengroBe 
Blutflecken der Schleimhaut. Sitzen noch Wiirmer daran, so haben sie 
im Zentrum der Blutungen ganze Teile der Mucosa in ihre Mundkapsel 
hereingezogen. Die Zahl der Wiirmer kann Tausende betragen. 

Epidemiologie. Unter Verbreitung (S. 185) sind bereits kurz die 
Bedingungen erwahnt, die die Weiterentwicklung der Eier und Larven 
begiinstigen . Solche Bedingungen findm sich besonders im feuchtwarmen 
Tropenklima. Sind einmal ganze Gebiete verseucht, in dem die Ein­
geborenen durch ihre Lebensgewohnheit (BarfuBlaufen) oder ihre Tatig­
keit sich einerseits leicht infizieren konnen, andererseits der Kot so 
abgesetzt wird, daB auskriechende Larven Gelegenheit zu Neuinfektion 
bekommen, so ist binnen kurzem die endemische Verseuchung des Ge­
bietes hergestellt. Die Platze der Infektion sind dabei verschieden. 
Bald sind es die Umgebung der Aborte oder der Wasserstellen, bald die 
Plantagen, bald die Wohnplatze. So konnte Baermann auf Sumatra 
nachweisen, daB die Hauptinfektionsstellen die FuBbOden der Kuli­
Wohnbaracken sind, wahrend er in den Plantagen selbst keine Ankylo­
stomalarven auffinden konnte. So wird in vielen Weltgegenden fast 
die gesamte Bevolkerung infiziert und die Ankylostomiasis kann 
als die verbreitetste Krankheit der Erde angesehen werden. 

Therapie. Die Therapie der Ankylostomen-Erkrankungen ist eine 
relativ einfache und wegen ihrer sichtbaren Erfolge sehr dankenswerte. 

Wir haben verschiedene wirksame Wurmmittel gegen diese Wiirmer. 
1. P-Naphthol, friiher vielfach angewandt, zeigt nur geringe Neben­

wirkungen. Man gibt in zweistiindigEn Pausen dreimal je 1 g. Zwei 
Stunden nach der letzten Dosis ein Abfuhrmittel, am besten RicinusiH; 
nach Schiiffner 17 g Ricinusol + 0,7 g Chloroform. 

Das Mittel ist aber das am wenigsten wirksamste. 
2. Lycanol (1-Benzyl-2-oxy-Naphten) von Bayer, Leverkusen, 

neuerdings hergestellt, scheint nach bisherigcn Berichten, besonders 
auch fiir Kinder, als Wurm-, insbesondere Ankylostoma-Mittel sehr 

Mayer, Exotische Krankheiten. 13 
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aussichtsreich. 'Es konnen tagelang 3mal 1-2 Tabletten zu 0,5 g, 
je nach dem Alter, ohne jede Nebenwirkung gegebcn werden 1). 

2. Thymol. Es ist recht wirksam, ka:nn aber betrachtliche Neben­
erscheinungen auslOse:n. Ei:n rauschartiger Zustand - meist leichten 
Grades - tritt gewohnlich auf. Es kann aber auch auf das GefaBsystem 
und die Nieren wirken und so schwere Schadigungen, ja Todesfalle ver­
ursachen. Schwindel, Pulsverlangsamung, Magendarmstorung sind die 
ersten Anzeichen hierfiir. 

Man gibt Erwachsenen am besten in Kapseln 2 mal in Abstand von 
zwei Stunden je 2 g, also im ganzen 4 g u:nd ka:n:n diese Menge:n auch in 
1 g-Dose:n mit 1 stu:ndigen Pause:n verabfolgen. Als Vorkur wird meist 
ein Abfiihrmittel am Vortage gegeben, was aber e:ntbehrt werden kann. 
Wahrend der Kur ist Bettruhe ratsam. Aile das Thymol losende Mittel 
erhohen dessen Giftigkeit und sind daher wahrend der Kur zu vermeiden. 
Solche sind Alkohol, Ather, Chloroform, Ole und Fette. Bei Dysenteric 
darf es wegen der Giftwirkung nicht gegeben Werden. 

Zwei Stunden nach der letzte:n Dosis gibt man ei:n Abfiihrmittel, 
Wozu Schiiffner 17 g Ricinusol + 3 g Chloroform empfiehlt. Auch 
Einlaufe mit groBeren Mengen Wasser sind zur Entfernung des GiftEs 
sehr zweckmaBig. 

Kinder und schwache Personen vertragen geri:ngere Mengen. Man 
gibt Kindem his zum funften Jahre etwa 0,5 g; bis zum 10. Jahre steigt 
man urn 0,1 g pro Jahr, von 10-12 Jahren werden etwa 1,5; 12-15 
Jahren 2 g gegeben. 

Man gebe Heber am erste:n Tage kei:ne zu hohe Dosis und kan:n die 
Kur an drei aufeinanderfolgenden Tagen machen lasse11. Nach 8 bis 
14 Tagen wird sie zweckmaBig wiederholt. 

4. Oleum chenopodii. Es ist dem Thymol gleich, eher noch wirk­
samer, un.d treibt vor allem auch Askaride:n mit ab. Aber auch bei ihm 
si:nd Vergiftunge:n un.d Todesfalle :nicht selten beobachtet, insbesondere 
we:nn ein schlechtes, ungerei:nigtes Praparat und zu starke Dosen an­
gewa:ndt werden. Nur der Ieicht destillierbare Teil des Oles ist der 
ungiftige und wirksame. Bei richtiger Dosierung und Anwendung be­
steht aber i:n der Regel kei:nerlei Gefahr. Schiiffner empfiehlt 3mal 
mit zWeistundigen Pausen je 16 Tropfen auf etwas Zucker (man kann 
sie auch in Kapseln geben). Zwei Stunden nach der letzten Dosis 17 g 
Ricinusol + 3 g Chloroform. Eine Vorbereitungskur ist nicht not­
wendig. Diese Dosierung hat sich fast allgemein bewahrt. Kindem 
gibt man nach Bruning zweimal soviel Tropfen als das Kind Jahre alt 
ist, in zwei Portionen mit 1-2 Stunden Zwischenraum. In Amerika gibt 
man 1 Minim = 0,06 pro Lebensjahr. Zwei Stunden nach der letzten 
Dosis ein Abfiihrmittel in entsprechender Menge. 

Die Kur mit Oleum chenopodii darf wegen seiner kumulierenden 
Wirkung friihestens nach lO Tagen wiederholt werden. 

5. Tetrachlorkohlenstoff. Allen bisherigen Mitteln an Wirk­
samkeit, Harmlosigkeit und Billigkeit iiberlegen ist der von Hall in die 

1) Veroffentlichungen dariiber sind im Druck. 
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Thera pie eingefuhrte Tetrachlorkohle:nstoff (0014) , ein chloroformahnlicher 
Korper. Es dar£ nur als chemisch absolut reines Praparat, das frei von 
Schwefelkohlenstoff u:nd Phosgen ist, angewa:ndt werde:n; sonst konnen 
Todesfalle mit Lebernekrose eintreten. 

Die Dosis fur Erwachsene ist 2-3 cern. Hall gibt es in stets frisch 
gefiillten harten Gelatinekapseln (nicht in weichen), andere in Wasser. 
Es sind auch schon hohere Gaben ohne Nebenwirkung vertragen worden, 
dabei wirkt es manchmalleicht narkotisch. Es ist jedoch streng darauf 
zu achten, daB es nicht in die Atmungsorgane gelangt; insbesondere 
bei Kindem. Lrberhaupt ist Vorsicht bei Kindern geboten. 

Leberkranke, Nierenkranke, Luetiker und Alkoholiker sind empfind­
licher. Bais in Nieder!. Indien und der International Health Board 
empfehlen neuerdings nicht tiber 2 cern bei Erwachsenen hinauszugehen. 
Diese Dosis ist schon genugend wirksam. 

Fiir Kinder wird von Nicholls und Hampton empfohle:n: mit 
1 Jahr 0,6 cern, die Dosis fur jedes weitere Jahr urn 0,12 cern zu steigern, 
so daB mit lO Jahren 1,68 cern, mit 16 Jahren, 2,5 cern gegeben werden. 
Andere geben 0,2 cern pro Lebensjahr, also in den ersten Jahren 
geringere Dosen als die genannten Autoren. 

Das Mittel hat den Vorteil, daB es ohne jede Vorbereitungskur -
selbst auf den vollen Magen - genommen werden kann, und daB ein Ab­
fu.hrmittel nachher nicht gegeben zu werden braucht. Will man letzteres 
doch tun, so werden salinische Abfuhrmittel anstatt Ricinusol, das die 
Wirku:ng herabsetzt, empfohlen. 

Da Tetrachlorkohlenstoff aber :nicht auf Askariden, die oft mit 
Ankylostomen vergesellschaftet sind , wirkt, hat man es mit Oleum 
chenopodii, und zwar mit 1 Teil auf 11 Teile CC14 versetzt; schon diese 
geringe Menge genugt zur Abtreibung der Askariden. 

Das Mittel ist auBer-dem auBerst billig, also fur Massenkuren ideal. 
Es geniigt in der Regel die einmalige Gabe. Nach 3 Wochen kann 

aber die Kur wiederholt werde:n. 
Bei der Behandlung der Ankylostomiasis in der Praxis kommen in 

der Regel gleich Massenkuren vor. Diese \Verden zweckmaBigerweise 
stets i:n einer groBen Gruppe zusamme:ngehoriger Personen vorgenommen, 
sei es, daB bei alle:n vorher Wurmeier nachgewiesen sind, sei es, daB man 
bei hohem ,Wurmi:ndex" ei:nfach jeden behandelt. 

Wo Hospitaler zur Verfugung stehen, wird ma:n am besten die Kur 
in einem solchen vor:nehmen; auch fliege:nde Hospitaler - wie sie z. B. 
die Rockefeller Foundation zur Verfugung hat - konnen dafur ver­
wendet Werden. 

Die Feststellung des Erfolges ei:ner Kur geschieht durch den Nachweis 
der Wurmer nach Anwendu:ng des Mittels im Kot. Zu diesem Zweck 
wird der Kot- wie oben angegeben - in ei:nem Sieb mit Wasser ver­
ru.hrt und dies so lange abgegossen, his schlieBlich die Wurmer allein 
zuriickbleibe:n. Will man die Wirksamkeit verschiedener Mittel ver­
gleichen, so gibt ma:n sie i:n verschiedener Reihenfolge in Pausen und 
vergleicht die Zahl der bei den spateren Kure:n noch abgega:ngenen 
Wiirmer mit der Zahl der bei der ersten abgegangenen (Schuffner). 

]3* 
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Die Bekampfung der Ankylostomiasis liegt zunachst in der Verhin­
derung der Entwicklung d e r mit den F a eces entleerten Eier. 

Es sind deshalb vor allem, wo es moglich ist, zweckentsprechende 
nicht dicht bei der Wohnung liegende Aborte anzulegen. Diese miissen 
derart sein, daB die Larven nicht an den feuchten Randern der 
Erdgruben, Tonnen usw. hoch klettern und durch die FiiBe und Beine 
sich einbohren konnen, also feste Lehmwande und ummauerte Um­
gebung haben. 

Durch hygienische Belehrung ist vor allem aber dafiir zu sorgen, daB 
der Kot nicht in den Plantagen wahllos abgesetzt wird. Wo bei AuBen­
arbeiten Aborte nicht angelegt werden konnen, ist es empfehlenswert 
Schaufeln zur Verfiigung zu stellen, urn den Kot gleich fest einzugraben. 

Das Verhindern des Eindringens der L:uven geschieht, we:nn 
moglich, durch Tragen von Stiefeln und Striimpfen. 

Das Verhindern der Ausbreitung aber, der wichtigste Teil der 
Bekampfung, liegt in dem Aufsu.chen der Parasitentrager durch mikro­
skopische Stuhluntersuchungen und syste ma ti sche B eh a ndlung. 
Selbst, wenn dabei nicht alle Wurmtrager betroffen werden , so wird 
doch durch eine solche Massenbehandlung der Index erheblich herab­
gedriickt und der wirtschaftliche Erfolg zeigt sich in einer Hebu.ng der 
Gesamtleistung der Arbeiter. Periodische Wiederholungen der Unter­
suchungen und Kuren in Endemiebezirken sind stets vorzunehmen. 
Auch zu prophylaktischen Zwecken kann man sich nach festgestelltem 
hohem ,Wurmindex" weitere Untersuchungen sparen und gleich aile 
Gefahrdeten behandeln. 

Die - am Anfang oft scheinbar hohen - Kosten bezahlen sich, wie 
vielfach bewiesen, durch die erzielte hohere Arbeitskraft, die groBere 
Widerstandskraft gegen andere Krankheiten und somit geringere Sterb­
lichkeit. 

Es gelingt sehr leicht sich aus Eingeborenen zu der mikroskopischen 
Stuhluntersuchung, der Behandlung und sogar zu Aufklarungsvortragen 
Gehilfen heranzuziehen. Bei keiner Krankheit helfen solche Auf­
klarungsvortrage so sehr wie bei der Ankylostomiasis und sind also auch 
ein wichtiges prophylaktisches Mittel. 

lnfektion ntit Strongyloides stercoralis. 
Definition. In warmen Landern sehr verbreiteter Darmschmarotzer, 

der bei starker Infektion Darmstorungen hervorrufen kann. Er ist 
weg~n der Verwandtschaft mit Ankylostoma klinisch wichtig. 

Atiologie. Diese Nematoden haben im reifen Zustande ihren Sitz 
in der Schleimhaut des J ejunums u.nd Duodenums. Sie messen 2- 3 mm. 
Sie dringen tie£ ins Gewebe, haufig ins Epithel der Lieberkiihnschen 
Drusen ein. Die dort abgelegten Eier schliipfen in der Regel schon 
im Darm aus u.nd gelangen als Larven in den Kot (sog. Anguillula 
stercoralis). Diese Larven sind lebhaft beweglich, 0,2- 0,3 mm lang u.nd 
sind charakterisiert durch einen Osophagus, dessen anfangliche ku.rze 
Erweiteru.ng sich zu. einem langen, diinnen H alsteil verjiingt, der dann 
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Wieder zwiebelartig anschwillt (sog. Rhabditisform). Nach Eirmahme 
von Abfuhrmitteln gelangen manchmal aber auch Eier und jiingste 
Larven in den Kot, die reihenformig hintereinandergelagert von einer 
Hiille umgeben sind (sog. Eier- und Larvenscbniire) (Abb. 121). 

J ,aJ 

a b c 
Abb. 121. Frischer Hundekot mit Strongyloidesinfektion. 

a mit Eier-~chnur; b mit Rhabditis-Schnur; c mit Eier-Rhatditis-Schnur. 
(Nach Fiille born.) 

Die Weiterentwicklung der Wurmer ist kompliziert; es karm zu 
direkter Metamorphose kommen, wobei zunachst sog. filariforme Larven 
aus der jiingsten Form entstehen, oder zur Entwicklung einer freileben­
den getrermt geschlechtlichen Zwischengeneration. Letztere produ-

Abb. 122. Ende eines Strongyloides-Filariformen-Zopfchens. Stark vergroBert. 
(Nach Fiille born.) 

zieren Eier, a us denen rhabditisartige Larven hervorgehen, die sich 
gleicbfalls dann zu filariformen Larven (Abb. 122 und 123) verwandeln, 
die genau wie die Ankylostomalarven durch die Haut eindringen und 
auf ahnlichen Wegen wie diese in den Darm gelangen und dort ge­
schlechtsreif Werden. 
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Klinik. Die klinische Bedeutung ist noch strittig. Geringe Mengen 
der Wiirmer scheinen harmlos zu sein, doch weist auch bei schwacher 
Infektion eine Eosinophilie auf toxische Reize hin. Grol3ere Mengen 

Abb. 123. Teil eines Zopfchens von filariformen 
Strongyloides in Wasser gebracht. Die Wiirmer 
wandern, das Wasser vor sich hertreibend, 

nach rechts vor. (Nach Ftille born.) 

verursachen Darmkatarrhe, 
die sich oft durch diinn­
breiige Stiihle, manchmal 
auch durch dysenterieartige 
Erscheinungen aul3ern. 

Die Diagnose wird durch 
Nachweis der Larven im Stuhl 
gestellt. 

Die Therapie ist so gut 
wie machtlos gegen die 
Parasiten. Allc bisher be­
kannten Anthelminthica ver­
sagen gegeniiber Strongyloi­
des. Willis behauptet, in 
Australien mit Oleum cheno­
podii ausgezeichnete Erfolge 
erreicht zu haben. In unseren 
Fallen - und zahlreichen 
anderer Arzte - hat es 
vollig versagt. 

Filarien-Krankheiten. 
Einleitung. 

Filarien sind diinne fadenformige Wiirmer aus der Ordnung der 
Nematoden, im Tierreich weit verbreitet. BeiMenschenkommeneineReihe 
verschiedener Ga ttungen und Arten vor, die klinisch von wechselnder 
Bedeutung sind. Dieshangtdavonab, in welchen Gtweben dieerwachsenen 
Geschlechtstiere schmarotzen. Solche Gewebe sind: das Bindegewebe 
und das Lymphgefa13system. 

Die erwachsenen Tiere sind getrenntgeschlechtlich. Die Weibchen 
sind meist Ianger als die Mannchen und haben in der R egel einen ge­
gabelten Uterus, der gewohnlich mit zahlreichen Eiern und Embryonen 
gefiillt ist. Es werden fast stets die Larven lebend geboren. Die Mannchen 
sind aul3er ihrer geringeren GroBe an dem eingerollten Schwanzende zu 
erkennen, das zwei feine Spicula tragt. 

Die Larven, sog. Mikrofilarien, gelangen in gro13en Mengen ins 
Gewebe oder besonders ins Blut, wo sie als lebhaft bewegliche Wiirmchen 
Ieicht erkennbar sind. Ihr Bau zeigt bei den einzelnen Gattungen 
charakteristische Unterschiede. Manche haben eine besondere Hiille 
(Scheide) (Abb. 124). 

Urn geschlechtsreif zu werden miissen die Larven in einen geeigneten 
Zwischenwirt gelangen, von dem sie wieder auf den Menschen iibertragen 



tHH't urna 
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:?. ~[ikrofii<Hi" 
noclurna. 
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demar tuayi 

Abb. 124. Die wichtigsten Mikrofilarien im dicken Hamatoxylin-Trockenpraparat. 
Zeichnung bei 1000: l. (Nach Fiilleborn.) 
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werden, und in ihm zu geschlechtsreifen Tieren - was oft jahrelang 
dauert - heranwachsen. 

Die Verbreitung der menschlichen Filarien erstreckt sich nur auf 
tropische und subtropische Lander, wobei die verschiedenen Gattungen 
ihrerseits wieder ortlich begrenzt sind. 

Technik der Mikrofilarienuntersuchung. 

Die Untersuchung des B I u t e s auf lebende La rv en geschieht 
zwischen Deckglas und Objekttrager bei schwacher VergroBerung, mit 
der die lebhaft beweglichen Wurmchen Ieicht erkennbar sind. Mit 
Immersion lassen sich Einzelheiten, besonders die Scheide, erkennen. 

Fur Dauerpraparate streicht man nach Fulle born mittels einer 
Nadel, die man quer, flach uber den Objekttrager schiebt, einen dicken 
Blutstropfen aus,. und laBt unter leichtem Erwarmen rasch trocknen. 
Aus dem getrockneten Praparat wird das Hamoglobin entweder durch 
Einlegen in destilliertes Wasser fur einige Minuten entfernt und dann 
in absolutem Alkohol 30 Minuten fixiert, oder man verwendet die Ruge­
RoBsche Losung (Formalin 2%, Eisessig 1% in Wasser); vor dem 
Farben ist durch Hin- und Herbewegen in einem Glas voll Wasser 
abzuspulen. Gefarbt wird am besten kraftig in HamatoxylinlOsung, 
die am deutlichsten die Scheide mitfarbt. AuBerdem kann noch ein 
Giemsapraparat zur Erkennu.ng von Innenstru.kturen angefertigt werden. 

Die Untersu.chu.ngszeiten sind zweckmaBig mittags und mitternachts 
wegen der klinisch wichtigsten Formen Microfilaria nocturna bzw. diurna. 

Bei sehr geringer Zahl der Larven kann man das Blut zentrifu.gieren, 
nachdem man es mit der mehrfachen Menge einer Losung von Formalin 
50fo 95, Eisessig 5, Gentianaviolett (konzentrierte alkoholische Losung) 
2 Teilen, versetzt hat. Der Bodensatz wird dann nochmals mit Wasser 
ubergossen, zentrifu.giert u.nd dann untersucht. 

Filaria bancrofti. 
Definition. Durch die im LymphgefaBsystem schmarotzenden Wurmer 

Werden Lymphdrusenschwellungen, varikose LymphgefaBerweiterungen 
und seku.ndar elefantiastische Verdickungen einzelner Korperteile 
verursacht. Besonders Geschlechtsorgane, Harno.rgane und untere 
Extremitaten werden befallen. 

Geographische Verbreitung. Zuerst in Australien entdeckt, zeigte 
sie sich in weiten Gebieten der Sudsee, ferner in Afrika, an der Ost- und 
Westkuste; in ganz Ostasien, in Zentral- und Nordamerika, Westindien, 
Venezuela, Guyana, Brasilien, Peru und Kolumbien. In Europa soli sie 
in Sudspanien vorkommen . 

.Atiologie. Die erwachsenen Wurmer sind weiBlich his braunlich, 
pferdehaardunn; das Mannchen miBt 40-45, das Weibchen, das auch 
etwas dicker ist, 80-100 mm. Sie liegen im Gewebe knauelartig gewunden 
oft in groBerer Zahl zusammen; ihr Sitz sind hauptsachlich: die Lymph­
gefaBe des Samenstrangs, Hodens und Nebenhodens, der Umgebung der 
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Cysterna chyli und das die LymphgefaBe umgebende elefantiastisch 
veranderte Gewebe. 

Die jungen Larven gelangen in die Blutbahn; sie sind etwa 300 p 
lang und 8 p, breit. Man findet sie hauptsachlich aus noch nicht ganz 
gekHirter Ursache dEs Nachts zahlreicher im Blut, bei Tag oft gar 
nicht und hat sie daher Microfilaria 
nocturna benannt. Der feinere Bauder er­
wachsenen Tiere ist fur den praktischen Arzt 
Weniger wichtig, da sie meist erst bei der 
Sektion aufzufinden sind. 

Urn die Mikrofilarien im Blut nachzuweisen, 
untersucht man am besten zwischen 6 Uhr 
a bends und 6 Uhr morgens; die Hochstzahl findet 
sich urn Mitternacht. Im frischen Praparat 

a b 
Abb. 125. Filaria ban­

crofti. a Mannchen, 
b Weibchen. Nat. GroBe. 

(Nach Manson.) 

machen sie schlangenartige Kriimmungen und Windungen. Anatomische 
Einzelheiten erkennt man am besten im gefarbten Praparat (Hamatoxylin 
und Giemsa). 

Die Microfilaria nocturna ist von einer wei ten Hulle, der sog. Scheide, 
umgeben, die bedeutend Ianger als der Wurm selbst ist und in der er hin­
und hergleiten kann; in fixierten Praparaten sind die Enden der Scheide 

Abb. 126. Mikrofilaria bancrofti im Blut. ca. 500fach. (Orig. Fiilleborn phot.) 

oftumgeschlagen. Die besonders von Fiille born und Rodenwaldt fest­
gestellte feinere Anatomie zeigt auBer einem Iangeren Innenkorper 
bestimmt gelagerte Zellgruppen, die diese Larve durch ihre Lagerung 
und Form Ieicht von der hauptsachlich bei Tage im Blute schwarmenden 
Larve von Loa loa, der sog. Microfilaria diu. rna, unterscheiden laBt. 
Insbesondere ist das Schwanzende von M. nocturna frei von Kernen. 
Die Einzelheiten zeigEn die Abbildungen (Abb. 124 und 126). In manchen 
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Gegenden jedoch fehlt auch bei Microfilaria bancrofti die Periodizitat, 
so auf den Tonga- und Fidschiinseln, Philippinen und Samoa. 

Als Ursache fiir die Periodizitat wird nach Manson vielfach eine 
Anpassung an den Dbertrager als nachtlichen Blutsauger angenommen; 
an den letztgenannten Gegenden aber saugt der trbertrager (Stegomyia) 
auch am Tage. Andere nehmen wieder von dem Gasstoffwechsel 
abhangige Verteilung in den grol3eren bzw. kleineren Blutgefa13en an, 
wobei vor allem - nach Manson -die Lungen zahlreiche Larven be­
herbergen. Die Zahl der im Blute kreisenden Mikrofilarien kann un­
geheuer grol3 sein, so sind his 3000-6000 im Blutstropfen gezahlt. 
Aul3er im Blut sind die Larven gefunden im chylurischen Urin, Gewebs­
sa.ft und Lymphfisteln. Fiir die Weiterentwicklung kommen nur die 
im Blut kreisenden Larven in Frage. 

Die trbertrager sind Stech­
miicken, und zwar vor allem Culex 
fatigans, ferner Anophelen und Ste­
gomyia pseudoscutellaris. Manson 
fand die Entwicklung in diesen. Einige 
Stunden nach dem Blutsaugen an 
Filariatragern findet man im Miicken­
m3gen Mikrofilarien, und zwar meist 
reichlicher als der Erwartung nach dem 
Gehalt eines Blutstropfens entspricht. 
In dem lackfarbenen, eingedickten 
Blut wird nun die Scheide festgehalten 
und es gelingt den Larven sie zu 
durchbrechen und als scheidenlose 
Wiirmchen sich im Magen zu bewegen. 

Abb. 127. Filaria bancrofti 
Riickenmuskel von Culex. 

(Nach Fiille born.) 

im Nach einigen Stunden findet man nur 
leere Scheiden. Die Mikrofilarien 
haben die Magenwand durchbohrt und 
gelangen in den Brustmuskel. Dor-t 

setzen sie sich fest, nehmen an Lange und Dicke zu und erreichen - je 
nach der Temperatur - in 14-40 Tagen eine Lange von ungefahr 1,5 mm, 
wobei auch der aul3ere Bau sich weiter entwickelt. Dann wandern sie wieder 
aktiv in das Colom und durch den Kopf und dringen in die Riisselscheide 
der Miicke ein, wo sie oft in gro13erer Zahl zu fin den sind. Beim Saugen 
durchbohren sie dann die feine Endmembran der auf die Haut auf­
gesetzten Scheide und dringen in die Haut ein. Von da wandern sie - auf 
noch unbekannten Wegen - nach ihren obengenannten Lieblingssitzen 
(LymphgefaBe usw. ). Das Heranreifen his zu vollig geschlechtsreifen Tieren 
dauert wahrscheinlich betrachtliche Zeit, da man in Epidemiebezirken nur 
sehr selten bei Kindem unter 21/2 Jahren Mikrofilarien im Blute findet. 

Klinik. Das Gemeinsame der durch die Elterntiere von Filaria ban­
crofti verursachten krankhaften Erscheinungen ist die Beteiligung des 
Lymphsystems. Ein grol3er Teil der Veranderungen ist durch die direkte 
Thrombosierung, andere durch entziindliche Reizung der Gefal3wande 
hervorgerufen. 
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Die hauptsachlichsten Erscheinungen sind Lymphangitis, 
varikose Schwellungen von Lymphdriisen, chylose Ergiisse 
(besonders Chylurie, Chylocele usw.), Lymphscrotum und 
Lymphvaricen der Haut und als Folgezustande Elefantiasis 
der Extremitaten, Genitalien, Briiste und anderer Korperstellen. 

Die Lymphstauungen der groBen Bauchlymphstamme und des 
Ductus thoracicus, verursacht durch direkten VerschluB durch Filarien­
knauel, rufen eine starke Erweiterung der LymphgefaBe des Bauches 

l!' i laril' ll:l h:o:<'l'U 

\"n •·ikit~, .. 
Lylu l'h:..!t•iiiO­

t..•nn·itt..•run:.:: 

H :iJHatoehylurie ·---­

JJ.nnphclrU..,c: n-
1'\dnn•lhm:.t 1n it 
J_,~ymphaugitis 

.\11 ('!-iaU~('Il tlt•r 
~I ikroiil:trit•n 
dun·h dt• u 

)[lic'kc n rib .. ... t• l 

Hit• :'ol ikruiil ari<\ 
l;il.h diP -..;('!u:ith• 

1.11riit'k 111HI 
ddngt aus dt'lll 
.\ l ikkc nlatat!.t'n 

clun·h da..; Epi­
th\'1 dr ... )f;tjlt'lh 

Die )[ikr<.-
J iinrh•n n•ift•n ill 

d1•r Uru:-:.t­
lllH...,kulatm· 

hl•r:\H. W:l JHlt•rn 
t!urt"1 1 dit• 

Hl\...,i"-t'lseht• itll• 
auf diP lra ut 

m1 £l !lring,t•n in 
dit'~t· \'in 

Abb. 128. Entwicklungsgang von Filaria bancrofti und die wichtigsten durch 
den Parasiten verursachten Krankheiten. 

F erwachsene Filarien; Mf Mikrofilarien (Larven) . 
(Nach einer Wandtafel des Tropeninstituts; Fiille born comp.) 

hervor. Diese Stauung fiihrt bei den HautlymphgefaBen zu einer starken 
odematosen Durchtrankung der Haut und man nimmt an, daB diese -
wie bei Odemen anderer Ursachen - zu Sekundarinfektion mit Eiter­
erregern AnlaB gibt. So erklaren sich Erysipel und fieberhafte 
Perioden bei Filarieninfektion. Solche Filarienfieber sind auf den 
Fidschiinseln von Bahr als ,Liliwafieber", auf Samoa von v. Prowa­
zek und Le her als ,Mumufieber" beschrieben worden. 

Allmahlich kommt Es da.nn, aber auch ohne daB solche Mischinfek­
tionen sicher festgestellt sind, zu einer Wucherung des Unterhautzell­
gewebes, das mit intensiver Bindegewebsneubildung einhergeht. So 
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entsteht das Bild der Elefantiasis. Obwohl sich endemische Ele­
fantiasis nicht iiberall genau mit dem Auffinden der Filarienlarven 
im Blut deckt, so ist doch an der atiologischen Bedeutung der Filarien 
bei diesem Krankheitsbild nicht zu zweifeln. Nur ist nicht ganz sicher, 
ob zum Zustandekommen stets eine der oben genannten Mischinfektionen 
erforderlich ist . 

.Abb. 129. Elefantiasis der Mamma. Abb. 130. Elefantiasis des Scrotums. 
Orig. Dempwolff phot. Orig. Dempwolff phot. 

Die Elefantiasis betrifft vor allem die Extremitaten, dann Scrotum, 
Vulva, Mammae, seltener andere Korperstellen. Die befallenen Stellen 
zeigen eine stark verdickte, harte, rauhe Haut. Sie ist Wenig eindriickbar 
und gegen die tieferen Schichten nicht verschieblich. Das Unterhaut­
zellgewebe ist odematos, sulzig. Die Gelenke bleiben frei beweglich. 
Die Tumoren konnen ganz gewaltig sein, z. B. solche des Scrotums. 
Bei letzteren bleibt oft der Penis verschont und steckt in der umgebenden 
Geschwulst, auch die Roden bleiben oft lange funktionsfahig. Aber es 
kommt auch isolierte Elefantiasis des Penis vor. Auch an den Beinen, 
oft nur einseitig, treten unfOrmige Verdickungen haufig auf. 
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Die anderen Folgen der Lymphstauung konnen sehr variieren. Sind 
oberflachliche LymphgefaBe betroffen, so kann es vor allem zu Lymph­
varicen kommen, die besondets in der Leistengegend als Varicen der 
Leistendrusen und der benachbarten LymphgefaBe haufig sind, auch an 
den Achseldrusen konnen sie vorkommen. Im Punktionssaft derselben 
finden sich oft Filarienlarven. Die Varicen konnen zu weit vorragenden 
Tumoren fuhren, uber denen 
auch die Haut elefantiastisch 
verdickt sein kann (Abb. 132). 

Als Lymphscrotum bezeich­
net man Varicen der Haut­
lymphgefaBe des Hodensacks, 
die zur Bildung blaschenartiger 
Erweiterungen auf der ele­
fantiastisch verdickten Haut 
fiihren. Diese Blaschen platzen 
leicht und lassen Lymphe aus­
treten, in der oft Mikrofilarien 
nachweisbar sind (Abb. 133). 

Durch Beteiligung der 
LymphgefaBe der Harnwege, 
die varikos erweitert werden, 
kommt ES zum Platzen solcher 
und zu ErguB von Lymphe mit 
dem Ham. Die hierdurch ent­
stehende Chylurie ist ein wich­
tiges Symptom der Filariasis. 
Es wird wochen-, monate- bis 
jahrelang ein milchig getrubter 
Urin entleert, der durch Bei­
mengung von Blut auch rotlich 
aussehen kann (Hamatochy­
lurie). Nicht jeder Urin hat 
diese Eigenschaft, besonders 
nachts wird oft ganz klarer 
Urin gelassen. Aber es kommen 
auch wochenlange freie Inter­
valle vor. Der chylurische 
Urin erstarrt leicht und ES 

Abb. 131. Elefantiasis der Vulva. 
Orig. Leupold phot. 

kann daher zur Entleerung solcher ge]atinoser Koagula kommen. Starkere 
Beschwerden Werden in der Regel nicht durch die Chylurie verursacht. 
Es treten leichte Schmerzen im Rucken und der Beckengegend auf und 
kommt durch den starken Lymphverlust zu allgemeiner Schwache und 
Anamie. 

ErgieBt sich Chylus in die Tunica vaginalis des Hodens, so kommt es 
zu Chylocele, meist zugleich mit anderen Veranderungen des Hoden­
sackes auftretend. Auch Orchitis kommt vor mit gleichzeitiger 
Funiculitis. Roden, Nebenhoden und Samenstrang sind dabei schmerzhaft 
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geschwollen; die Zustande treten anfallsweise, aber haufig rezi­
divierend auf. 

Filarienabscesse bei Filaria bancrofti sind als Komplikation nicht 
selten. DaB sie im Verlauf der Lymphangitiden usw. als Mischinfektion 
vorkommen konnen, ist ja verstandlich. Haufig aber scheinen die 
Abscesse durch den Tod erwachsener w·urmer zustande zu kommen. 
Man findet dann im Eiter Reste solcher. An den Beinen und dem Scrotum 
brechen solche Abscesse oft von selbst auf. Aber auch in der Tiefe sollen 
solche Abscesse nach Manson sitzen konnen und zu heftigen Schmerzen 
und Fieber fiihren . Dann soU auch die Zahl der Mikrofilarien im 
peripheren Blut abnehmen. 

Altere Wiirmer verkalken - auch ohne AbsceBbildung - schlieBlich 
im Gewebe, wo sie dann nachgewiesen werden konnen. 

Abb. 132. Varikose Lymphdriisen. Nach Ruge und zur Verth. 

Das Blut zeigt gewohnlich eine starke Eosinophilic. Sind Misch­
infektionen mit Eitererregern vorhanden, so kann das Blutbild durch 
diese beeinfluBt sein. 

Der Verlauf der Erkrankung ist meist ein sehr chronischer; beeinfluf3t 
wird er durch Auftreten von Mischinfektionen der befallenen Gewebe, 
die natiirlich durch Sepsis zum Tode fiihren konnen. Der Allgemein­
zustand wird durch den Sitz der Erkrankung mehr oder minder beein­
trachtigt. 

Auffallig sind lokale Verschiedenheiten der Symptome. Wahrend 
in manchen Gegenden die Elefantiasis iiberwiegt und bald mehr Arme 
und Briiste befallt (Siidsee), bald mehr die Beine (China), kommen in 
anderen mehr Faile von Chylurie vor (Agypten), in wieder anderen 
Gegenden (Afrika und Amerika) beide Krankheitsgruppen. 

Diagnose. Bei ausgEsprochener Elefantiasis ist die Diagnose be­
sonders in Endemiegegenden- nicht schw.or. AuBerhalb solcher sind 
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natftrlich andere Ursachen der Elefantiasis auszuschalten. Varikose 
Leistendrftsen konnen bei oberfHichlicher Untersuchung mit Hernien 
verwechselt Werden. 

Gesichert wird die Diagnose auf Filariasis durch den Nachweis der 
Larven im Blut, doch konnen sehr wohl auch jiingere Geschlechtstiere 
bevor Larven im Kreislauf erscheinen, klinische Symptome hervorrufen, 
insbesondere werden bei aus-
gepragter Elefantiasis Lar-
ven im Blut meist vermiBt. 

Der mikroskopische Nach­
weis im Blut geschieht nach 
den unter Technik S. 200 an­
gegebenen Methoden. Cha­
rakteristisch fur Microfilaria 
nocturna, die nur mit diurna 
verwechselt Werden kann, ist 
zunachst die Scheide, dann 
der feinere Bau, der einen 
deutlichen Innenkorper er­
kennen HWt. Im Praparat 
lagert sie sich eingerollt metall­
spanartig. Die Schwanzspitze 
ist kemfrei. Im Gegensatz 
hierzu hat Microfilaria diurna 
keinen deutlichen Innen­
korper, lagert sich im Trocken­
praparat wie ein zerknitterter 
nasser Faden und enthalt 
Kerne bis zur Schwanzspitze. 
SchlieBlich ist auch der um­
gekehrte Turnus meist maB­
gebend. 

Pathologische Anatomie. 
In der Umgebung der in 
den Lymphbahnen sitzenden 
w·urmerfinden sich chronisch Abb. 133. Lymphscrotum. (Nach Murray.) 
entziindliche Herde, die zu 
den Lymphstauungen der verschiedenen Gewebe fuhren . Je nach dem 
Sitz in Ductus thoracicus oder Lymphstammen ist die Lokalisation 
der Erscheinungen verschieden. Die Lymphvaricen fuhren zu Erweite­
rungen, Kavemenbildungen und ZerreiBen der w·ande. 

Die Elefantiasis betrifft vor allem das Unterhautzellgewebe, in dem 
starke Bindegewebswucherung stattfindet; dazwischen findet sich flussige 
oder gallertige Durchtrankung. Spater wird ein Teil des Gewebes hart, 
fibros. Auch die Haut wird hypertrophisch und der Drftsenapparat 
degeneriert vielfach. 

Epidemiologie. Die Haufigkeit der Erkrankung in den betroffenm 
Gegenden schwankt sehr. In manchen Platzen (z. B. Ostasiens und der 
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Siidsee) wird fast 100% der Bevolkerung befallen. Bei Kindem unter 
21/ 2 Jahren findet man, wie oben erwahnt, selten Mikrofilarim. Das 
Hauptkontingent der Erkrankten steht im 40.-50. Jahre. In manchen 
Gegenden werden mehr Manner betroffen. Rassenunterschiede gibt es 
nicht. 

Nicht aile Filarientrager erkranken auch klinisch. Die im Blute 
kreisenden Larven iiben also keinerlei toxische Wirkung aus. 

Therapie. Eine medikamentose Therapie ist noch nicht gefunden. 
Auch mehrfach diesbeziiglich empfohlene Mittel wie Salvarsm u.nd 
Brechweinstein haben sich bei Nachpriifung nicht bewahrt. Bei den 
Fieberattacken sahen Leber und v. Prowazek guten Erfolg von 
Phenocoll. Friiher wurden von franzosischer Seite starke Dosen Eisen 
beiElefantiasis empfohlen. Tanon empfahl gegen dieKrankheit,Hectin". 
Die Therapie ist also eine rein symptomatische. Bei Chylurie ist Bett­
ruhe, Hochlagerung des Beckens und leichte fettfreie Diat angezeigt. 
Lymphfisteln werden zweckmaBig ortlich mit Verbanden behandelt, urn 
Mischinfektion zu verhindern: Abscesse Werden geoffnet und chirurgisch 
behandelt. Die Elehntiasis richtet sich in ihrer Behandlung nach dem 
Sitz. Bei solcher an den Beinen sollen nach Castellani Hochlagerung, 
feste Wickelung, abwechselnd mit Mass:tge und Fibrolysineinspritzungen 
die Schwellung zuriickbilden konnen. Auch Excisionen von Hautstiicken 
hat man vorgenommen. 

Am haufigsten sind Operationen an den elefantiastischen Ge­
schlechtsorganen notwendig. Die Technik ergibt sich je nach der Form. 
Besonders beim Scrotum miissen Penis, Roden und Samenstrange sorg­
faltig aus dem erkrankten Gewebe herausgeschalt werden, ehe dieses 
entfernt wird. Zur Plastik nimmt man am besten seitlich benachbarte 
Hautteile des Oberschenkels. 

Varikose Lymphdriisen werden auch zweckmaBig in toto exstirpiert, 
auch bei Funiculitis wird Operation dringend angeraten. 

Bei Rezidiven von Elefantiasis konnen nach Jahren neue Operationen 
notwendig werden. 

Bekampfung. Eine Bekampfung lage nur in der wirksamen Ver­
nichtung der iibertragenden Stechmiicken. Wenigstens sollte an den 
Hauptherden der Erkrankung eine systematische Miickenbekampfung 
versucht \Verden. 

Filaria (Acanthocheilonema) perstans. 
Im tropischen Afrika weitverbreitete, aber klinisch bedeutungslose 

Form. 
Verbreitung. Man findet sie vor allem im Gebiet der groBen Seen, 

von Uganda iiber den Kongo his zur Westkiiste Afrikas. Auch in Nord­
rhodesien ist sie haufig. AuBerhalb Afrikas ist sie von Manson in 
Britisch-Guyana gefunden worden . 

.A.tiologie. Die erwachsenen Wiirmer werden im intraperitonealen 
Binde- und Fettgewebe in der Umgebung der Aorta descendens, des 
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Pankreas, der Nebenniere, an der Basis des Mesenteriums u:nd im peri­
kardiale:n Fettgewebe gefunden. Die Larven (Microfilaria perstans) 
finden sich in groBen Mengen im peripheren Blut. Sie haben keine 
Scheide, zeigen keine Periodizitat und sind viel kleiner als die wichtigsten 
pathogenen Formen, namlich 0,2 mm. Sie sind lebhaft beweglich. Be­
ziiglich der Dbertragung hat man trotz vieler Untersuchungen und 
Experimente noch keine Sicherheit. 

Abb. 134. Microfilaria loa ( = diurna) und 
perstans. Dickes Tropfenpraparat, Hama­

toxylinfarbung. Ca. 250fach. 
(Nach Fiille born.) 

Klinik. Irgend welche durch 
die Wiirmer hervorgerufene 
Storungen sind nicht bekannt. 
Die klinische Bedeutung liegt 

Abb.l35.Microfilariademarquayi. 
Dickes Tropfenpraparat, Hama­

toxylinfarbung. 250fach. 
(Nach Fiille born.) 

nur in dem haufigen Befund der Larven, die in manchen Gegenden 
mehr wie 90% der Bevolker-ung beherbergt u.nd die auch oft mit 
pathogenen Formen vergesellschaftet sind. 

Eine ihr verwandte Art kommt in Westindien vor, die gleichfalls 
klinisch bedeutungslos ist. Ihre Larven entsprechen in der GroBe un­
gefahr Microfilaria perstans, unterscheiden sich aber von ihr durch einen 
stark zu.gespitzten Schwanz. Man son hat sie Filaria demarquayi be­
nannt. In Britisch-Guyana wurden mit ihr identische Formen = Filaria 
ozzardi gefunden; auch in Argentinien wurden Filarien dieser Gruppe 
beobachtet. 

Filaria loa (Loa loa). 
Definition. In Westafrika vorkommende Filarie, die hauptsachlich im 

Bindegewebe schmarotzt u.nd besonders durch Wander:n in demselben 
lokale Storungen verursacht. Die Larven erscheinen bei Tag im Blut. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 14 
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Verbreitung. Seit mehreren hundert Jahren ist die Erkrankung in 
Westafrika bekannt. Sie kommt nur endemisch in diesem Gebiet vor, 
besonders am unteren Kongo, Kamerun und dem Nigergebiet. In 
anderen Gegenden beobachtete Faile waren offenbar verschleppt . 

.Atiologie. Die erwachsenen Mannchen sind 25-35 mm lang und 
0,2-0,4 mm dick. Die Weibchen 45-63 mm und 0,4-0,5 mm dick, 
sie sind weiB und zeigen kleine glasige Hockerchen auf der Haut. Ihr Sitz 
ist besonders das Bindegewebe, mit Vorliebe das unter der Haut befindliche. 
Die noch nicht geschlechtsreifen Tiere wandem oft jahrelang im Korper 

(/ 

herum, spater scheinen sie 
sich mehr in tiefere Gewebe 
zuriickzuziehen. 

Ihre Larven gelangen 
in das Blut, wo sie haupt­
sachlich bei Tag gefunden 
werden und daher Micro­
filaria diurna benannt 
wurden (s. Abb. 134). Sie 
ahnelt sehr der Microfilaria 
nocturna und miBt etwa 
300 fl; sie hat wie letztere 
eine Scheide. Die Unter­
schiede gegeniiber dieser 
siehe S. 207. 

,, 
Abb. 136. Chrysops dimidiata. (Nach Grunberg.) 

a) Ca. 5iilal vergr. b) Natiirliche GroBe. 

Dbertragen wird Filaria loa nach den Befunden von Lei per und 
Kleine durch Stechfliegen der Gattung Chrysops, und zwar Chr. 
dimidiata, silacea und wahrscheinlich longicornis (Abb. 136). Sie fanden 
in denselben Entwicklungsstadien in den Speicheldriisen. Die genauere 
Entwicklung ist von A. und S. Connal beschrieben worden; sie erfolgt 
in Muskeln, Bindegewebe und Fettkorper, ahnelt der von Filaria 
bankrofti und dauert lO Tage his zur Reife. Die iibertragenen Wiirmer 
brauchen viele Jahre his zur Geschlechtsreife und sind schon 15 und 
mehr Jahre nach Verlassen der Tropen auf ihrer Wanderung gefunden 
worden. 

Klinik. Die wandemdtn Wiirmer machen Reizerscheinungen an den 
befallenen Stellen. Man findet sie vor allem an Handen, Armen, FiiBen, 
Brust, Penishaut, besonders aber im Auge unter der Conjunctiva. Ihr 
Erscheinen macht sich mit kribbelndem Gefiihl bemerkbar und man 
kann sie unter der Haut verfolgen. In der Umgebung kommt es zu 
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schmerzhaften Schwellungen. An den Augen sind die Reizerscheinungen 
der sehr rasch wandernden Wurmer oft sehr heftig. 

Die Schwellungen der Haut sind als Kamerun- oder Calabar ­
sch wellungen bekannt. Ihr Zu.sammenhang mit Loa loa steht jetzt 
auBer jedem Zwaifel. Es sind ziemlich derbe, aber flii.chtige Odeme, 
die zu schmerzhaften Schwellu.ngw fuhren und an den Knocheln und 
Gelenken z. B. die Bewegung behindern konnen. Da meist mehrere 
Wii.rmer vorhanden sind, konnen die Schwellu.ngen multipel auftreten. 
Die einze]n~n Schwellungen dauern gewohnlich 1-4 Tage, aber durch 
Auftreten neuer an anderen Stellen, konnen sie oft monatelang bestehen; 
dann konnen Wieder Pausen eintreten, aber noch viele Jahre lang kommt 
es immer wieder zu Schwellungen. 

Aul3er diesen Schwellungen hat man 
auch die in diesen Filariagegenden nicht 
seltenen tiefsitzenden Muskel a b scesse 
auf Loa loa zuruckgefuhrt (Kulz, Zie­
mann); franzosische Au.toren fanden 
aber beiihnencharakteristische Bakterien. 

Das Blut zeigt bei Loa loa-Infektion 
eine sehr starke Eosinophilie; es wurde 
solche vom Verfasser bis 70 Ofo beobachtet; 
auch in dem Gewebssaft der Schwellungen 
findet man lokale Eosinophilie. 

Verf. S'Lh auch in einem Fall, der 
jahrelang mit hoher Eosinophilie hestand, 
unertragliches Hautjucken. 

Diagnose. Sie ist in der Regel, sobald 
der Aufenthalt in Westafrika bekannt 
ist, sehr Ieicht. Die charakteristischen 
wandernden Schwellungen, sowie das 
haufige V orkommen der wandernden 

Abb. 137. Loa loa. Ca. 2mal vergr. 
Praparat von K tilz. 
(Nach Ftilleborn.) 

Wiirmer in den Augen, machen sie moglich. Die Larven im Blut 
konnen bei solchen Fallen viele Jahre lang vollkommen fehlen; finden 
sich solche, so sind sie durch den Turnus, Bau und Lagerung von Micro­
filaria nocturna zu unterscheiden. (Naheres s. S. 207.) 

Pathologische Anatomie. Man findet die Filarien bei Sektionen im 
Unterhautzellgewebe liegmd (s. Abb. 137), aber auch in inneren Organen 
wie Perikard, den Ligamenten des Uteru.s, LymphgefaBen des Hodens. 
In letzteren Fallen Waren sie meist verkalkt. 

Therapie. Am Auge gelingt es oft die wandernden Wii.rmer zu ex­
stirpieren, doch muB der Wu.rm sehr rasch mit der Pinzette gefal3t 
werden; Anasthesieren mit Cocain genii.gt meist. An anderen Korpei'­
stellen ist es gewohnlich schwer die Wii.rmer zu fassen. Da aber 
meist mehrere Wii.rmer vorhanden sind, bringt Extraktion nur vorii.ber­
gehende Erleichterung. Bei den schmerzhaften und die Bewegung ver­
hindernden Odemen haben sich heil3e Umschlage mehrfach bewahrt. 
Aile Medikamente, auch Brechweinstein, haben versagt. 

14* 
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Prognose. Abgesehen von der 15 und mehr Jahre moglichen Dauer 
ist die Prognose giinstig, da die Wiirmer schliel3lich absterben und keinerlei 
ernste Storungen machen. 

Epidemiologic. In den betroffenen Gegenden sind vor allem Er­
wachsene befallen, da die Krankheit eben viele Jahre bis zur Entwicklung 
braucht. Auch Europaer Werden ebenso wie Eingeborene betroffen. 
Eine wirksame Bekampfung, die im Kampfe gegen die iibertragenden 
Stechfliegen bestande, ist bisher nicht moglich. 

Onchocerca volvulus. 
Definition. Im Bindegewebe wuchernde Filarien, die zu harmlosen 

fibrosen Tumoren fiihren. 
Verbreitung. In Westafrika sehr haufig, besonders an der Goldkiiste, 

im Kongostaat, Kamerun, Sierra Leon3, Dahomey. Eine verwandte 
Art ist in Guatemala entdeckt worden (siehe spater) . 

.Atiologie. Die erwachsenen Wiirmer liegen meist als mehrere Parchen 
im dichten Knauel im Unterhautzellgewebe. Die Mannchen messen 
etwa 3, die Weibchen 3-4 em. Im Uterus der Weibchen findet man 
embryonenhaltige Eier mit einer zweizipfeligen Hiille. Die Larven ge-

Abb. 138. Ei von 
Onchocerca volvulus. 

500mal vergr. 
(Nach Fiilleborn.) 

langen in das umgebende Gewebe und nach neueren 
Feststellungen franzosischer und englischer Forscher 
in die Haut und die Lymphdriisen; in das Blut 
scheinen sie nur selten zu geraten. Sie messen, 
feucht konserviert 0,28 mm und sind scheidenlos. 
Die Dbertragung ist noch nicht sichergestellt. 
Stechende Insekten, wegen des Vorkommens in 
der Nahe von FluBlaufen vielleicht Glossinen, 
kommen als solche in Frage; jedoch waren Ver­
suche mit Stomoxys, Stegomyia, Cimex, Glossina 
ergebnislos. 

Klinik. Es entstehen kleine unter der Haut 
frei verschiebliche, fibromahnliche Tumoren von 
Erbsen- bis TaubeneigroBe, in letzterem Fall aus 
mehreren Wurmknaueln bEstehend. Ihr Sitz ist 
mit Vorliebe die Rippengegend, Achselhohle, Knie­

kehle, Ellbogen und der Schadel. Die Entwicklung ist eine sehr lang­
same und die Geschwiilste bestehen jahrzehntelang. Sie machen an sieh 
keine Beschwerden, auBer wenn sie durch den Sitz mechanisch storen, 
und fiihren nie zur Vereiterung. 

Neuerdings sind von franzosischen Arzten Hautveranderungen in 
Form einer Pseudo-Ichthyose, Xerodermie und Lichenisation mit Vol­
vulusinfektion in Beziehung gebracht worden; auch Elefantiasis soli 
dadurch zu.stande kommen konnen (0 u z illea u) und eine ,Filarien­
kratze". Andere Arzte bestritten diEs wieder. Doch spricht der haufige 
Befund von Larven in der Haut dafiir, daB solche Veranderungen ein­
treten konnen. 
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Die Diagnose bietet keine Schwierigkeiten. Die Larven kann man 
durch Punktion der Knoten und in kleinen exzidierten Hautstiickchen 
nachweisen, dadurch, daB man diese in etwas Kochsalzlosung einlegt, 
in die sie dann einwandern. 

Abb. 139. Hautknoten 
mit Filaria volvulus. 

(Kiilz phot.) 

Pathologische Anatomic. Die Tumoren be­
stehen aus einer bindegewebigen AuBenschicht 
und einer strukturlosen , schleimigen , reichlich 
mit Leukocyten durchsetzten Masse , die vom 
Rande her durch GefaBeinwanderung allmahlich 
bindegewebig organisiert wird. Die Filarien liegen 
im Innern, manchmal in Hohlraumen, besonders 
die Mannchen, wahrend die Weibchen mehr in 
den bindegewebigen Strangen liegen. In Schnitten 

Abb. 140. Schnitt durch einen Knoten von Onchocerca 
volvulus. (Nach Fiilleborn) 

erkennt man die Knauelbildung deutlich. Meist gelingt nur die Ex­
traktion von Bruchstiicken der Wiirmer aus den Knoten. 

Therapie. Eine operative Entfernung kommt nur in Frage, wenn 
lokale Storungen durch den Sitz entstehen. Dann ist das Herausschalen 
des Tumors ein kleiner chirurgischer Eingriff. Im iibrigen laBt man die 
harmlosen Tumoren, die jahrzehntelang reizlos bestehen bleiben, un­
behandelt. 

Onchocerca caecutiens 
bzw. Ktistenerysipel Guatemalas. 

In Guatemala ist in bestimmten Gegenden des Kiistengebietes 
Onchocerca volvulus vorhanden, die morphologisch von der oben 
geschilderten bisher nicht sicher abzweigbar ist. Robles fand einige 
Unterschiede und Brumpt stellte die Art Onchocerca caecutiens 



214 Durch Nematoden verursachte Krankheiten. 

dafiir auf. Die Lokalisation der Tumoren bei dieser Form ist besonders 
die Kopfhaut. 

Pacheco Luna, Robles, Calderon u. a. haben nun diese 
Onchocerca klinisch in Zus!l.mmenhang gebracht mit Odem (,Kusten­
Erysipel") und mit Augenerkrankungen, die in Form von Iritis und 
Keratitis verlaufen und zu erheblicher Einschrankung der Sehkraft 
fiihren. Es hat sich gezeigt, daB nach Entfernung der Onchocerca­
Knoten die Augenerscheinungen oft uberraschend schnell - in wenigen 
Tagen - verschwinden. Man hat sie daher auf Wurmtoxine zuruck­
gefiihrt und aus diesem Grunde den Namen Onchocerca caecutiens 
gewahlt. Andere dortige .A.rzte bezweifeln den Zusammenhang des sog. 
,Kusten-Erysipels" mit der Wurminfektion und erklaren es fur Myxodem 
als Folge endemischen Kropfes. Andererseits gibt Fiille born an, bei den 
meisten Onchocercatragern, die er dort S!th, uberhaupt keine Augen­
erscheinungen beobachtet zu haben. 

Der ganze Zusammenhang bedarf noch eingehender Erforschung. 

Medina-Wurm, Guinea-Wurm, 
Dracunculus medinensis. 

Definition. In H<tutgesahwiiren sitzende sehr grof3e Filarien, deren 
L!trven nach au13en entleert werden. Durch Mischinfektion der Ge­
Ech wure kann es zu schweren Eiterungen kommen. 

Verbreitung. Die seit Jahrtausenden bekannte Krankheit (,Haut­
schlangen") kommt hauptsachlich im tropischen Afrika, besonders der 
Westkiiste, ferner in Asien, besonders Arabien, Persien, Turkestan, 
Indien vor. Im nordlichen Siidamerika friiher scheinbar haufiger, 
wird sie jetzt nur vereinzelt in Brasilien beobachtet. Uberall sind es nur 
einzelne Distrikte, die verseucht sind. 

Atiologie. Die in den Geschwuren sitzenden Weibchen sind 30 his 
120 em lange und 1,5-1,7 mm dicke schmutzig weif3e Wiirmer. Der 
Korper ist zylindrisch, glatt; das Kopfende ist rundlich. Fast das 
ganze Korperinnere wird bei den reifen Tieren von dem mit Embryonen 
angefiillten Uterus eingenommen. Die Entleerung geschieht am Kopf­
ende, wahrscheinlich nach Platzen des prolabierten Uterus. 

·Die Larven Werden jedesmal ausgestof3en, wenn der Wurm mit 
Wasser in Beruhrung kommt, sie gelangen also nicht in den Korper. 
Sie sind 0,5-0,75 mm lang und 0,15-0,25 fl breit. Nach dem Kopf­
ende zu, das abgerundet ist, verjungen sie sich etwas; der Schwanz ist 
lang, dftnn, pfriemenartig. Sie haben im Gegensatz zu anderm Mikro­
filarien einen ausgebildeten Darmkanal. Zur Weiterentwicklung miissen 
sie in frisches nicht salzhaltiges Wasser gelangen, dort konnen sie nach 
den Untersuchungen von Leiper his zu 5 Tagen Ieben bleiben. Auch 
im Schlamm halten sie sich kurze Zeit. 

Innerhalb dieses Termins miissen sie, aktiv umherschwimmend, Ge­
legenheit haben in den Z w i s c h en w i r t, kleine Krebse bestimmter 
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Cyclo,psarten, einzudringen. In deren Leibeshohle reifen sie inner­
halb 5 Wochen heran. Durch Trinken' dieses krebshaltigen Wassers 
miissen sie in den Magen eines Menschen gelangen, wo die Krebschen 
sterben und die Larven frei werden. Sie wandern nun durch die 

Gewebe, wobei wahrscheinlich die Befruchtung 
erfolgt, \vorauf die Mannchen absterben. Die 
Weibchen wandern nun durch eine merk­
Wiirdige Anpassung nach solchen Korperstellen, 
wo sie die meiste Aussicht haben, beim Durch­
bruch der Haut ihre Larven in Wasser zu ent­
leeren, also besonders nach den Beinen und 
Armen. Die Anpassung geht so weit, daB sie 
bei den indischen Wassertragern haufig am 
Rucken durchbrechen. Die gauze Entwicklung 
im Menschen dauert ungefahr ein Jahr, und 
die L:J,rven gelangen dann gerade Wieder 
zu der Zeit ins Wasser, wenn die jungen, 
zur Infektion geeigneten Krebse im Wasser 
schwarmen. 

Abb. 141. Filaria medinensis. Abb. 142. Mit Larven von Filaria medinensis 
infizierter Cyclops. Ca. 3/4 nat. GroBe. 

(Nach Leuckart.) (Nach Fedtschenko.) 

Klinik. Es bildet sich zunachst eine kleine gerotete Pustel, die nach 
einigen Tagen platzt und zu einem GeschWiir von l-3 em Durc~messer 
wird. Dem Entstehen gehen juckende Schmerzen voraus. In der Offnung 
des GeschWiirs ist gewohnlich der Kopf sichtbar, aus dem bei Befeuchten 
mit kaltem Wasser ein milchiger Tropfen Saft entleert wird, der massen­
haft die Larven enthalt. Sind unter dem Reiz von kaltem Wasser aile 
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Larven entleert, was 2-3 Wochen dauert, so kann, wenn keine Misch­
infektion dazu kommt, der Wurm ausgesto13en oder resorbiert Werden. 
Sekundarinfektionen sind aber haufig und fuhren zu schweren Eiterungen, 
manchmal auch zu allgemeiner Sepsis. 

In franzosischen Kolonien sind fieberhafte Anfalle mit Urticaria 
beobachtet worden, die mit Schwindel, Frostgeffihl, Conjunctivitis und 
schwerem Krankheitsgeffihl einhergehen, aber nur l-2 Tage dauern. 
Sie werden auf Vergiftung durch absterbende oder nicht zum Durch­
bruch gelangende Wfirmer zurfickgeffihrt, welch letztere die Embryonen 
in die Gewebe entleeren. 

Diagnose. Sie ist nach Durchbruch des Wurmes nicht schwer. Vor­
her kann er auf seiner Wanderung manchmal unter der Haut geffihlt 
oder bei oberflachlicher Lagerung auch gesehen werden. 

Therapie. Eine alte Laienmethode besteht darin, den Wurmkopf 
in ein Holzchen zu klemmen und ihn unter leichtem Zug allmahlich um 
dies Holzchen zu wickeln. Jedoch darf nur l-2mal taglich gezogen 
Werden, da bei Abrei13en des Wurmes die Larven in das Gewebe gelangen 
und bosartige, langwierige Abscesse entstehen, die schon zum 'rode ge­
ffihrt haben. Vielfach wird auch Wasser auf die Offnung aufgetropft, 
urn die Entleerung der Embryonen zu beschleunigen. Besser sind Ver­
fahren den Wurm direkt durch Antiseptica abzutoten. Can tafora 
empfahl nach Abschneiden des Kopfes Injektion von 3 Ofoiger Carbol­
li:isung in den Wurm und die Umgebung; das Kopfende bander dann mit 
Seide wieder zu. Noch rascher, namlich in 24 Stunden, fuhrt eine Methode 
von Emily zum Ziel, der eine l Ofo0ige SublimatlOsup.g in den Wurm 
injiziert, worauf man ihn bereits nach 24 Stunden Ieicht extrahieren 
kann. Ist der Wurm noch nicht sichtbar, so injiziert man in seiner Um­
gebung in die Haut. 

Neuerdings hat Macfie mit intravenoser Brechweinsteinbehandlung 
in Westafrika ausgezeichnete Erfolge beschrieben. Er gibt ihn in Dosen 
von 0,06 g einen fiber den anderen Tag. In den meisten Fallen kam er 
mit 4-6 Injektionen aus. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Die Infektionen erfolgen meist da, 
wo aus stagnierenden Wasserbehaltern getrunken wird, in die die Larven 
durch Betreten mit nackten Ffi13en entleert Werden konnen. Wo flie13endes 
Wasser vorhanden ist, besteht daher keine Gefahr. Die Vorbeugung 
beruht daher auf Schutz der Trinkstellen durch Ummauern oder Zudecken 
der Brunnen. Noch besser ist der Genu13 filtrierten oder gekochten 
Trinkwasser wahrend der kurzen Zeit (Schwarmzeit der jungen Krebse}, 
in der die Infektion moglich ist. Alcock fand, da13 Zusatz einer Spur 
von Pottasche zur Abtotung der Krebse genfige. 



B. Durch Trematoden hervorgerufene 
Krankheiten. 

Schistosomenkrankheiten (Bilharziosen nnd 
Katayama). 

Die Schistosomen sind Trematoden, die getrenntgeschlechtlich sind 
und im geschlechtsreifen Stadium in BlutgefaBen, vor allem der Pfort­
ader und den Beckenvenen leben und deren Eier in die Gewebe ge­
langen. Klinisch wichtig sind sie sowohl als Erreger tierischer wie mensch­
licher Erkrankungen. Fiir den Menschen kommen die drei Art en: 

3 4 
2 

5 6 7 !l 10 
Abb. 143. Als Zwischenwirte von Trematoden dienende Schnecken. _ 

Orig. nat. GroBe. 
1 u. 2 Physopsis africana. Zwischenwirt von Schistosomum haematobium (in Siidafrika). 3 u. 4 
Bullinus contortus. Zwischenwirt von Schistosomum haematobium (in Agypten). 5 u. 6 Hypsobia 
(Blanfordia) nosophora. Zwischenwirt von Schistosomum japonicum. 7 u. 8 Bythinia striatula 
var. japonica. Zwischenwirt von Clonorchis sinensis. 9 u. 10 Melania livertina. Zwischenwirt 

von Paragonimus westermanni. 

l. Schistosomum haematobium, Erreger der Blasenbilharziose, 
2. Schistosomum mansoni, Erreger der Darmbilharziose, und 
3. Schistosomum japonicum, Erreger der japanischen Katayama­
krankheit in Betracht. 

Alle drei Arten benotigen zur Weiterentwicklung eines Zwischen­
wirtes, an den sie genauer angepaBt sind. Solche Zwischenwirte sind bei 
Schistosomen und anderen Trematoden meistens Schnecken, von denen 
die wichtigsten Arten in Abb. 143 zusammengestellt sind. 
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I. Bilharziakrankheit des Urogenitalsystems. 
Schistosomiasis urogenitalis. 

Definition. Durch das in den Beckenvenen schmarotzende Schisto­
somum haematobium verursachte chronische Erkrankung. Die in die 
Gewebe der Blase, Urethra, seltener des Darmes abgelegten Eier ver­
ursachen lokale Entzundungen und Gewebswucherungen, die klinisch 
zu Blutungen und Cystitis, seltener auch Erkrankungen des Darmes 
fuhren. 

Geschichte und Geographie. Die Ursache der Hamaturie der Ein­
geborenen Agyptens erkannte Bilharz, dem zu Ehren der Erreger 
,Bilharzia" genannt wurde. In agyptischen Mumien sind die Eier 

a b 
Abb. 144. Schistosomum 
haematobium. Kopuliertes 
Parchen. a ca. 5fach vergr. 

b nat. Griil3e. 
(Nach Neumann-Mayer.) 

nachgewiesen worden, die Krankheit war also 
seit Jahrtausenden dort heimisch. 

AuBerhalb ihrer Heimat Agypten ist die 
Krankheit in ganz Nord-, Zentral- und Sud­
afrika verbreitet. Sie kommt ferner in Klein­
asien, Arabien, Mesopotamien, Indien, Persien 
vor und ist beobachtet in Madagaskar, 
Reunion, Mauritius und Cypern. In West­
indien, Zentral- und Nordamerika und West­
australien sind nahe verwandte oder identi­
sche Krankheiten beobachtet. Neuerdings ist 
sie auch in Portugal als autochthon fest­
gestellt worden (Borges). 

Atiologie. Von Schistosomum haema­
t obi u m stellt die erwachsene Form des 
Mannchens einen 1-1,5 em langen und 
1 mm breiten Wurm von weiBlicher Farbe dar. 
Die Seitenteile sind abgeplattet und nach innen 
eingerollt, so daB der Wurm zylindrisch er­

scheint. Die AuBenflache ist mit Ausnahme des vordersten Teiles mit 
kleinen Warzchen bedeckt. AmEnde des verjungten Vorderteiles liegt 
der Mundsaugnapf, etwas dahinter der Bauchsaugnapf, hinter dem 
durch die eingerollten Seitenteile ein Kanal gebildet wird, in dem das 
geschlechtsreife Weibchen sich aufhalt. 

Die reifen Weibchen sind !anger, etwa 2 em lang und 0,25 mm breit, 
drehrund. Der durchschimmernde Darmkanal laBt sie etwas dunkler 
erscheinen. Sie halten sich in geschlechtsreifem Zustande im Canalis 
gynaecophorus des Mannchens auf, aus dem sie aus den Enden und 
aus Falten der eingerollten Seitenteile herausragen. 

Die Eier sind 0,11 bis 0,2 mm lang und 50-60 fl breit. Sie sind 
oval, deckellos . Die Schale ist gelblich und zeigt amEnde eine fein aus­
laufende, stachelformige Spitze. Im Innern ist die Embryonalanlage 
erkennbar. Die Eier durchbohren nun vermittels ihrer Stacheln die 
GefaBwande. Sie gelangen so in groBen Mengen in die Gewebe, wo sie 
in Massen zusammenliegen und, wenn sie keine natiirlichen Ausschei­
dungswege erreichen, schlieBlich absterben und verkalken. Ein Teil 
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aber erreicht die Excretionswege - meist das Harnsystem - und ge­
langt so mit dem Urin ins Freie. Wahrend ihrer Gewebswanderung 
ist im Innern der Embryo herangereift, desen Flimmersaum innerhalb 
des reifen Eies bereits erkannt wird. 

In dem entleerten Urin schliipft nach kurzer Zeit, insbesondere 
wenn der Urin in reines Wasser gelangt, der Embryo unter Aufbrechen 
der Eiwand aus und schwimmt als bewimpertes Miracidium im Wasser 
umher. (In Abb. 151 ist der Bau dieser erkennbar.) Die von Leiper 
1916 entdeckte Weiterentwicklung findet in bestimmten SiiBwasser­
schnecken statt, und zwar in Arten der 
Gattung Bullinus. Nur von diesen 
Schnecken wird Schistosomum haema­
tobium ,angezogen". Sie dringen durch 
deren Antennen ein, werden zu einer 
,Sporocyste", in deren Innern ,Tochter­
sporocysten" entstehen. Letztere wandern 

Abb. 145. Eier von Schistosomum haema­
tobium. Aus Sediment von zentrifugiertem 

Urin. Ca. 70mal vergr. 
(Nach Neumann und Mayer.) 

Abb. 146. Cercarie von Schisto­
somum haematobium. 

(Nach Manson-Bahr.) 

in die Leber der Schnecke, vermehren sich dort durch Ausbildung von 
zylindrischen Verzweigungen, bis sie das ganze Organ anfiillen. In 
diesen Sporocysten bilden sich mit gegabelten Ruderschwanzen aus­
gebildete Cercarien, die durch Platzen der Sporocysten £rei werden. 
Ins Wasser gelangt, schwimmen sie umher und werden vom end­
giiltigen Wirt aufgenommen, indem sie dessen Haut durchbohren, wo­
bei sie den Ruderschwanz verlieren. In ihm gelangen sie nun durch 
eine Wanderung nach den Venen, wo sie in ungefahr zwei Monaten ge­
schlechtsreif werden. Eine Infektion durch den Mund scheint moglich, 
doch muB auch hier nach Durchbohren der Schleimhaute eine Wande­
rung stattfinden. 

Klinik. Der Verlauf ist ein auBerst wechselnder. Vielfach bestehen 
jahrelang ganz milde Symptome, in anderen Fallen kommt es schon bald 
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zu schwereren Erscheinungen. Auch regionar scheint der Charakter 
der Erkrankung zu wechseln. 

Die Inkuhation schwankt zwischen 3 Monaten und mehr als 2 Jahren. 
Cawston heschreiht als Friihsymptome Hauterythem, Urticaria, 

Bronchitis, Diarrhoen, Leibschmerzen und Fieber. Eosinophilia besteht­
dann hereits. Die ersten sicheren Erscheinungen heruhen in dem Auf­
treten von Blut im Urin, das in der Regel zunachst am Ende des 
Urinlassens in Gestalt einiger Tropfen reinen Elutes entleert wird. 
Spater ist es auch dem Urin manchmal heigemengt. Schmerzen hrauchen 
dahei nicht aufzutreten. Dieses Symptom kann jahrelang hestehen, wohei 
es periodisch hesonders nach Anstrengungen, Diatfehlern usw. deut. 

licher wird und direkt als ,mann­
liche Menstruation" in .Agypten 
vom Volke angesehen wurde. 

Ferner finden sich im Urin 
oft schleimige Flocken, die he­
sonders gut sichthar werden, 
wenn man das Glas gegen das 
Licht halt. Sie und die Blut­
tropfchen enthalten meist zahl­
reiche Eier. 

Bei Fortschreiten der Krank­
heit besteht zunachst haufiger 
Urindrang und Druckgefiihl in der 
Blasengegend, es kommt zu 
starkeren Blutungen und allmah­

Abb. 147. Polypose Wucherung am Penis lich entsteht das Bild einer chro-
bei Bilharzia. (Nach Madden.) 

nischen schweren Cystitis mit 
allen Erscheinungen einer sol chen. 

In mhlreichen Fallen treten dahei Blasensteine auf, die hesonders 
in .Agypten sehr haufig sind und deren Ausgangspunkt zweifellos nekroti­
sierte, verkalkte Eiermassen sind. 

In der Blase hilden sich unter entziindlichen Erscheinungen Ver­
dickungen der Blasenwand, Auflagerungen auf dem Epithel, polypose 
groBe Wucherungen = Bilharziatumoren. Die Blase selhst kann 
stark erweitert werden. Ebenso werden die Ureteren und das Nieren­
hecken durch ahgelagerte Eier infiltriert und durch die Erschwerung 
des Harnahflusses kommt es zur Bildung von Hydronephrose und 
bei Sekundarinfektion zu Pyelitis und Pyelonephrose. 

Auch die Erkrankung der Urethra ist haufig und fiihrt hei heiden 
Geschlechtern zu Infiltration und Verdickung der Gewehe, also klinisch 
zu Strikturen, danehen zu Urinfisteln. Solche Veranderungen finden 
sich in der Vagina und vor allem als Vulvapapillome heim weih­
lichen Geschlecht; heim mannlichen fin den sich nehen Fisteln polyp o s e 
Wucherungen des Penis, hesonders der Glans und elefantiastische 
Verdickungen. Auch am Damm und Anus entstehen oft hei heiden 
Geschlechtern solche Tumoren (haufiger allerdings durch Schistosomum 
mansoni verursacht). 
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So kann das Bild ungeheuer wechseln und bei ausgepragter schwerer 
Bla~enbilharziose sind demnach die wichtigsten lokalen Erscheinungen: 
Blutharnen, Cystitis, Strikturen-, Polypen- und Tumoren­
bildung der Haut und Schleimhaute des Urogenitalsystems 
und seiner Nachbarschaft.. 

Darmerkrankungen, auch solche des Rectums, die friiher auch 
Schistosomum haematobium zugeschrieben wurden, beruhen wie auch 
haufig die Analpolypen, auf Mischinfektion mit Schistosomum mansoni; 
besonders in .Agypten ist solche aul3erst haufig. 

Bilharziatumoren entwickeln sich sekundar nicht selten zu bosartigen 
Geschwiilsten meist vom Bau eines Carcinoms, seltener eines Sarkoms. 

Andere Ans iedl ungsst ellen d er Eier von Schistosomum 
haematobium sind in seltenen Fallen die Lungen, wo sie zu einer Art 

Abb. 148. Polypose Wucherung am After bei Bilharzia. (Nach Madden.) 

von interstitieller Pneumonie fiihren, und Gehirn und Riickenmark, 
wodurch epileptische und paralytische Erkrankungen ausgelost werden 
sollen. 

Neben den klinischen Lokalerscheinungen tritt als charakteristisches 
Symptom im Verlauf eine Ana mie hinzu. Sie entspricht nicht den 
Blutverlusten, sondern ist wohl durch Toxine der Wiirmer verursacht. 
Von den weil3en Blutkorpern zeigen dabei fast regelmaBig die Eosino­
philen eine starke Vermehrung. 

Verlauf und Prognose. In vielen Fallen ist der V erlauf ein ganz 
milder und es kommt nach Jahren infolge Absterbens der Wiirmer 
und Verkalken der Eier zu spontaner Heilung. Dies ist besonders da 
der Fall, wo die Infektion eine geringgradige ist. Je starker die Infektion, 
desto haufiger kommt es zu schweren Erscheinungen. Stets aber ist 
der Verlauf ein sehr chronischer und kann Jahrzehnte dauern. Kompli­
kationen in Form von Mischinfektion mit Bakterien und durch Bildung 
bi:isartiger Geschwiilste sind nicht selten. 
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Die Prognose hangt auch von der Schwere der Infektion ab. Immer­
hin fuhren etwa 10% aller Erkrankungen zum Tode. 

Diagnose. Die Diagnose aus den klinischen Symptomen allein ist 
in Endemiegebieten naturlich nicht schwer. Gesichert wird sie durch 
den Nachweis der Eier. Die Eier finden sich in den truben Flocken des 
Urins und besonders in den zuletzt entleerten Resten und Blutstropfchen. 
Man lii.Bt letztere daher bei Verdacht in ein besonderes GefaB entleeren 
oder zentrifugiert. Eine andere Anreicherung ist in der Regel nicht 

Abb. 149. Schistosomum haematobium. Schnitt durch die mit Eiern infarcierte 
Urethra. Orig. Fiille born phot. 

notig. - Sind die Eier sparlich oder fehlen ganz, so kann eine Abkratzung 
der Blasenwand mit der Sonde und Untersuchung des abgeschabten 
Schleims und Epithels zum Ziele fiihren. Bringt man Urin mit reifen 
Eiern in Wasser, so schlupfen sehr bald die Miracidien a us und sind 
mit der Lupe leicht erkennbar. Ihre Phototropie kann nach Me nk 
dabei zur Auffindung benutzt werden, indem ein geschwarztes Spitz­
glas an einer Spalte ungeschwarzt bleibt und diese stark beleuchtet wird. 

Eine spezifische Reaktion zur Diagnose fand Fairley in der 
Komplementbindung mit Cercarienextrakten aus infizierten Schnecken­
lebern mit Schistosomum mansoni. Sie ist fur letztere und fur Schisto­
somum haematobium spezifisch und in fast 90% im Anfangsstadium der 
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Erkrankung positiv. Cawston fand auch mit Antigen von Cercarien 
des Schistosomum bovis aus Schnecken positive Serumreaktion gegen­
ii ber diesen heiden. 

Differentialdiagnostisch kommt Gonorrhi:ie und Cystitis vor allem 
in Frage. 

Pathologische Anatomie. Das pathologisch-anatomische Bild wechselt 
je nach dem Grad der Erkrankung. Das Charakteristische ist die Ei­
infarcierung der Gewebe (Abb.149). Am ehesten zeigen sich solche in 
der Blase, wo sie Entziindungen und Hamorrhagien der kleinsten Ge­
faBe der Blasenschleimhaut erzeugen. Es kommt zu Blaschenbildungen, 
Ulcerationen und Auflagerungen durch die Eierkonglomerate, die alsrauhe, 
sich sandig anfiihlende Massen erscheinen. Die Wande werden verdickt, 
zunachst am Trigonum, und schlieBlich kommt es zu groBen Granu­
lationstumoren in Form polyposer Wucherungen, die das Lumen stark 
verengen. Durch kalkige Nekrose entstehen die haufigen Blasensteine. 

Die Eiinfarcierung der Ureteren und Nierenbecken fiihrt zu ahnlichen 
- dem klinischen Bild entsprechenden - Veranderungen .. Bei den 
Geschlechtsorganen ist das gleiche der Fall. 

Auch in anderen Organen, wie Leber, Herz, Nieren konnen die Eier 
gefunden werden. 

Sekundarinfektionen mit Eitererregern komplizieren das patho­
logische Bild. 

Therapie. Wahrend jahrelang nur symptomatische Behandlung 
moglich war, fand Christopherson, daB dem Brechweinstein 
(Tartarus stibiatus) eine spezifische Wirkung zukommt. Seine Befunde 
sind allgemein bestatigt worden. 

Der Brechweinstein wird in ahnlicher Weise wie bei Kala-azar ver­
abfolgt, also intravenos inMengen von 0,05-0,1 gin 1 Ofoiger Losung. Die 
einzelnen Dosen werden etwa einen tiber den anderen Tag zuerst in einer 
Serie von etwa 12 Spritzen verabfolgt, und wenn notig wird dann nach 
etwa einwochiger Unterbrechung die Kur fortgesetzt. Auch hier muB 
die Menge und Reihenfolge ganz individuell vom einzelnen Fall ab­
hangig gemacht werden. Sind schwere Nierenveranderungen vorhanden, 
so ist es angezeigt, vorsichtig mit der Dosierung zu steigen. 

Bald nach den ersten Spritzen hellt sich der Urin auf, die Eier er­
scheinen dunkler und die Miracidien schliipfen bei Zusatz von Wasser 
nicht mehr aus. SchlieBlich verschwinden die Eier ganz. Es beruht 
dies zweifellos auf einer direkten Wirkung auf die erwachsenen Wiirmer. 

Ziemann fand auch Stibenyl (Heyden) wirksam. 
AuBer Brechweinstein hat sich auch Emetinum hydrochloricum 

nach Tsykalas und M. Mayer als wirksam erwiesen. Es scheint jedoch 
dem ersteren an Wirksamkeit nachzustehen. Gegeben wird es in 
gleicher Dosierung wie bei Amobenruhr. 

Natiirlich kann nebenbei noch eine lokale Behandlung der Cystitis 
usw. erfolgen. Ebenso miissen Tumoren chirurgisch behandelt werden. 

Epidemiologie und Bekampfung. Die Entdeckung der Dbertragungs­
weise durch Lei per hat die Epidemiologie aufgeklart und die Bekampfung 
erst moglich gemacht 
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Die Vbertrager von Schistosomum haematobium sind SuB wasser­
schnecken, vor allem der Gattung Bull in us, und zwar die Arten 
B. contortus, innesi und dybowski. In Sudafrika ist Physopsis 
africana, ein naher Verwandter von Bullinus, als Wirt festgestellt 
(Abb. 143). Sie finden sich in Flussen, Bachen, Teichen und Kanalen, 
z. B. in den SuBwasserkanalen Agyptens. Einmal infizierte Schnecken 
bleiben es monatelang. 

Die B~kampfung beruht einesteils in der Verhinderung der Infektion 
des Wassers mit Miracidien. Es mussen also entsprechende MaBnahmen 
gegen die Verunreinigung des W assers mit Urin und Kot getroffen 
werden. Andererseits sind Versuche unternommen worden, das infi­
zierte Wasser durch chemische Mittel zu desinfizieren. Leiper empfiehlt 
fur Trinkwasser Tabletten von Natriumsulfat und Desinfizienzien, wie 
Lysol und Kreolin, fur Badewasser. 

Die freischwimmenden Cercarien sterben ab, wenn sie innerhalb von 
48 Stunden nicht in einen neuen Wirt eindringen konnen. 

Der personliche Schutz beruht darauf, daB man nur abgekochtes 
oder chemisch desinfiziertes Wasser in den Endemiegebieten trinkt und 
in das Wasser nicht zum Baden, Fischen, Jagen hineingeht.. 

Daneben wird eine systematische Untersuchung der Bevolkerung 
und sofortige Behandlung der Infizierten mit Brechweinstein eim.u­
setzen haben. 

II. Darmbilharziose. 
Schistosomiasis intestinalis. 

Definition. Durch Schistosomum mansoni verursachte Darm­
erkrankung, die zu ruhrartigen Erscheinungen, spater zu entzundlichen 
und polyposen Veranderungen der Darmschleimhaut fuhrt. 

Geschichte und Geographie. Schon lange war es aufgefallen, daB 
anBlasenbilharziose leidendeKranke auch in den Faeces Eier ausscheiden, 
die aber keinen Endstachel, sondern einen seitlichen Stachel fuhrten. 
Nachdem Manson eine reine Darmbilharziose beobachtete, die nur 
seitenstachlige Eier zeigte, kam er auf den Gedanken, daB es sich urn 
eine besondere Art handele. Die Annahme wurde von verschiedenen 
Weltgegenden bestatigt. Die Krankheit wurde aul3er in Agypten nun 
gefunden in anderen Gegenden Afrikas, Mittelamerika, Brasilien und 
anderen sudamerikanischen Staaten, Madagaskar und Westindien. 

Atiologie. Die erwachsenen Wurmer unte:-scheiden sich nur wenig 
von Schistosomumhaematobium; der Uterus ist bei Schistosomum mansoni 
kurzer und enthalt nur wenige Eier. Die Mannchen sind etwas kleiner 
als von Schistosomum haematobium und tragen etwas grobere Hocker auf 
der Aul3enflache. Am chara.kteristischsten ist aber der Unterschied 
der E ier. Bei Schistosomum mansoni tragen diese stets einen s ei tlichen 
Stach e 1, der nicht-wie man fruher annahm - auf Anomalien beruht. 
Urn ihn zu erkennen, mul3 man manchmal durch Drucken oder Heben 
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des Deckglases dem Ei eine drehende Bewegung geben. Die Eier sind 
auch etwas kiirzer als die von Schistosomum haematobium. Abb.150 u.151. 

Schistosomum mansoni schmarotzt im Korper bis zur Reife und Ei­
ablage gewohnlich in der Leber, in deren Gewebe sich zahlreiche Eier 
davon finden. 

Die Entwicklung findet in einer anderen Schneckengattung, nam­
lich Planorbis-Arten (Abb. 152) statt und die Oercarien sind auch 
etwas verschieden von denen von Schistosomum haematobium. 

Klinik. Entsprechend dem Sitz der erwachsenen Wurmer in den 
Leber- und Mesenterialvenen werden die Eier in deren Nachbarschaft 
abgelegt. Besonders das Rectum ist eine Pradilektionsstelle. Die ersten 
Symptome sind Abgang von Blut und Schleim. Allmahlich kommt 

Abb. 150. Eier von 
Schistosomum mansoni. 

Ca. 70mal vergr. 
(Nach Neumann­

Mayer.) 

Abb. 151. Ei 
mit Miracidium 
von Schistoso­
mum mansoni. 

(Nach Ftille born.) 

Abb. 152. Planorbis. 
(Nach Flilleborn.) 

es zu Veranderungen der Darmschleimhaut, ahnlich denen bei Blasen­
bilharziose, in Form polyposer Wucherungen. Diese sind anfangs 
klein, werden dann gr6Ber und konnen konfluierend zu groBeren Tumoren 
heranwachsen, die, wenn sie in der Nahe des Anus sitzen, prola­
bieren und aus ihm hervorragen (Abb. 148). Entstehung bosartiger 
Geschwiilste auf Basis solcher Bilharziatumoren des Rectums ist nicht 
selten. Analfisteln sind haufig. Nach oben findet man solche Wuche­
rungen bis zur Flexur. In vorgeschrittenen Fallen konnen sie als 
Bauchtumoren palpabel sein. 

Die Infiltration des Le bergewe bes mit Eiern fuhrt zur Entstehung 
einer charakteristischen Lebercirrhose. Gelegentlich gelangen auch Eier 
ins Lungengewebe und verursachen pneumonische Erscheinungen. 

Der Verlauf der Darmbilhar:ziose ist oft lange Zeit fast ganz sym­
ptomlos, so daB die Eier zufallig im Stuhl entdeckt werden. Erst 
bei starker Infektion kommt es zum Auftreten der klinischen Erschei­
nungen, die sehr langsam zu den schweren Veranderungen fuhren. Die 
Prognose ist in vorgeschrittenen Fallen stets eine ungunstige. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 15 



226 Durch Trematoden hervorgerufene Krankheiten. 

Diagnose. Der Nachweis der Eier im Stuhl oder im Schabsel der 
Polypen sichert die Diagnose. Fiille born liiBt mit 2-30foiger Koch­
salzlOsung aufgeschwemmten Kot im Spitzglas unter ofterem Auswaschen 
mit solcher absetzen und fiigt dem Bodensatz Wasser von 45° zu. 
Die bald ausschliipfenden Miracidien erkennt man mit der Lupe bei 
entsprechender Beleuchtung. Die Komplementbindungsmethode ist nach 
Fairley gleichfalls anwendbar; nach Hoppli auch mit alkoholischem 
Extrakt von Schaflebern, die mit Fasciola hepatica infiziert waren. 

Abb. 153. Bilharzia. WucherungenimDarm (verkleinert) .. (NachN eu mann-Mayer.) 

Pathologische Anatomie. Die Hauptmenge der Eier sitzt in der 
Leber und fiihrt dort zur Entstehung einer charakteristischen Leber­
cirrhose. Im Darm zeigen sich die mit Eiern infiltrierten Stellen als 
v'erdickte, sich sandig anfiihlende Herde in kleinerer oder groBerer 
Ausdehnung. Dickdarm und Rectum sind der Sitz polyposer Tumoren 
von adenomatosem Bau. 

Tberapie. Tartarus stibiatus wirkt auch bier, in gleicher Weise 
wie bei Schistosomum haematobium verabfolgt, spezifisch. Es bringt 
die Wiirmer zum Absterben. Tumoren und Polypen miissen aber neben 
der spezifischen Behandlung meist chirurgisch behandelt werden. 
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Epidemiologie und Bekampfung. Dieselben sind die gleichen wie 
bei Schistosomum haematobium. Planorbis kommt unter ahnlichen 
Bedingungen wie die Bullinusarten vor, scheint sogar in bezug auf die 
Reinheit des W assers etwas weniger anspruchsvoll zu sein. 

III. Schistosomiasis japonica ; Katayama-Krankheit. 
Definition. In Ostasien vorkommende, durch Schistosomum japo­

nicum verursachte Krankheit, die Milz- und Lebertumoren, Ascites, 
Odeme und Kachexie verursacht. 

Geschichte und Geographie. Seit langerer Zeit wurde in bestimmten 
Distrikten Japans eine endemische Krankheit beobachtet, die mit Leber­
undMilzschwellung einherging. Von verschiedenen Seiten wurden Eier in 
den Geweben gefunden, deren Zugehorigkeit zu einer Schistosomumart 
Katsurada 1904 feststellte. 

Die Krankheit ist endemisch in Japan, vor allem in der Provinz 
Hiroshima, in welcher das Dorf Katayama liegt, das ihr den Namen 
gegeben hat, ferner in den Provinzen Saga und Yamanashi, aber auch 
in anderen. In China folgt sie dem Yangtsetal besonders und den Ufer­
gebieten einiger seiner groBeren Nebenflti.sse; ein weiterer Herd befindet 
sich in Fukien. 

Auch auf den Philippinen bestehen Endemiegebiete, und zwar 
auf Samar, Leyte und Mindanao. 

Bei der Verbreitung der Krankheit ist zu beriicksichtigen, daB nicht 
nur der Mensch, sondern Rinder, Hunde, Pferde, Schweine und Katzen 
Wirte des Parasiten sind. 

Atiologie. Der Parasit Schistosomum japonicum ist, wie 
Schistosomum haematobium, getrenntgeschlechtlich und diesem im 
ganzen ahnlich. Das Mannchen ist scheinbar zylindrisch mit flacherem 
Vorderkorper, an dem zwei Saugnapfe sitzen. Der Korper ist in Wirk­
Iichkeit im Durchschnitt rundlich, mit abgeflachten Seitenteilen, die zum 
,Canalis gynaecophorus" zusammengerollt sind. 

Die GroBe schwankt (scheinbar besonders in den verschiedenen 
Wirtstieren); im Mittel miBt das Mannchen 9-12 mm; das fadendiinne 
Weibchen 12-15 mm. Von Schistosomum haematobium unterscheidet 
sich das Mannchen leicht durch das Fehlen der Warzchen, so daB die 
Oberhaut glatt erscheint. Die Eier sind ungefahr 60-75 fl lang und 
45-55 fl breit; sie sind rundlich-oval und zeigen keinen eigentlichen 
Stachel, sondern seitlich nur ein winziges Knopfchen, das Ieicht iiber­
sehen wird 1) (Abb. 114). 

Die erwachsenen Wiirmer schmarotzen in den MesenterialgefaBen 
ihrer Wirtstiere (Mensch, Rind, Pferd, Schwein, Hund, Ziege, Katze). 
Die Eier gelangen, wie bei Schistosomum haematobium, zum groBen 
Teil in die Gewebe verschiedener Organe, insbesondere der Leber und 
Darmwandungen. Nur die in den Darm gelangenden Eier konnen sich 
weiterentwickeln. 

1 ) Da es nicht in jeder Stellung sichtbar ist, wurde es auf der Tafel nicht 
eingezeichnet. 

15* 
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Die mit dem Kot entleerten reifen Eier enthalten ein Miracidium, 
das ausschliipft, sobald der Kot mit Wasser verdiinnt wird. Manchmal 
schliipfen sie schon im Darm aus. Nach Leiper und Atkinson bleiben 
sie im Kot his zu 10 Tagen entwicklungsfahig. Die Miracidien von 
Schistosomum japonicum sind plumper und kleiner wie die der anderen 
Schistosomen des Menschen. Ins Wasser gelangt, dringen sie in eine 
bestimmte Schnecke ein, Hypsobia nosophora (Syn. Blanfordia 
bzw. Katayama nosophora), wie1913Miyairi und Suzuki entdeckten, 
deren Arbeiten dann den AnlaB zu Lei pers Untersuchungen bei Schisto­
somum haematobium gaben. 

Diese Schnecke ist spiralig gewunden, konisch geformt, braungrau 
und hat ein Deckelchen (Operculum). Sie ist 6 - 9 mm lang, 2- 3 mm 
breit und hat 8-81/ 2 Windungen (Abb. 143, 5 u. 6) . Sie ist in ihrem 
Vorkommen auf die Endemiegebiete beschrankt. Die von der Schnecke 
angezogenen Miracidien dringen in sie ein und entwickeln sich vor allem 
in der Leber weiter . Sie werden zu Sporocysten, in denen sich :zahlreiche 
Tochtersporocysten bilden. In letzteren entstehen dann die Cercarien. 
Sie sind kleiner als die von Schistosomum haematobium und mansoni, 
etwa 0,25 mm lang und haben einen gegabelten Schwanz. Die gan:ze 
Entwicklung in der Schnecke dauert ungefahr 3 Wochen. Die aus der 
Schnecke austretenden Cercarien gelangen nun ins Wasser (seichte 
Dberschwemmungsgebiete, Siimpfe usw.). Sie miissen bald Gelegenheit 
haben in einen Wirt einzudringen, sonst sterben sie ab. Sobald sie 
durch die Haut eines geeigneten Wirtes eingewandert sind, verlieren 
sie den gegabelten Ruderschwanz und gelangen in das Venensystem. 
Nach einer Lungenpassage kommen sie in den groBen Kreislauf und 
gelangen in die BlutgefaBe, in denen sie dann zur Geschlechtsreife heran­
wachsen. 

Klinik. Seitdem die Art der Infektion feststeht, ist es sicher, daB 
das Eindringen der Parasiten in die Haut Juckreiz und Erythem oder 
Urticaria verursacht. Es folgt dann eine Periode mit unregelmaBigem, 
nicht sehr hohem Fieber, wahrend der die Urticaria bestehen bleibt 
und auch Lungensymptome in Form eines leichten Katarrhs mit Husten 
auftreten. Auch Magendarmstorungen kommen schon friihzeitig vor. Die 
Dauer dieses durch die Wanderung der Parasiten bedingten Stadiums 
hangt natiirlich von der Starke der Infektion und von der Haufigkeit 
einer solchen ab, sie schwankt so von 2 Wochen bis zu mehreren Mona ten. 
Die Urticaria bleibt auch oft mehrere Wochen bestehen. 

Wahrend dieser Anfangsperiode besteht eine starke Eosinophilic, 
die his 80% betragen kann. 

Bei ganz leichten Infektionen kommt es nach Ablauf dieser Periode 
zur Ausheilung. In den anderen Fallen treten nun zunachst Erschei­
nungen auf, die durch die Ansiedlung der erwachsenen Wiirmer in den 
GefaBen bedingt sind. Dieses Stadium ist charakterisiert durch dysen­
terische Symptome mit Auftreten diarrhoischer, wenig-blutiger, schlei­
miger Stiihle. MaBiges Fieber ist dabei haufig. Milz undLe ber schwellen 
allmahlich stark an. Es kommt zu allgemeiner Abmagerung, Kachexie und 
starker Blutarmut. Eosinophilic ist meist noch vorhanden. Dieses 
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Stadium, wahrend dessen im Stuhl mehr oder weniger zahlreiche Eier 
ausgeschieden werden, kann monate- his jahrelang dauern. 

SchlieBlich, im Endstadium, besteht das klinische Bild einer Le her­
cirr hose. Die Leber verkleinert sich wieder, degeneriert aber fibros . 
Stauungserscheinungen, vor allem machtiger Ascites treten auf. Die Milz­
schwellung bleibt bestehen. Die Kachexie schreitet fort his zum tod­
lichen Ende. 

Diarrhoen sind haufig, aber Eier werden manchmal nicht mehr aus­
geschieden, da die Wurmer abgestorben sind. Auch die Eosinophilie 
kann - wohl aus letzterer Ursache - fehlen. 

Kazama beschreibt Falle von Darmkrebs als Folge der Infektion 
mit Schistosomum japonicum. 

Verlauf und Prognose. Der Verlauf hangt ganz von der Starke der 
Infektion ab. Im allgemeinen dauert die E -krankung - abgesehen 
von den leichten, klinisch ausheilenden Fallen- in der Regel jahrelang. 
In den Endemiebezirken ist aber mit einer regelmaBig wiederkehrenden 
Infektion zu rechnen und diese ist es, welche die Schwere der Krankheit 
bedingt, wahrend zufallige, einmalige Infektionen prognostisch gunstig 
sind. Der Tod tritt an Kachexie, oft auch unter Mischinfektionen auf. 

Diagnose. In Endemiebezirken wird sie in der Regel nicht schwer 
sein. Die Anfangsstadien mit ihren unbestimmten Lungen-, Darm- und 
Hautsymptomen wurden fruher vielfach nicht mit der Erkrankung in 
Zusammenhang gebracht. In spateren Stadien kann Verwechslung vor­
kommen mit Dysenterie, Typhus, Kala-azar, Mala:iakachexie, Leber­
cirrhose, Ankylostomiasis . 

Pathologische Anatomie. Am charakte~'istischsten ist die Verande­
rung der Le her. Zunachst kommt es durch direkte Wirkung des Para­
siten selbst zu endophlebitischen Veranderungen der feineren Verzwei­
gungen der Pfortader. Urn die ins Gewebe ge:irungenen Eier entsteht 
ferner entzundliche Infiltration, Bindegewebsneubildung und schlieB­
lich Atrophie. Es bildet s:ch eine charakteristische Cirrhose aus. Die 
Leberoberflache wird unregelmaBig, hockerig (s. Abb.l54) . DieEiedinden 
sich mikroskopisch massenhaft im Gewebe in allen Stadien his zu volliger 
Degeneration bzw. Verkalkung. In den Lungen konnen sich auch 
Eier ansiedeln und hier gleichfalls entzundliche Veranderungen hervor­
rufen. Ein groBer Teil der Eier gelangt aber in die Darmwandungen, 
die infarciert werden; das Gewebe ist verdickt, die Schleimhaute sind 
enkiindet; viele Eier sind verkalkt. 

Die Milz zeigt die Erscheinungen einer chronischen Stauungsmilz. 
Die iibrigen Organe bieten nichts Charakteristisches. 

Die erwachsenen Wurmer sucht man auf, indem man das Blut der 
Pfortader und Lebervenen in flache Teller laufen laBt, in denen man 
die hellen Wiirmer Ieicht erkennt. 

Therapie. Wahrend £1iiher rein symptomatisch vorgegangen werden 
muBte, ist es jetzt angezeigt, Tartarus stibiatus anzuwenden, und 
zwar mi:iglichst bevor schwere Erscheinungen aufgetreten sind. Es sind 
bisher keine Erfahrungen in gri:iBerem MaBstab dabei gemacht worden, 
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jedoch in einigen Fallen gute Erfolge erzielt. Hutcheson sah im 
dysenterischen Stadium guten Erfolg von Emetin. 

Epidemiologie und Bekampfung. Die t:rbertragung ist nur dort mog­
lich, wo der Zwischenwirt vorkommt; dieser ist im wesentlichen auf 
die oben angefiihrten Gegenden scheinbar beschrankt. Nach einer Zu­
sammenstellung von Cort scheint auch Vererbung der Infektion moglich. 

Eine Bekampfung der Schnecke selbst muBte stattfinden. Sie konnen 
durch chemische Mittel abgetotet werden, hierzu soli l 0/ 00ige Kalk­
lOsung bereits geniigen. Da eine solche Desinfektion der verseuchten 

Abb. 154. Leberveranderung bei Schistosomiasis japonica. (Nach Fujinami .) 

Wasseransammlungen (auch Jauchegruben) aber kaum moglich ist, ware 
natiirlich ein Vermeiden der Infektion der Schnecken durch hygienische 
MaBnahmen gegeniiber der Defakation notwendig. In China sind solche 
aber vorlaufig kaum durchfiihrbar. Ein personlicher Schutz ist moglich 
durch Vermeiden des Badens in verdachtigen Gewassern und Tragen 
hoher St.iefel beim Betreten solcher. 

Paragonimiasis, Lungendistomenkrankheit. 
Definition. In Ostasien vorkommende Distomenkrankheit, deren 

Hauptsymptome, Erscheinungen seitens der Lunge, insbesondere Hamo­
ptoe sind, aber auch solche anderer Organe, in denen der Wurm schma­
rotzt. Der Verlauf ist chronisch, aber meist gutartig. 
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Geschichte und Verbreitung. Bae lz und Manson fanden 1880 
Wurmeier im Sputum, Ringer 1881 die Pa.rasiten beim Menschen. 
Die Krankheit ist endemisch in Japan, Korea, China, Formosa und den 
Philippinen, wo manche Gebiete stark verseucht sind. Eine Verschlep­
pung nach anderen Landern ware sehr wohl moglich. In Peru und 
Mexico (Yucat;n) sind eine Reihe Faile beobachtet. Onorata beschrieb 
einen Fall aus Tripolis. In Nordamerika sind bereits die Parasiten bei 
Hunden, Katzen und Schweinen gefunden, auch in Venezuela kommen 
sie vor und wohl auch in anderen Staaten des amerikanischen Kontinents. 

Atiologie. Der Parasit, Paragonimus wes termanni, ist ein 
Schmarotzer von Tiger, Hund, Katze, Schwein und Mensch. Er ist von 
braunroter Farbe, oval, von sehr variabler 
Grol3e, namlich etwa 8-20 mm Lange und 
etwa 4-8 mm Breite. Er ist sehr dick, 
oft fast rund im Durchmesser. Der Mund­
saugnapf liegt am Vorderende, der Bauch­
saugnapf ungefahr in der Mitte des Korpers 
(Abb. 155). Die Wiirmer sind Zwitter. Die 
Eier sind braunlich, haben einen Deckel 
und sind etwa 7 5-85 fl lang und 46-50 {l 
breit (Abb. 114). 

Die mit dem Sputum entleerten Eier 
lassen, wenn sie in frisches Wasser gelangen, 
Miracidien ausschliipfen , die nach den 
Untersuchungen von verschiedenen japani­
schenForschernin S ii 13wasserschne c ken 
der GattungMelania (Abb. l43, 9u.l0) 
zu Cercarien heranreifen, als solche die 
Schnecken verlassen und als zweiten 
Zwischenwirt bestimmte Kra b ben und 
Bachkrebse aufsuchen, in denen sie sich 
encystieren. Durch den Genul3 dieser in 
rohem Zustande wiirden sich dann die end­
giiltigen Wirte (Tiere und Mensch) infi­
zieren. In den Krabben sollen die ein­

Abb. 155. Paragonimus wester­
manni von der Bauchseite. 
Ca. 6fach vergr. Orig. Samm-

lung des Tropeninstituts. 
(Fiilleborn phot.) 

gekapselten Cercarien noch bis zu 6 Jahren am Leben bleiben 
konnen. 

Klinik. Die klinischen Erscheinungen beginnen gewohnlich mit 
Husten und Auswurf, der rostbraune Farbung zeigt. Zeitweise kommt 
es zu Hamoptoe, die sehr heftig sein kann. Schmerzen auf der Brust 
und Atembeklemmung sind haufig. Physikalisch finden sich in leichten 
Fallen keine Verandernngen, spater Rasselgerausche und Dampfung, 
ahnlich wie bei Tuberkulose. Das Sputum enthalt neben roten Blut­
korperchen die grol3en Eier oft recht zahlreich. 

Durch entsprechende Lokalisation der Wiirmer entstehen auch an 
anderen Organen Erscheinungen, so seitens der Unterleibsorgane dumpfe 
Bauchschmerzen und dysenterieahnliche Diarrhoen. Auch Leber­
cirrhose, Prostatitis und Epididymitis kann durch Paragonimus ver-
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ursacht werden. Manchmal finden sich generalisierte Lymphdriisen­
schwellungen, hervorgerufen durch die im LymphgefaBsystem sitzenden 
Wiirmer, die zum Durchbruch durch die auBere Haut fiihren konnen. 

Auch das Zentralnervensys t e m kann Sitz der Parasiten sein 
und es kann dadurch zu Paresen, Paraplegien, Sehsti:irungen, Sprach­
storungen und epileptiformen Anfallen kommen. Besonders bei Kindem 
sahen Kawamura und Yamaguchi haufiger Gehirnerscheinungen, 
die fiir Encephalitis, Meningitis, cerebrale Kinderlahmung gehalten 
wurden. Epileptische Anfalle waren dabei haufig. In mehr als der 
Halfte der Faile fanden sich aber Eier im Sputum. 

Verlauf und Prognosc. Der Verlauf ist meist ein sehr chronischer 
und kann sich ungefahr his zu 20 Jahren hinziehen. Es scheint aber 
in den meisten Fallen dann zu spontaner Ausheilung zu kommen. In 
schweren, akut verlaufenden Fallen ist der Tod beobacht.et. Letzterer 
kann auch durch Mischinfektion, besonders mit Tuberkulose verursacht 
Werden. 

Diagnose. Bei der reinen Lungenerkrankung ist die haufigste Ver­
wachslung die mit Tuberkulose. Bei den anderen Formen konnen Er­
krankungen mit entsprechenden Erscheinungen angcnommen werden. 

Die Diagnose wird gestellt durch den Nachwais der Eier, besonders 
im Sputum. Durch Verschlucken des Sputums und bei der abdomi­
nalen Lokalisation konnen sie im Stuhl gefunden werden, bei der Erkran­
kung des LymphgefaBsystems in den Ulcerationen der Haut. Im Stuhl 
ist Verwechslung mit Bothriocephaluseiern moglich. 

Pathologische Anatomic. Die Wiirmer setzen sich in cystenartigen 
Herden fest . R~sonders in den Lungen bilden sie cavernenartige, ab­
gekapselte Hohlraume, in denen innerhalb von erweichtem Gewebe mit 
meist ro»tbraunem breiigem Inhalt die Wiirmer liegen. Durchbruch in 
die Bronchien fiihrt zur Entleerung der Eier mit dem Auswurf. Beim 
Sitz in der Leber und dem Darm sind die Veranderungen ahnliche. 

'l'herapie. Jodkali und Emetin sind empfohlen worden, ihre Wirkung 
ist aber unsicher. Nach Ando und anderen soH letzteres von einiger 
Wirkung sein. Ergebnisse mit Brechweinsteinbehandlung sind noch 
nicht berichtet. 

Epidemiologic und Bekampfung. D er Zusammenhang mit Krabben 
und Krebsen ist zwar noch nicht ganz sicher bewiesen, aber es empfiehlt 
sich, in den Endemiegebieten den Genuf3 solcher in rohem Zustand zu 
meiden, ebenso das Trinken von ungekochtem FluBwasser ; auch beim 
Baden diirfte Vorsicht am Platze sein. Der Auswurf der Kranken dar£ 
moglichst nicht ins Wasser gelangen. 

Leberdistomen-Krankheiten. 
Clonorchiasis. 

(Asiatische Leberdistomenkrankheit.) 

Geographic. In China, Indochina, Japan und Korea ist die durch 
diese Wiirmer verursachte Erkrankung stellenweise sehr haufig. In 
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Japan gibt es nach Katsurada Gebiete, wo mehr als 600f0 der Ein­
wohner befallen sind. 

Atiologie. Die Parasiten fiihren jetzt den Namen Clonorchis 
sinensis s . endemic us. Friiher wurde eine kleinere, pathogene, von 
einer groBeren als harmlos angesehenen Art unterschieden. Es soll sich 
aber nur um Varietaten handeln. 

Die Parasiten sind 10-20 mm lange und 2-5 mm breite Leberegel, 
deren Bau und flache Form aus Abb. 156 ersichtlich ist. Die Eier sind 
oval, nach oben etwas verjiingt und mit einem Deckelchen versehen und 
messen 28-30 f-l Lange und 15-17 f-l Breite (Abb. 114). Sie werden 
mit den Faeces entleert und entwickeln sich mit gri.illter Wahrscheinlich­
keit zunachst inS chnecken der Gattung Bythinia (Abb. 143,7 u.S), 
urn sich in vers0hiedenen Arten von F i s c h e n , Karpfenarten, zu 
encystieren und durch deren rohen GenuB in 
die definitiven Wirte zu gelangen, die auBer 
dem Menschen Katzen, Hunde und vielleicht 
noch andere Tiere sein konnen. 

Klinik. Der Parasit bewohnt beim Menschen 
die Gallengange. In sparlicher Zahl vorhanden, 
macht er keinerlei Krankheitserscheinungen, 
hochstens leichtes Druckgefiihl in der Leber­
gegend (eigene Beobachtung). Bei starkerer 
Infektion kommt es zu LebervergroBerung und 
zur Ausbildung des klinischen Bildes einer 
Lebercirrhose in ihren verschiedenen Formen, 
zuletzt mit Stauungserscheinungen, wie Ascites 
und Odemen. Es treten dann heftige, oft blutige 
Durchfalle auf und unter schwerer Kachexie 
und Anamie kann der Tod eintreten. Porter 
und Pirie sahen Lebercarcinom als Folge der 
Infektion; letzterer sah 10 Falle. 

Abb. 156. Clonorchis 
sinensis. Gri:iBere und 
kleinere Form. 21/ 2fach 
vergr. Orig. Sammlung 

des Tropeninstituts. 

D~r Verlauf hangt wesentlich von der Schwere der Infektion 
ab, er kann sich Jahrzehnte hinzieh en. Befund einzelner Wiirmer 
gelegentlich Obduktion von an anderen Erkrankungen Verstorbenen ist 
nicht selten. 

Die Diagnose wird gestellt durch das Auffinden der Eier in den 
Faeces. Es sei aber darauf hingewiesen, daB auch ahnliche Wurmeier 
im Stuhl vorkommen wie von Metagonimus yokogawai (siehe Abb. 114). 
Differentialdiagnostisch kommt klinisch vor allem Schistosomiasis japo­
nica in Frage. 

Ryuj i fand positive Komplementbindung mit Leberextrakten in­
fizierter Schafe bei infizierten Menschen mit klinisch deutlichen Sym­
ptomen. 

Pathologische Anatomic. Die befallenen Gallengange werden cystisch 
erweitert, in der Umgebung entsteht Entziindung und Bindegewebs­
neubildung, die zu Cirrhose und fettiger Degeneration fuhren. Auch 
in anderen Organen wie Magen, Duodenum, Pankreas sind schon die 
Parasiten gefunden worden. 
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Therapie. Amerikanische Autoren wollen von Oleum chenopodii 
gute Erfolge gesehen haben. Brechweinstein £and Brug bei einem 
schweren Fall von bestem Erfolge. 

Die Prophylaxe beruht im Vermeiden des Genusses roher Fische 
und im Freihalten der Fischgewasser von Faeces. 

Katzenegel-Krankheit. 
(Opisthorchis felineus.) 

Verbreitung. Der hauptsachlich in Europa (OstpreuBen, Skandi. 
navien, Frankreich, Niederlande, RuBland) beobachtete Leberegel der 
Katzen und Runde ist besonders verbreitet in Sibirien und haufig in 
Japan. Er wird - besonders zahlreich in Sibirien- auch als Parasit 
des Menschen gefunden. 

Atiologie. Der langliche, flache Wurm, auBerlich etwa dem Clonorchis 
ahnelnd, miBt 8-13 mm in Lange, bei einer Breite von 1,5-2 mm. 
Er ist an den Enden etwas zugespitzt. Die heiden Iangen Darmschenkel 
verlaufen parallel und enden in der Nahe der Miindung des Excretions­
organs, das als wei13er, sich gabelnder Strang erkennbar ist. Charakteri­
stisch sind ein hinterer fiinflappiger und ein vorderer vierlappiger Roden 
nahe dem Rinterende. Der vielgewundene Uterus ist an seinem braunen 
Pigment kenntlich. 

Die Ei"er sind gelblich, oval, nach oben verjiingt und mit einem 
Deckelchen versehen; sic messen 0,026--0,03 zu 0,01-0,015 mm und 
ahneln in der Form denen von Clonorchis sinensis. 

Die Entwicklung erfolgt in S ii B wasser s c h neck en; dann gelangen 
die Cercarien in S ii B was serf is c he, die in den einzelnen Land ern ver­
schiedenen Gattungen angehoren, und encystieren sich darin. Der GenuB 
der rohen - auch ungeniigend gekochten - Fische vermittelt die 
Infektion von Mensch, Katze und Rund, in deren Gallengangen, seltener 
in Darm, Gallenblase und Pankreas die Wiirmer sich ansiedeln. Die 
Eier werden mit den Faeces entleert. 

Klinik. Es besteht zunachst Druckempfindlichkeit in der Leber­
gegend, spater kommt es, ahnlich wie bei Clonorchis, zu Lebercirrhose, 
Ascites, blutigen Durchfallen. D<mer und Prognose hangt auch hier 
von der Starke der Infektion ab. 

Pathologisch-anatomisch finden sich die gleichen Leberverande. 
rungen wie bei Clonorchis-Infektion. 

Die Diagnose wird gestellt durch den Nachweis der Eier im Stuhl. 
Die Thera pie war bisher erfolglos; Brechweinstein ware auch bei 

der Katzenegel-Krankheit zu versuchen. 
Die Prophylaxe beruht auf dem Vermeiden des Genusses roher Fische. 

Leberegelkrankheit durch Fasciola hepatica. 
Verbreitung. Der eigentliche Leberegel, Fasciola hepatica, ist als 

Parasit hauptsachlich der Rinder ubiquitar, er befiillt auBer dem Rind 
die verschiedensten Tiere, in selteneren Fallen auch den Menschen. 
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Atiologic. Fasciola hepatica ist langlich blattformig, 20-30 mm 
lang und 8-15 mm breit, von gelblicher bis graubrauner Farbe. (Be­
ziiglich des inneren Banes mu!3 wegen der Seltenheit beim Menschen 
auf die Spezialwerke verwiesen werden.) 

Die Eier sind sehr groB, oval, gelbbraun. Sie messen 1,3-1,4 mm 
zu 0,75--0,9 mm. Die Eischale ist doppelt konturiert; ein Deckel ver­
schlieBt das Ei am oberen Pol. Dle Entwicklung ist vor Jahren von 
Leuckart festgestellt worden. Die Miracidien befallen eine S ii B­
wasserschnecke, Limnaea truncatula, oder nahe Verwandte, 
in denen sie bis zur geschwanzten Cercarie heranreifen. Diese schwimmt 
dann an Grashalme oder ahnliche feste Gegenstande heran, encystiert 
sich dort als festhaftende Cyste und gelangt so durch den GenuB in 
den endgiiltigen Wirt. 

Klinik. Beim Menschen verursachen sie LebervergroBerung mit 
Gelbsucht bis zu schwereren Erscheinungen der Lebercirrhose. Die 
Eier gelangen haufig in die Faeces (Abb. 114). Der Verlauf und die 
Prognose hangen vom Infektionsgrad ab. 

Die Diagnose geschieht durch den Eiernachweis, eventuell nach 
Eingeben von Abfiihrmitteln. 

Pathologische Anatomic. Die Wiirmer sitzen in den Gallengangen, 
seltener Venen, Duodenum und Lunge und verursachen entziindliche 
Veranderungen in der Umgebung. 

Die Therapie ist bisher machtlos, Brechweinstein ist bei Tieren 
bisher in groBerem MaBstab noch nicht versucht. 

Epidemiologisch betrachtet ist die Infektion des Menschen eine zu­
fallige. Der GenuB roher infizierter Schaflebern soU in manchen Gegenden 
zu toxischen Erscheinungen fiihren, aber nicht zur Infektion; eben so 
soil Ansaugen der Parasiten im Rachen mit Gefahr eines Glottisodems 
dabei vorkommen. 

Andere beim Menschen beobachtete Leberegel sind Fasciola lanceo­
lata (Dicrocoelium lanceatum), die in der Gallenblase des Menschen 
in Deutschland, Italien und .Agypten nachgewiesen sind, sonst auch 
ein Parasit der Tiere. 

Auch Fasciola gigantea, nahe verwandt mit F. hepatica, ist vereinzelt 
beim Menschen beobachtet. 

Darm-Trematoden-lnfektionen. 
Eine ganze Anzahl von Trematoden sind, besonders in Ostasien, als 

Darmparasiten aufgefunden worden, deren pathogene Bedeutung meist 
gering ist. 

Sie verursachen klinisch in der Regel Leibschmerzen mit chroni­
schen Diarrhoen, manchmal mit Abgang von Schleim und Blut und 
werden nach Abfiihrmitteln in den Faeces gefunden, mit denen auch 
ihre Eier entleert werden. 
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Wegen ihrer geringen klinischen Bedeutung konnen die wichtigsten 
im folgenden nur ganz kurz behandelt werden 1). 

Fasciolopsis buski. 
Verbreitung. Endemisches Vorkommen in Ostasien von Indien bis 

China. 
Fasciolopsis buski ist von sehr wechselnder GroBe; 24-70 mm lang 

und 5,5-14 mm breit. Dcr Bauchsaugnapf ist auffallend groJ3. Die 

Abb. 157. Fasciolopsis buski. 
Bauchseite. 21/ 2 fach vergr. 
Orig. Sammlung des Tropen­
instituts. (Ftille born phot.) 

Kiirpermitte ist dicker als die Rander, 
die nach der Bauchseite eingeschlagen 
werden. 

Die ovalen Eier sind ziemlich groJ3, 
haben eine diinne Schale, oben einen 
Deckel. Sie messen 0,12-0,13 zu 0,07 zu 
0,08 mm. (Abb. 114.) 

Die Entwicklung in Siil3wasserschnecken 
ist Nakagawa gelungen; das weitere Ver­
halten scheint ganz dem des gewohnlichen 
Leberegels zu entsprechen. Barlow fand, 
daB die Infektion des Menschen besonders 
durch ,Wasserstachelniisse" (Trapa natans) 
erfolgt, an denen sich die Cercarien ency­
stieren. Endgiiltige Wirte scheinen aul3er 
dem Menschen besonders Schweine zu 
sein. 

Die Wiirmer bewohnen beim Menschen 
den Diinndarm. 

'fherapie. Wurmmittel. (Thymol, {J­
Naphthol u. a.) 

Heterophyes l1eteropbyes. 
Dieses iiul3erst kleine D1stomum ist bisher beim Menschen in ver­

schiedenen Gegenden gefunden. In Agypten entdeckt, ist es auch in 
China und Japan beobachtet. AuBer beim Menschen kommt es bei Hunden, 
Katzen und Fiichsen vor. Es ist nur 1-2 mm lang und 0,4-0,5 mm 
breit. In Japan wurde neuerdings eine neue Art, Heterophyes nocens, 
abgegrenzt. Lei per halt sie fiir identisch mit Heterophyes heterophyes. 

Klinische Erseheinungen bestehen meist nicht, doch sind bei starkerer 
Infcktion diarrhoische, erbsenbreiahnlichc Stiihle beobachtet (Low); 
es sitzt im Dlinndarm. Die sehr kleinen Parasiten werden im Stuhl 
wahrscheinlich haufig iibersehen. Die Entwicklung ist noch unbekannt. 

1 ) Es sei also ausdrticklich bemerkt, daB eine Gattungsdiagnose von Darm­
Trematoden nach diesem rein klinischen Lehrbuche nicht ohne weiteres gestellt 
werden kann. 
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Metagonimus Yokogawai. 
Dieser von Yokogawa zuerst beschriebene Wurm ist oft noch kleiner 

als Heterophyes. Er ist als Parasit des Menschen in Korea, Japan 
und China gefunden. Er kommt dort ferner vor bei Hunden, Katzen, 
Schweinen, Pelikanen. In Rumanien ist ein gleicher Parasit, bisher 
nur bei Tieren, von Ciurea beobachtet. Er miBt l,l zu 0,4-0,5 mm. 
Die Eier sind denen von Clonorchis sinensis sehr ahnlich, sie sind 
0,033 zu 0,021 mm groB. Der Unterschied der Form gegen erstere Eier 
ist aus der Abb. ll4 erkennbar. Die Entwicklung soU nach Mu to in 
bestimmten Schnecken (Me l a n i a l i v e r t i n a) und spater in Gold­
fischen und Karpfen erfolgen. 

Die klinischen Erscheinungen bestehen in einem Darmkatarrh; 
Thymol soil therapeutisch wirksam sein. 



C. Durch Cestoden-(Bandwiirmer) verursachte 
Krankheiten. 

Die kosmopolitischen Bandwiirmer, besonders Taenia sagi­
nata, solium und echinococcus sind auch in den Tropen weit 
verbreitet. Es ist daher bei unbestimmten Darmbeschwerden mit 
korperlicher Schlaffheit und Anamie stets auch an solche zu denken. 
Eine Reihe seltener Arten konnen hier nicht besprochen werden (siehe 
Menses Handbuch der Tropenkrankheiten}, sondern nur einige wichtige, 
in exotischen Landern eher anzutreffende, ohne daB auf Anatomie und 
Biologie genauer eingegangen wird. 

Die Diagnose der Gattung und Art wird natiirlich stets durch die 
Untersuchung der Wiirmer selbst nach Abtreibungskuren gestellt. 

Dibothriocephalus latus. 
Verbreitung. Der breite Bandwurm ist kosmopolitisch. Endemisch 

ist er in OstpreuBen, Schweden, Finnland, den russischen Ostseekiisten­
landern, der Schweiz, in Turkestan, Japan und einzelnen Gebieten 
Afrikas (Seengebiete) und Madagaskar. 

Die Glieder des breiten Bandwurms sind durch die Lagerung der 
Organe in Form einer gelblich-braunen Rosette oder eines Wappenschild­
chens leicht von denen der Taenia saginata und solium zu unterscheiden. 
Der Wurm wird 8-9 m lang. Der Kopf ist langlich, platt; er enthalt 
weder Haken nooh runde Saugnapfe, sondern zwei langliche Sauggruben. 

Die Eier sind gelblichbraun mit doppeltkonturierter Schale und 
messen 0,3 zu 0,5 mm. Sie sind oval und tragen am oberen Pol ein Deckel­
chen. Im Innern ist eine gefurchte, von vielen Dotterzellen umgebene 
Keimzelle sichtbar. (Abb. 114.) Der reife Embryo verlaBt nach Sprengung 
des Deckels die Eihiille und schwimmt vermittels eines Flimmersaumes 
umher, bis er durch den Zwischenwirt - nach Janic ki und Rosen 
einen Krebs (Cyclops} - aufgenommen und nach Weiterentwicklung 
mit diesem von einem geeigneten Fisch gefressen wird. Die Larven 
durchbohren dann die Ma.genwand und setzen sich in den Muskeln 
als encystierte ,Plerocercoide", das eigentliche Finnenstadium, fest. 
Durch GenuB der Fische wird der Endwirt dann infiziert. 

Klinisch verursacht die Infektion mit Dibothriocephalus latus, auBer 
den auch durch andere Bandwiirmer verursachten Beschwerden (Verdau­
ungsstorungen, Druckgefiihlim Leib, allgemeine Schlaffheit}, vor allem eine 
zunehmende schwere An ami e, bei der das Blutbild dem einer perniziosen 
Anamie gleichen kann. Daneben besteht haufig starke Eosinophilie. 
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Bei nicht zu weit vorgeschrittenen Fallen ist die Prognose der volligen 
Wiederherstellung giinstig. 

Therapie. Extractum filicis maris. 
Prophylaxe. Vermeidung des Genusses nicht vollstandig gekochter 

Fische in den verseuchten Gebieten. Rauchern, Salzen und oberflach­
liches Bra ten oder Kochen geniigt n i c h t zur Abtotung der Finnen. 

Sparganum mansoni. 
In verschiedenen Landern sind zweifellose Finnenstadien, ,Plero­

cercoide", noch unbekannter Dibothriocephaliden beim Menschen ge­
funden worden, in den sie wohl nur als zufallige Wirte gelangt sind. 

V erbreitung. Sp. mansoni ist 
aus Ostasien (Japan, Indochina) 
und Australien beschrieben, ver­
einzelt auch aus Britisch-Guyana, 
Amerika und Afrika. 

Die Parasiten stellen langliche, 
wurmartige Gebilde von weiBlicher 
Farbe dar, die ziemlich contractil 
sind und 10-60 em lang und 1 his 
12 mm breit werden. Der Kopf 
erscheint als kolbige Anschwellung. 
Der Korper zeigt zahlreiche leichte 
Querfalten und auf der Bauch­
seite eine longitudinale Furche 
(Abb. 158). 

Der Parasit findet sich beim 
Menschen im Bindegewebe und in 
den verschiedensten Organen, in 
die er durch Wanderung gelangt. 
So fand er sich in Auge, Hals­

c 

b 

Abb. 158. Sparganum mansoni. (Aus 
dem AbsceB eines Negers.) 

(Nach Sambon.) 
a. Nat. GroBe, b Vordere!lde, c Hinterende. 

muskulatur, Harnrohre, Hypochondrium, Unterschenkel, Pleura und 
Peritoneum. Besonders in Tongking ist er haufig im Bindegewebe der 
Augen gefunden worden, wo er Schwellungen und Entziindungen ver­
ursacht. An anderen Stellen bildet er auch kleine, eventuell zeitweise 
auftretendeTumoren, die beioberflachlicher Lagerung abscedieren konnen. 

Die Diagnose kann in vivo nur durch Extraktion der Wiirmer ge­
stellt werden. 

Die Epidemiologic ist noch nicht ganz geklart. Nach Versuchen 
von Yamata und Yoshida scheinen Hunde und Katzen die End­
wirte zu sein, nach Yoshida auch Hiihner und Enten. Nach Okumura 
erfolgt dann in Cyclops und Froschen die Weiterentwicklung. 

Sparganum proliferum. 
Dicses Plerocercoid einer Dibothriocephalide ist in Japan und 

in Amerika (Florida) gefunden worden, und zwar bisher nur beim 
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Mem:chen. Der Parasit in der beim Menschen gefundenen Entwicklungs­
form ist auBerst vielgestaltig. Von diinnen, nicht verzweigten faden­
formigen Gebilden an bis zu vielfach unregelmaBig gewulsteten und mit 
Abschnurungen versehenen, finden sich tlbergange. Sie messen 3 bis 
12 mm bei 0,3 bis 2,5 mm Dicke. 

Die Abb. 159 zeigt die Gestalt. Es handelt sich wohl um Neubildung 
durch Abschniirung. Die Parasiten liegen in Kapseln eingeschlossen 

Abb. 159. Sparganum proliferum. Stark 
vergroBert. (Nach Stiles.) 

im Gewebe in Ein- und MehrzahL 
SolcheAnsiedlungsstellenfanden 
sich in groBer Zahl, bis zu Tau­
senden, im subcutanen Binde­
gewebe in Darmwand, Muskel­
fascien, N etz, Lunge, Niere, 
Gehirnventrikeln, HerzmuskeL 

Abb. 160. Akneartige Hauteruption 
durch Sparganum proliferum. Gates 

phot. (Nach Stiles.) 

Klinisch wurden sie bemerkbar vor allem als kleine, akneartige 
Knotchen der Haut (Abb. 160), aus denen die Wtirmer herausgepreBt 
werden konnen. SchlieBlich kommt es zu Verdickung und Narben­
bildungen auf der Haut. Auch in den Muskeln und in der BauchhOhle 
lieBen sich Knotchen abtasten. Die Lymphdrtisen waren geschwolleu 
und es hestand Anamie und Kachexie. 

Hymenolepis nana. 
Ein in vielen Landern beim Menschen, besonders Kindem gefundener 

winzig kleiner Bandwurm. Er ist u. a. beschrieben aus Nordafrika 
(Agypten, Sudan, Algier), Mesopotamien, Nord- und Sudamerika, 
RuBland, Japan , Siam , Nord - Queensland , England , Frankreich, 
Belgien, Italien. 



Hymenolepis nana. Hymenolepis diminuta. 241 

Hymenolepis nana mi3t nur l-4,5 em bei 0,5----0,9 mm Breite. 
Er besteht a us 100-200 Gliedern; der Kop£ hat 4 Saugnapfe und 
einen einfachen Hakenkranz (Abb. 161). Die Eier sind breitoval, 0,04 
bis 0,046 mm lang und 0,03-0,048 mm breit . In der doppelt kon­
turierten Hiille liegt der mit 6 Hiikchen bewaffnete Embryo (Abb. 114). 

AuBer beim Menschen findet sich der B~ndwurm 
sehr haufig bei Mausen und Ratten. Ob ein 
Zwischenwirt notig ist, ist nicht sicher; nach Grassis )' a 
Experiment en an Miiusen scheint das nicht der Fall; 
Saeki konnte es in Japan bei Mensch und Maus 
bestiitigen. Der Mensch wird sicher durch Ratten-
oder Mausekot infiziert. 

Klinik. Die Wiirmer kommen oft in sehr groBer 
Zahl (Hunderte bis Tausende) beim gleichen Menschen 
vor. Sie dringen tie£ in die Darmschleimhaut ein 
und verursachen Katarrhe und Entziindungen, die 
sich in Form von Diarrhoen, Blutarmut und all­
gemeiner Schwache auBern. Bei Kindem, die am 
haufigsten befallen sind, kommt es dabei, wie mauch­
mal auch bei anderen BandwU.rmern, zu epilepti­
formen Kriimpfen. 

Die Therapie besteht in Abtreibung mit Extrac. 
tum filicis. Prophylaktisch wiiren MaBnahmen 
gegen Ratten- und Miiuseplage anzuwenden. 

Hymenolepis diminuta. 
Dieser kosmopolitische Wurm, normalerweise Para­

sit der Ratten, ist in letzter Zeit in groBerer Zahl in 
warmen Liindern beobachtet. Er ist beim Meilschen 
gefunden worden u. a. in Brasilien, Argentinien, Nord­
amerika, Mittelamerika, Westindien, Italien, Frank­
reich, West- und Ostafrika, Japan, Philippinen. 

Hymenolepis diminuta miBt 20- 30 em bei 3,5 em 
Breite; er besteht aus 800-1300 Gliedern. Der 
Kopf ist liinglich, sehr klein und hat vier Saug­
napfe, aber keinen Hakenkranz. 

Abb. 161. 
Hymenolepis nana. 
a Natiirl. GroBe. 
b IOfach vergr. 

(Nach Neumann­
Mayer.) 

Die Eier sind rundlich oder etwas oval, 0,06-0,08 mm im Durch­
messer, mit briiunlicher, doppeltkonturierter Hiille, die feine radiare 
Streifen zeigt (Abb. 114). AuBer beim Menschen finden sich die Parasiten 
bei Miiusen und Ratten. Die Finne lebt in verschiedenen Insekten, 
insbesondere Rattenflohen (Loemopsylla cheopi'l und Ceratophyllus 
fasciatus), sowie Kafern. Durch Aufnahme der Finnen mit solchen 
Insekten, zum Beispiel beiin Menschen durch Nahrungsmittel mit 
solchen Kafern, erfolgt die Infektion des Endwirts. 

Die klinischen Erscheinungen sind meist sehr geringgradig. Thera­
peutisch hilft Extractum filicis maris. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 16 



VII. Durch Arthropoden hervorgerufene 
Krankheiten. 

1\lyiasis (Parasitierende Fliegenlarven). 
Unter Myiasis versteht man das Parasitieren von Fliegenlarven bei 

Menschen und Tieren, das in der ganzen Welt sehr haufig ist. Man 
spricht von Myiasis · interna und externa, von cutikolen und cavikolen 
Larven. 

Die Familie der Musciden und Sarcophagiden sind haufig nur 
zufallige Parasiten im Larvenstadium, wah rend die 03triden (Bies­
oder Dasselfliegen) auf Parasitismus im Larvenstadium angewiesen sind. 

Bau der Fliegenlarven. Sie sind kleine, weiBgelbliche bis hellbraune, 
wurmartige Gebilde, die aus 11-12 Segmenten bestehen, von denen 
die vorderen meist schmaler als die hinteren sind. Einzelne oder aile 
Segmente tragen einen Kranz feiner Hakchen oder Haare, die bei der 
Fortbewegung wie Wider~aken wirken. Am Munde sind zwei dunkel­
gefarbte, kraftige, hakenformige Gebilde erkennbar. Am Hinterende 
sind zwei dunkle Punkte sichtbar, die den Offnungen der Atmungs­
organe entsprechen. 

Die GroBe schwankt je nach dem Entwicklungsstadium von wenigen 
Millimetern bis zu 10-15 rom. Viele Arten kann man kunstlich auf 
feuchter Erde - eventuell unter Zugabe etwas fauliger Substan:zen -
zur Rei£e bringen. Zur Bestimmung konserviert man sie in 70% Alkohol, 
wenn man sie nicht bis zur Verpuppung und Entwicklung bis zur Fliege 
weiter beobachten will. 

I. Parasitierende l\Juscidenlarven (Myiasis muscida). 
Viele Musciden werden durch faulige Substan:zen zur Eiablage an­

gelockt, damit die Larve dort Nahrung findet. So konnen auch eiternde 
Gewebe der Menschen sie zur Eiablage veranlassen. Die auskriechenden 
Larven konnen dann zu weitgehenden Zerstorungen fiihren. 

Die wichtigsten parasitierenden Musciden sind : 
1. 1\'lusca domestica, Fannia canicularis und Calliphora vomitoria. 

Die gewohnliche Stubenfliege, die kl eine Stubenfliege und 
die S c h me i 13 f l i c g e leg en bisweilen auf entziindete und eitrige W unden 
ihre Eier ab, diese wandern dann in Korperhohlen ein, wachsen heran 
und verursachen durch Gewebszerstorung wie durch lokale Storungen 
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schwere Krankheitserscheinungen. Solche Stellen sind vor allem ver­
schiedene Korperhohlen: Nasen- und Stirnhohle, Ohr, Rachen. Aber 
auch in den Magen konnen die Larven gelangen, sich im J)arm weiter­
entwickeln und so Darmstorungen hervorrufen. Man findet in letzterem 
Falle die Larven im Kot. 

2. Lueilia maeellaria (Chrysomyia macellaria). J)iese Muscide ist in 
Nord- und Siidamerika, sowie in Asien heimisch. Ihre Larve verursacht 
ungefahr die gleichen, meist noch starkere Schadigungen wie die ein­

heimischen Musciden, indem sie die 
Weichteile bei ihrem Vordringen 

Abb. 162. Zerstiirung der Weichteile 
des Kopfes durch Fliegenlarven. Orig. 
Nach Photo des Instituto 0. Cruz in 

Rio de Janeiro. 

bis auf die Knochen zerstort (s. 
Abb. 162). 

Die Therapie besteht in Ent­
fernen aller Larven, wobei manch­
mal ausgedehnte Ohren- bzw. 
Nasenrachen - Operationen notig 
sind. 

3. Cordylobia anthropophaga. Im 
tropischen Mrika heimisch, para-

Abb. 163. Cordylobialarven. 
2 1/ 2fach. (Nach Fiilleborn.) 

sitiert die Larve (Verde Cajor, Tum be, Tumbu) in der Haut von 
Tieren und Menschen. Sie verursachen schmerzhafte Beulen an Armen, 
Huften, Brust, Kopf oder anderen Stellen. Oft handelt es sich bloB 
urn leichtes Jucken, oft urn starkere, bohrende, anfallsweise auftretende 
Schmerzen. Auch die Lymphdrusen der Nachbarschaft konnen an­
schwellen. Die Larve tritt nach vollendeter Reife, et wa nach 8 Tagen, 
von selbst heraus. Das zuruckbleibende Geschwiir heilt langsam. 
Therapeutisch kann man so vorgehen, daB man sie mit einer Pincette 
nach Erweiterung der Offnung herauszieht. Vorheriges Abtoten durch 
Ather oder Chloroform erleichtert es, ebenso vorhergehendes dichtes 
VerschlieBen der Offnung mit 01 oder Fett, urn sie zu ersticken. 

4. Auehmeromyia luteola, Die Larve dieser in Westafrika am 
Kongo vorkommenden Fliege ist die einzige bekannte, die Blut saugt. 
Sic lebt bei Tag imBoden oder der Wand der Hiitten und kriecht nachts 

16* 
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an die schlafenden Eingeborenen heran, wo sie sich so voll Blut saugt, 
daB sie hellrot erscheint. Sie miBt etwa 10 mm. 

II. Parasitierende Sarcophagidenlarven. 
Auch von diesen Fliegen (Fleischfliegen) konnen Larven auf Ge­

schwiiren und in Korperhohlen, besonders dem Verdauungskanal und 
den Augen (Ophthalmomyiasis) des Menschen gefunden werden. 

III. Parasitierende Ostridenlarven (Myiasis oestrida). 
Die meisten Os t ride n (Dasselfliegen) sind im Larvenstadium 

Schmarotzer von Tieren, einzelne aber auch solche des Menschen, 

Abb. 164. Larve von Dermatobia 
cyaniventris. Jiingeres Stadium . 
Orig. Nach Photo des Instituto 

0. Cruz in Rio de Janeiro. 

Abb. 165 ... Larve von Dermatobia cyani­
ventris. Alteres Stadium. Orig. Nach 
Photo des Instituto 0. Cruz in Rio de 

Janeiro. 

besonders in warmen Landern. Ihre Larven sind meist groller als die 
der Musciden; in den ,Dasselbeulen", die sie gewohnlich nach 
einer komplizierten Wanderung durch den Korper unter der Haut 
verursachen, liegen sie mit der Hinterleibsoffnung nach aullen zu 
und konnen durch die kleine Offnung der Beule oft Ieicht ausgequetscht 
werden. 

1. Dermatobia cyaniventris. Sic ist im siidlichen Nordamerika 
und in Siidamerika heimisch und fiihrt ihren Namen von der stahlblauen 
Verfarbung ihres Hinterleibs. 

Sie hat die Eigentiimlichkeit, ihre Eier an den Hinterleib anderer 
Fliegen anzukleben, die so als Vermittler der Infoktion dienen (Abb. 166). 

Die Larve zeigt eine besonders starke Entwicklung der ersten Seg­
mente, wahrend die letzten - im Gegensatz zu vielen anderen Fliegen­
larven - sehr klein sind, besonders in den jiingeren Stadien erinnern 
sie dadurch in der Form an Kaulquappen (Abb. 164 u. 165). 
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In Sudamerika hat die Larve verschiedene Lokalnamen, wie ,berne" 
in Brasilien, ,ver moyoquil" in Mexiko, ,torcel" in Venezuela, 
,nuche" in Columbia. 

In der Haut von Menschen 
und Tieren entwickeln sich die 
Larven in Beulen, die schlie/3-
lich abscedieren; die reifen 
Larven fallen dann heraus und 
verpuppen sich. Beim Menschen 
sitzen die Beulen am Kopf oder 
Rumpf. Die Beulen, mit zen­
traler Offnung, und die Um­
gebung zeigen entziindliche 
Schwellung. 

Auch im tropischen Afrika 
kommen Ost!idenlarven beim 
Menschen vor, die zum Teil 
der Gattung Dermatobia zu­
geschrieben werden (Abb. 167). 

Die Therapie besteht in 
Ausquetschen der Beulen und 
antiseptischer Behandlung der 
Wunde. In manchen Landern 
totet man vorher die Larven 

Abb. 166. Mit Eiern von Dermatob;a 
cyaniventris beklebte Fliege. Nach N ei v a 

und Gomes. 

durch Tabakrauch, Calomel oder Fett bzw. Ol (zur Ver­
schlie13ung der AtemOffnungen) ab, was sich als sehr 
zweckma13ig c rwiesen hat. 

2. Hypoderma bovis und lineata. Die Rinderdassel­
fliegen, heimisch in Europa, aber auch in Afrika (H. bovis) 
und Nordamerika (H.lineata) vorkommend, verursachen 
auch in selteneren Fallen Dasselbeulen beim Menschen. 
Der ,Hautmaulwurf", ,creeping disease", wird in Afrika 
und anderen Landern durch H. lineata oder verwandte 
Arten verursacht. Man sieht dann in der Haut erhabene, 
gerotete, fortschreitende Linien, den , Gangen" der 
kriechenden Larve entsprechend. Die Larven sitzen 
dabei ziemlieh tief unterhalb der Epidermis. 

3. Gastrophilus. Larven von Gastrophilusarten, be­
sonders G. equi, schmarotzen in der Regel im Magen 
der Pferde oder anderer Einhufer, wo sie heranreifen 
und schlie13lich als puppenreif mit dem Kot abgehen. 
Sie geraten aber auch nicht selten in die Haut des 
Menschen und verursachen dort cine Abart des ,Haut­
maulwurf", der aus Ru13land genauer als Wolossatik 
beschrieben wurde. 

Abb. 167. 
Larve von 

Dermatobia sp. 
aus Ostafrika. 

Ca. 2 1/ 2 fach. 
(Fiille born 

phot.) 

,Eine meist l-3 mm breite, sich in der Regel nicht verzweigende 
und nur wenig erhabene rote Linie, die in Abstanden kleine Knotchen 
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zeigen kann, riickt, bald in wenigen Stunden viele Zentimeter weit 
vorschreitend, bald nur langsam oder fiir langere Zeit auch gar nicht 
weiterkriechend, in meist unregelmaBigen Windungen auf der Haut 
(bzw. der Schleimhaut) vor, wobei am ,aktiven" Ende des Ganges 
heftiges Jucken verspiirt wird." (Fiilleborn.) Dies Bild ist auBer in 
RuBland, aus verschiedenen europaischen Landern, Nordamerika, 
.Agypten und Japan beschrieben worden. Die betreffenden Gastro­
philusarten sind nicht bestimmt. 

4. Oestrus ovis und Rhinoestrus nasalis. Die Larven beider sind 
cavikol und bevorzugen die Nasenhohle, erstere bei den Schafen. 

Abb. 168. Hautmaulwurf. (Nach Corson.) 

Beim Menschen sind sie nicht selten gefunden, und zwar nicht nur in 
Nasenhohle und Schlund, wo sie Reizerscheinungen machen, sondern 
auch als Erreger von Ophthalmomyiasis mit mehr oder weniger starken 
entziindlichen Erscheinungen. Solche Falle sind in Europa, besonders 
RuBland und in Sibirien, Kleinasien u. a. 0 . beschrieben. 

Therapeutisch wird von den Befallenen Tabak angewandt, je nach 
dem Sitz als Rauch-, Kautabak oder bei Augenaffektionen als Waschung 
mit Tabaklauge. W o Extraktion moglich ist, ist solche natiirlich vor­
zunehmen. 

Fliegenlarven - Erkrankungen konnen also sehr vielgestaltig sein. 
Die Diagnose wird meist durch den Befund der Larven leicht 
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gestellt. Prophylaktisch ist jede Reinhaltung auBerer Wunden, haufige 
Waschungen der Ohren und Augen bei Kindern wichtig. 

Der Sandfloh. 
(Englisch =chigger.) 

Der Sandfloh (Sarcopsy lla penetrans), urspriinglich im tropischen 
Amerika und Westindien heimisch, ist 1873 von Brasilien nach West­
afrika verschleppt worden und hat sich seitdem in Afrika ungeheuer 
verbreitet. Von dort ist er nach Madagaskar, Indien und Persien gelangt 
und auch in China vereinzelt beobachtet. 

Abb. 169. Sandfloh ';;?, stark 
vergr613ert. 

(Nach Fiilleborn.) 

Abb. 170. Sandflohweibchen, mit Eiern 
gefiillt, aus der Wunde herausprapariert. 

(Nach Fiille born.) 

Atiologie. Der Sandfloh, Sarcopsylla penetrans, gehort zu den 
Flohen, Puliciden. Sie gleichen den Menschenflohen im Habitus, sind 
etwas kleiner als diese, fast unbehaart, und messen 1,2 rom. Sie leben 
wie andere blutsaugende Flohe frei mit Vorliebe auf trockenem, sandigem 
oder lehmigem FuBboden, wie er sich besonders in Eingeborenenhiitten, 
Viehstallen usw. findet. Beide Geschlechter saugen Blut, und zwar 
sind diese Flohe nicht wie andere an bestimmte Wirte genau angepaBt, 
sondern befallen die verschiedensten Warmbliiter, wie Mensch, Saugetiere 
und Vogel. Erst das · befruchtete Weibchen wird zu dem krankheits­
erregenden -Parasiten. Es bohrt sich nach der Befruchtung an der nachst­
erreichbaren Hautstelle eines Warmbliiters in das Epithel ein, so daB die 
Offnung des letzten Abdominalsegmentes gerade noch in der Hautwunde 
liegt. Dort schwillt nun durch Reifung der Eier der Uterus machtig an 
und dehnt aile Segmente des Korpers mit Ausnahme des ersten und der 
heiden letzten allmahlich stark aus, so daB ein kugeliges, erbsengroBes 
Gebilde entsteht, dem vorn Kopf und Thorax, hinten die heiden letzten 
in der Wundoffnung liegenden Abdominalsegmente anliegen (Abb. 170). 
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Die reifen Eier werden entleert, fallen zu Boden und es entwickeln sich 
aus ihnen l4gliedrige, den anderen Flohlarven gleichende Larven, die sich 
verpuppen. Nach 8-lOtagiger Puppenruhe kriechen die reifen Insektenaus. 

Abb.l7l. Sandfloh in der 
Sohlenhaut. (Das Epi­
thel ist rnaceriert.) 2 : 1. 

(Nach Fiille born.) 

Klinik. Der Sandfloh befallt beim Menschen 
in der Regel die FiiBe, vor allem die Zehen, 
Zehenzwischenraume, FuBsohlen. Aber auch 
Hande und andere Korperstellen konnen genau 
so befallen werden. In deren Haut geht der 
ReifeprozeB der Eier und die damit verbundene 
Anschwellung der Weibchen vor sich. Die Tiere 
rufen eine juckende, schmerzhafte Entziindung 
der befallenen Stelle hervor, diese ragt halb­
kugelig iiber die Umgebung heraus und zeigt 
eine zentrale Offnung. Meist entsteht auch cine 
Mischinfektion mit Eitererregern. Nach Ablage 
der Eier ulzeriert die Stelle und der Floh wird 
ausgestoBen und jetzt entsteht oft durch Misch­
infektion ein Geschwiir, das sehr unangenehme 

Lokalerscheinungen macht, auch phagedanisch werden kann. Selbst 
Tetanusinfektion durch Sandfloh-Geschwiire ist beobachtet worden. 

Anatomisch zeigt sich, daB (nach Fiilleborn) der Floh meist 
innerhalb des auseinandergedrangten Epithels liegt, wie in der Schnitt­
figur (Abb. 172) ersichtlich. 

Abb. 172. Sandfloh in der Sohlenhaut cines Negers. Schnittpraparat; stark 
vergroBert. (Nach Fiille born.) 

Therapie. Die Behandlung besteht in Entfernung des Flohes unter 
aseptischen Kautelen; man erweitert dazu die Offnung mit einer Nadel 
und driickt dann das Tier a us. N ach F ii II e born wartet man zweckmaBig 
24-48 Stunden nach dem Eindringen, da der etwas herangewachsene 
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Floh leichter herauszupressen ist. Danach macht man am besten einen 
kleinen Verband urn die Stelle. Eingeborene haben oft groBe Ubungindieser 
Operation. Man kann auch den Floh in der Haut zuerst durch Chloroform, 
Terpentin oder graue Salbe abtoten, dann extrahieren oder die Aus­
stoBung als Fremdkorper unter Bildung eines kleinen Geschwiirs abwarten. 

Die Prophylaxe beruht in haufiger Sauberung der FuBbOden der 
Wohnraume (auch Veranden) und Stalle. Man kann diese bei 
vorhandener Sandflohplage ofters mit Insektenpulver bestreuen oder 
mit Petroleum, Lysollosung usw. besprengen. Der beste Schutz der 
Europaer ist Vermeiden des BarfuBlaufens, besonders auch beim Auf­
suchen des Baderaumes, Klosetts usw. Eine haufige Inspektion der 
FiiBe bei Europaern und Farbigen, insbesondere der Zehen, empfiehlt 
sich, urn eingedrungene Flohe sofort extrahieren zu konnen. 

Infektion n1it Porocephalus (Pentastomun1). 
Den Milben nahestehende Parasiten, die aber nur in jiingsten 'Stadien 

an solche erinnern, sonst aber mehr Wiirmern gleichen, sind die Lingua­
tuliden, die Zungenwiirmer. 

Abb. 173. Porocephalus 
(l. Mannchen, r. Weibchen) 
a us der Lunge einer Riesen­
schlange. Nat. GroBe. Orig. 

Abb. 174. Porocephaluslarve im Gewebe. 
Nat. GroBe. Orig. 

Sie leben in erwachsenem Zustande in der 
Lunge und den Luftwegen von Wirbeltieren; 
die aus den Eiern ausschliipfende Larve ent­
wickelt sich in einem anderen Wirt zur Ge­
schlechtsreife. Die Gattungen Linguatula und 
Po roc e ph a l us sind in verschiedenen Arten 
als Parasiten vert"eten. 

t Von heiden wird Porocephalus im tropischen 
W estafrika sehr haufig als Parasit der Menschen 
gefunden und muB deshalb dem Arzt bekannt 
sein. In Betracht kommen besonders: Poro­
cephalus armillatus und moniliformis. 

Die erwachsenen Porocephalen parasitieren 
in den Lungen oder Nasenhohlen groBer 
Schlangen. Sie stellen groBe wurmahnliche 
Gebilde dar, aus ca. 20-30 Ringen bestehend, 
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die Weibchen sind erheblich groBer als die Mannchen (Abb. 173); 
erstere ca. 9-12 em, letztere ca. 3-4,5 em. Die Eier gelangen 
durch die Trachea in die Mundhohle und den Darm der Schlangen 
und werden mit den Faeces entleert. Kommt solcher Kot - mit 
Nahrungsmitteln - in den Magen von Warmbliitern, so schliipft der 
Embryo aus und die Larven wandern in die verschiedensten Organe, 
wo sie sich festsetzen und encystieren. Sie sehen dann wie zusammen­
gerollte Wiirmer, einem Ammonshorn ahnlich, aus (Abb. 174). Solche 
Cysten finden sich beim Menschen in Leber, Lunge, Lymphdriisen, 
Netz, Meningen, Darmwand. 

Der normale Zwischenwirt scheint der Affe zu sein, durch Fressen 
solcher infizieren sich dann wieder die Riesenschlangen mit den Parasiten. 

Die Bedeutung fiir den Menschen liegt darin, daB in ca. 10% 
aller sezierten Leich en von Einge borenen in W estafrika die 
Parasi ten sich find en. Pathogene Bedeutung kommt ihnen aber 
bisher scheinbar nicht zu. 



VIII. Durch Pilze hervorgerufene 
Hautkrankheiten. 

A. Dermatomykosen oder Pilzkrankheiten 
der Hant. 

Pilzkrankheiten der Haut spielen in den Tropen noch eine weit 
groBere Rolle als in der heimischen Pathologie, sind doch die klimati­
schen Bedingungen wie geschaffen, urn ihnen durch Warme und Feuchtig­
keit einen geeigneten Nahrboden in der Haut zu bieten. 

Eine Einteilung der Hautpilzerkrankungen nach den Erregern bildet 
groBe Schwierigkeiten, da diese Gruppe von niederen Organismen durch 
zahlreiche tTbergange miteinander verwandt und eine genaue Einreihung 
oft nicht moglich ist. Besonders wo die Kultur der Pilze nicht gelungen 
ist, ist dies schwer. So finden sich betreffs der Zugehi:irigkeit zu einer 
Familie und Gattung in den verschiedenen Lehrbiichern oft ganz wider­
sprechende Angaben. Es handelt sich urn Fadenpilze einschlieBlich 
der Schimmelpilze, Strahlenpilze und SproBpilze. 

1. Allgemeines iiber die Erreger. 
Die Fadenpilze, einschlieBlich der Schimmelpilze, bilden beim Wachs­

tum ein verzweigtes Netz von :Faden (Hyphen). Die Faden dienen 
zum Teil der Ernahrung (Mycel), zum Teil werden sie der Fortpflanzung 
durch Spore n angepaBt, welch letztere sich durch eine derbe Membran 
auszeichnen, die sie vor Austrocknung und anderen Schadigungen 
schiitzt. 

DieHauptvertreter der durch Faden pilze verursachtenDermatomy­
kosen gehoren zur Gruppe des Favus, Trichophyton und Mikro­
s p oro n und sind nahe miteinander verwandt. Sie zeigen wenig morpho­
logische Unterschiede, zeichnen sich dagegen alle durch die Bildung sehr 
zahlreicher Varietaten aus. Das Hervorbringen von kleinen und runden 
Ektosporen, die an Sporentragern (Sterigmen) sitzen, und groBeren, 
ovalen Mycelsporen, die durch Zerfall der Mycelfaden entstehen, haben 
diese Pilze gemeinsam. Der Trichophytiepilz bildet niemals so kleine 
Sporen wie der Mikrosporiepilz. 

Die echten Schimmelpilzerkrankungen sind im allgemeinen 
nicht haufig. Man unterscheidet die einzelnen Schimmelpilze durch 
die Anordnung der Fruchtkorper. 
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Am haufigsten findet man Aspergillus , der a ber oft nur sekundar 
angesiedelt ist. Aspergillus bildet an der Spitze der Fruchtkorper kugelige 
Anschwellungen, auf denen sich Sporentrager (Sterigmen) mit ketten­
formig angeordneten rundlichen Sporen entwickeln. 

Die Streptotricheen nehmen eine Zwischenstellung zwischen den 
Spaltpilzen und Fadenpilzen ein. Zu ihnen gehOren auch die Strahlen­
pilze (Actinomyceten). Aufier dem Actinomyces zahlen besonders 
zu dieser Gruppe verschiedene Erreger des Madurafufies, wie in dem 
betreffenden Abschnitt ausgefiihrt ist. 

Die SproB- oder Hefepilze (Blastomyceten) sind rundliche 
oder ov::tle Zellen, die sich durch knospenartige Sprossen vermehren; 
letztere schniiren sich dann ab. 

Ihnen schliefien sich die als Krankheitserreger immer mehr an 
Bedeutung gewinnenden Sporotricheen an, Pilze, bei denEn Sporen 
am Mycelgeflecht in charakteristischer traubenfOrmiger Anordnung ge­
bildet werden. 

Auf nahere Einzelht>iten dieser Gruppen einzugehen, eriibrigt 
sich hier. 

2. Technik der Untersuehung. 
Urn in der Haut Pilze nachzuweisen, miissen Teile des befallenen 

Gewebes (Schuppen, Hautlamellen) mit einem Skalpell abgekratzt 
werden. Man untersucht sie zunachst am besten im ungefarbten Pra­
parat. Zu diesem Zwecke werden kleine Teilchen auf dem Objekttrager 
mit 50Joiger Kali- oder Natronlauge bedeckt, wodurch die Gewebe auf­
gehellt und allmahlich aufgelOst werden, wahrend die vermittels ihrer 
derben Membran widerstandsfahigen Pilzfaden und Sporen erhalten 
bleiben und · bei Abblenden als helle, lichtbrechende Gebilde Ieicht 
kenntlich sind. Man mufi daher einige Zeit bis zu geniigender Aufhellung 
verstreichen lassen. Oft gelingt es dabei, an der Anordnung der Faden 
und Sporen gleich die Zugehorigkeit zu einer Gruppe festzustellen. 

Zur Far bung miissen die Teilchen erst einige Zeit in 500foigen Alkohol 
gelegt, dann auf dem Objekttrager zerrieben und erst dann mit der 
FarblOsung (Gram, Loffler, Giemsa u. a.) bedeckt werden; ohne Alkohol­
vorbehandlung nehmen die £etten Be'ltandteile die Farbe nicht an. 

Die Kultur. Die Gewinnung der Pilze in Reinkultur wird bew.irkt 
durch Anwendung von elektiven Nahrboden und Befreiung von anderen 
Parasiten durch chemische oder mechanische Einwirkung. 

Niedere Temperatur und mure Reaktion des Nahrmediums sind 
ganz allgemein die fiir Pilze hierzu geeigneten Mittel. 

Der gebrauchlichste Nahrboden ist der sog. Saboura udsche. Er 
besteht aus Nahragar mit 3% Maltose, l% Pepton (Chapoteau), 
1,8% Agar. Eine Alkalisierung dieses Agars findet nicht statt. 

Die Kralsche Methode der Ziichtung beruht auf Zerreiben eines 
Hautstiickchens mit Kieselgur, urn das Material gut zu trennen, und 
dann Verimpfen auf Platten des geeigneten Nahrmediums. 

Eine ,in situ-Kultur" kann man erhalten, indem man das Material 
in eine kleine, feuchte Kammer zwischen Deckglas und Objekttragcr 



Dermatomykosen oder Pilzkrankheiten der Haut. 253 

bringt und dann das Auskeimen und Wachstum unter dem Mikroskopc 
direkt beobachtet. 

Die Bestimmung der gewonnenea Kulturen ist meist nur den Spezia­
listen moglich. 

Gruppe der Tineae. 
1. Tinea circinata = tropischer Ringwurm 

(Wascherkratze [Dhobie itch]). 

Definition. In allen warmeri Landern vorkommende Fadenpilz­
erkrankung der Haut, be:wnders der Druck- und Schweifibildung aus­
gesetzten Stellen, die zu fortschreitenden ring- oder girlandenformigen 
Eruptionen fiihrt und durch unertraglichen Juckreiz das Aligemein­
befinden erheblich beeintrachtigt. 

Abb. 175. Tinea circinata. Pilzgeflecht in der Haut, Frischpraparat mit Kalilauge. 
Ca. 120fach. Orig.-Phot. 

Verbreitung. Alle Lander der warmen Zone kennen die Krankheit; 
hauptsachlich die feuchtwarmen, niederen Kiistengebiete. Alle Rassen 
und Lebensalter werden befallen. 

Atiologie. Die Erreger der Krankheit sind sicher nicht iiberall die 
gleichen Pilze, doch sind es in den meisten Fallen Trichophyton, 
d. h. Pilze mit reich lichen, feinen Mycelfaden und spar lichen Sporenketten 
innerhalb von Abschniirungen der Faden. Manchmal bilden sie braun-
1iches Pigment. Sie sind meist nur sehr sparlich im Gewebe zu finden. 
Es sind ihnen verschiedene Namen beigelegt worden, auch ein besonderer 
'Gattungsname: Epidermophyton. Die Ziichtung auf Pilznahrboden von 
Sabouraud ist gelungen. 
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Klinik. Das klinische Bild wechselt sehr, insbesondere oft zwischen 
denFormen, wie man sie beiEingeborenen sieht und jenen bei Europaern. 
Bei letzteren werden vom tropischen Ringwurm vor allem befallen: 
Schenkelbeugen, Scrotum, Damm, Unterbauch, seltencr Achselhohlen, 
die Giirtel- und Handgelenkgegend und Schultern (wo die Wasche 
bzw. die Hosentrager Druck ausiiben). Mit dem ersten Herd nicht in 
Zusammenhang stehende Srellen finden sich auch manchmal, die sicher 
durch Autoinfektion zu::;tande gekommen sind. Bei Eingeborenen beob­
achret man die Affektion dagegen an 
allen moglichen Stellen des Korpers, 
manchmal auch ganz disseminiert. 

Sind die Pilze in die Haut ge­
langt, so wuchern sie zuerst in den 

Abb. 176. Tinea circinata. Orig.-Phot. Abb. 177. Tinea circinata. Orig. 
(Dr. Weber phot.) 

oberflachlichen Schichten und bilden kleine Herde rotlicher Knotchen, 
die dann zu Flecken und flachen Papeln werden. Sie jucken von Anfang 
an stark, wuchern etwas in die Hohe und dehnen sich konfluierend in 
die Breiteaus; so auf der Haut ,fortkriechend" (daher der Name ,Wurm") 
entstehen bogen-, nieren- und girlandenformige Figuren, oft in kon­
zentrischer Anordnung. Vielfach heilen dabei die inneren, zuerst er­
griffenen Teile ab, EO daB richtige Ringe sich bilden. In manchen 
Gegenden sind die Eruptionen dauernd flach, in anderen sind ea direkt 
stark gewulstete gewundene Eruptionen. Letztere sieht man insbeson­
dere haufig bei Eingeborenen (Abb. 178). Die Erkrankung schreitet 
meist nicht unbegrenzt weiter, was zweifellos, besonders bei Euro­
paern, dadurch bedingt ist, daB eben nur die stets durchfeuchteten 
Hautstellen einen geniigenden Nahrboden bilden. 
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Der unertragliche Juckreiz verursacht standiges Kratzen, ja £estes 
Scheuern (his aufs Blut); hierdurch wird aber nur das starkere Ein­
reiben der Pilze, insbesondere ihrer Sporen, in die tieferen Hautschichten 
und so ein festeres Haften erreicht, was natiirlich der Ausheilung nicht 
forderlich ist. 

Sekundar entstehen dadurch Hautentziindungen und bei Verunrei­
nigung sogar Ekzeme, die das Leiden dann noch komplizieren. 

Der Juckreiz kann so unertraglich werden, daB das Allgemein­
befinden erheblich gestort wird, namentlich auch der Schlaf; dadurch 
kann das an sich harmlose Leiden ganzliche Tropendienstunfahigkeit 
bedingen. 

Abb. 178. Tinea circinata. (Orig. nach Photo des Instituto 0. Cruz in Rio de 
Janeiro.) 

Die Prognose ist bei langerem Aufenthalt in den Tropen beziiglich 
der Dauer ungiinstig. Solange der Befallene feuchtwarmem Klima 
ausgesetzt ist, ist die Krankheit der Therapie gegeniiber sehr hartnackig. 
Auch nach Verlassen der Tropen, wenn die Haut in gemaBigten Zonen 
trocken wird und die Erscheinungen (oft spontan) verschwinden, be­
deutet dies noch keine Heilung. Die Pilzsporen bleiben in den tiefen 
Schichten haften, und nach Riickkehr in die Tropen - oft noch nach 
Jahren- tritt wfort ein Rezidiv ein. 

Diagnose und Differentialdiagnose. lm allgemeinen ist die Diagnose, 
insbesondere beim Europaer, nicht schwer. Die einfache mikroskopische 
Untersuchung von Hautschabsel in 50foiger Kalilauge unter dem 
Mikroskop laBt meist leicht die allerdings oft sehr sparlichen Pilzfaden 
erkennen. Ahnlichkeit mit Lepraflecken und Knoten ist selten; bei 
Eingeborenen kommen auch flachere, girlandenformige Eruptionen 
der Framboesie vor, die gelegentlich damit verwechselt werden konnen. 
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Therapie. Bei vorhandener Hautentziindung muB zunachst diese 
durch entsprechende Salben oder Puder beseitigt werden, wozu natiir­
lich ein strenges Kratzverbot kommt. Von den dann anzuwendenden 
antiparasitaren Mitteln ist das wirksamste eine 5-10 %ige Chrys ar obi n­
salbe. Bei Europaern ist zunachst 5°j0ige zu empfehlen, da manche 
Haut sehr stark darauf reagiert. Man laBt 3-4 Tage taglich die be­
treffenden Stellen einreiben und macht dann eine etwa Stagige Be­
obachtungspause. Manchmal geniigt dies, sonst ist Wiederholung notig. 
Im Gesicht, bewnders in Nahe der Augen, dar£ Chrymrobin nicht an­
gewandt werden. 

Neben Chrysarobin ist als einfachstes und ebenso gutes Mittel vor 
aHem J odtinktur zu nennen. Sie kann bei empfindlichen Europaern 
etwas mit Spiritus verdiinnt werden. 

5-lOOfoige P-Naphtholmlbe hilft in leichteren Fallen. Ebenso sind 
sicher eine ganze Reihe der neueren antiparasitaren Mittel wirksam. 
Man muB noch langere Zeit nach der Behandlung wieder neu auftretende 
Flecke gleich behandeln. In hartnackigen Fallen ist durch wrgfaltige 
Rontgenbestrahlung schon Erfolg erzielt worden. 

Neben der medikamentO~en Thera pie ist vor aHem Aufsuchen kiihlerer 
Gegenden, eventuell von Hohenorten in den Tropen, ratsam. Schon 
das Allgemeinbefinden wird dadurch erheblich gebessert. Freilich dar£ 
man sich durch scheinbare Spontanheilung in solchen Fallen (wie oben 
erwahnt) nicht tauschen lassen. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Die Dbertra.gung geschieht in der 
Regel durch £estes Einreiben der Pilze (namentlich beim Europaer) 
vermittels von Waschestiicken. Die sehr widcrstandsfahigen Sporen 
haften an der Leibwasche, werdcn sogar z. B. durch die in Ostasien 
beliebte Art des Wascheklopfens von einem infizierten Waschestiick auf 
andere iibertragen (daher ,Wascherkratze"). Wo die Wasche scheuert, 
siedeln sich die Pilze an und werden durch die feuchte Auflockerung 
der Haut in die tieferen Schichten gebmcht. 

So ergibt sich auch die Pwphylaxe: Gute Hautpflege, besonders 
an Schenkelbeugen, durch haufiges Waschen und dann Einpudern mit 
Vasenol, Salicylpuder, Eorsaure usw. Taglicher Wechsel der Unter­
wasche und sorgfaltiges Waschen (mit Auskochen) derselben. 

2. Tinea imbricata: Tokelau-Ringwurm. 
Definition. Eine harmloce, meist in den oberflachlichen Haut­

schichten wuchernde, aber sich iiber den ganzen Korper ausbreitende 
Pilzaffektion, mit Bildung konzentrischer Ringe. 

Verbreitung. Das Hauptverbreitungf'gebiet ist die Siidsee, aber auch 
auf dem malayischen Archipel und dem ostasiatischen Festland kommt 
die Erkrankung vor. Auch im Innern Brasiliens ist eine ahnliche Form 
von Paranhos und Le me beschrieben worden. Ob es sich bei den aus 
Afrika (Nossi-Be) und Madagaskar beschriebenen Fallen um die gleiche 
Affektion handelt, ist fraglich. 
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Atiologie. Der Erreger gehort zu den Trichophyteen oder ihnen 
nahestehenden Formen, manche halten ihn auch fur einen Aspergillus, 
da sie Fruchttrager nachweisen konnten. Nieuwenhuis ist die Kultur 
gelungen. Castellani halt die gefundenen Aspergillus fiir Sekundar­
infektion und nennt den wirklichen Erreger Endodermophyton 
concentricum. 

Klinik. Die Krankheit unterscheidet sich vom tropischen Ringwurm 
durch den mehr oberflachlichen Sitz der Pilze. Sie haben aber eine 
groBe Wachstumstendenz. So kommt es, daB, wenn - wie bei Tinea 
circinata - im Zentrum Abheilung zustande kam, dort neues W achstum 
einsetzt. Es entstehen wieder guirlandenformige Figuren, die aber ein 

Abb. 179. Tinea imbricata. Pilzgeflecht in abgelosten Hautschuppen. Frisch­
praparat mit Kalilauge. Ca. 120mal. Orig.-Phot. 

konzentrisches Ringsystem bilden und bald konfluieren, bald dissemi­
niert an den verschiedensten Korperstellen auftreten. Bestimmte Stellen 
werden nicht bevorzugt. Die behaarten Teile bleiben verschont, nicht 
aber die Nagel, die manchmal ergriffen werden. Die Affektion fiihrt 
zu starker Schuppung der Hornschicht. Die Schuppen der einzelnen 
Ringe losen sich bei starkerem Kratzen leicht und sehen aus wie Seiden­
papier. Nach dem Zentrum der Ringe zu lockern sie sich zuerst, wahrend 
sie nach der Peripherie zu noch fest haften; daher hat man den Vergleich 
mit Dachziegeln gewahlt (Imbrex); doch decken sie sich in Wirklichkeit 
nicht wie diese, sondern es ist ein Abstand dazwischen. Wenn man die 
oberflachlichen Schuppen abschuppt, werden die Ringe als leicht braun­
lich pigmentierte Linien deutlicher sichtbar. 

Der Juckreiz ist meist gering. Infolgedessen breitet sich die sich 
meist selbst iiberlassene Affektion im Verlauf einiger Jahre tiber den 
ganzen Korper aus. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 17 
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Befallen werden in der Regel nur Eingeborene, und zwar aller Lebens­
alter. Bei Europaern ist die Erkrankung nur selten beobachtet. 

Die Diagnose gegeniiber Tinea circinata ist leicht durch die kon­
zentrische Ringbildung und das Fehlen starker Entziindungen. Ich­
thyosis hat auch nur entfernte Ahnlichkeit damit. 

Abb. 180. Tinea imbricata. (Nach Henggeler.) 

Thera pie. Jodtinktur hilft in der Regel; auch jede antiparasitare 
Salbe kann angewandt werden. Meist wird auf jede Therapie verzichtet. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Der offenbar weit verbreitete Pilz 
haftet wohl sehr leicht auf der Haut. W o die Eingeborenen die Gewohn­
heit haben, die Haut standig zu olen, soH die Krankheit seltener ge­
worden sein. 
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3. Pinta= Mal del Pinto= Carate, Cute, Cativi. 
Definition. Eine Trichophytie, deren Pilze durch Bildung verschieden­

farbiger Pigmente sich auszeichnen. Der Verlauf ist bald milder, bald 
schwerer. 

Verbreitung. In verschiedenen Landern des tropischen Amerikas 
und Zentralamerikas kommt das Leiden unter den Eingeborenen vor, 
besonders in Venezuela, Columbien, Bolivia, Guatemala, Guyana, Mexiko, 
vereinzelt auch in Peru und Chile, angeblich auch in Brasilien. Besonders 
die feuchten FluBtaler des Innern sind die Herde. Bei der Angabe der 
Verbreitung scheinen vielleicht verschiedene Affektionen unter dem 
gleichen Laien-Namen gemeint zu sein. Harmlose Trichophytien, die 
buntes Pigment bilden, aus anderen Weltgegenden, so Afrika, sind auch 
zur Pinta gestellt worden. 

Atiologie. Es sind in den infizierten Epidermisschuppen eine Reihe 
von Pilzen als Erreger beschrieben worden. Die Verschiedenheit der 
Angaben beruht zum Teil auf der mehrfach erwahnten schwierigen 
Einreihung der Pilze, zum Teil vielleicht auf der Verschiedenheit der 
Affektion. Auch sind beim gleichen Fall verschieden aussehende Pilze 
gefunden worden, die vielleicht die buntfarbige Fleckung durch ver­
schiedene Pigmente erklaren. 

Am genauesten beschreibt Montoya y Florez die Pilze, die er 
zu Aspergillus, Monilia u. a. stellt. Er fand vor allem verschiedene 
Aspergillusarten, die sich im Gewebe als feine , verzweigte Faden mit 
endstandigen Konidien verschiedener Form darstellen. Die einzelnen 
Arten bilden verschiedenfarbiges Pigment. 

Die Ziichtung einzelner Arten ist gelungen. 
Klinik. Das Charakteristische der Erkrankung ist die Bildung ver­

schiedenfarbig pigmentierter Flecke auf der Haut; besonders zunachst 
auf den unbedeckten Korperstellen und dem Gesicht. 

Die Farbung der Flecke ist bald weiB, bald gelblich, rotlich, blau 
his zu violett und schwarz. Die Flecke entstehen ganz allmahlich, 
bald in kleinerer, bald in groBerer Zahl, und dehnen sich Iangsam a us, 
wobei sie nach und nach konfluieren. Die ersten kleinen Eruptionen 
sind meist blau, gelblich, livide; kommt es zur Konfluation und zur 
Entstehung groBerer Fleckung, so tritt die bunte Verfarbung deutlicher 
hervor. Besonders im Zentrum groBerer Flecke sind diese Farbungen 
am deutlichsten, wahrend die Peripherie oft schmutzig grau, gelblich, 
blaB erscheint. Durch ganz allmahliche Verbreitung kann im Verlaufe 
von Jahren der ganze Korper mit solchen Flecken bedeckt werden. 
Die einzelnen Flecke andern dabei ihre Farbe nicht. 

Es besteht ein starker, besonders nachtlicher Juckreiz, der zum 
Kratzen veranlaBt. Die Flecken schuppen stets, am Anfang fein, kleien­
formig, spater in groBeren Lamellen. 

Allmahlich bildet sich auch eine starke Hyperkeratose aus, haupt­
sachlich an den Handflachen und FuBsohlen. Es entstehen tiefe 
Rhagaden in den Falten dieser. Wo behaarte Teile ergriffen werden, 
werden die Haare miBfarben, weiB und fallen aus. 

17* 
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Wahrend des langsamen Verlaufs kommt el3 an einzelnen Stellen, 
besonders wlchen, die Druck und Verletzungen ausgesetzt sind, wie 
Ellbogen, Fingergelenken usw., zu lokaler Abheilung, die mit Pigment­
verlust einhergeht, wodurch also weiBe, pigmentlose Stellen entstehen. 
SchlieBlich beherrschen diese nach langem Verlauf das klinische Bild 
und nach endgiiltiger Heilung finden sich diese achromatischen Flecken 
in groBer Ausdehnung. 

Die Flecken und somit die Kranken selbst verbreiten einen scheuB­
lichen Geruch, der mit dem von Katzenharn, raudigen Hunden, 
schmutziger, feuchter- Wasche verglichen wird. Durch diesen Geruch 
werden die Kranken von ihrer Umgebung gemieden und das Dasein 
ihnen erschwert, wodurch sie trotz des an sich harmlosen Leidens auch 
psychisch beeinfluBt werden. Sie sind bedriickter, melancholischer 
Stimmung und sehr reizbar, besonders auch infolge der durch den Juck­
reiz verursachten Schlaflosigkeit. 

Die Dauer der Krankheit ist stets sehr chronisch und betragt bei 
Nichtbehandlung viele Jahre. 

Die Prognose beziiglich der Heilung ist giinstig, doch kommt es 
stets zu Pigmentverlusten. 

Die Ubertragungsweise soll auBer einer zweifellos direkten nach 
Montoya y Florez auch eine indirekte durch Insekten sein, und zwar 
durch Simulienarten und Wanzen, die die Sporen verschleppen sollen. 

Therapie. Die bei Dermatomykosen iibliche Therapie fiihrt auch 
hier zum Ziele, wie Jodtinktur, Chrysarobin, Naphtholsalben usw. 

Andere Dermatomykosen. 
Wie bereits in der Einleitung erwahnt, finden sich in den Tropen 

auch Pilzerkrankungen der Haut, die sich von den einheimischen nicht 
wesentlich unterscheiden, in groBerer Zahl. In manchen Gegenden 
treten solche bestimmter Art gehauft auf und es sind ihnen besondere 
lokale Bezeichnungen beigelegt worden, unter denen sie dann in die 
Literatur gelangt sind. 

Hierher gehoren besonders Abarten unserer Pithyriasis versi­
color, die bald weiBe, bald gelbe, bald schwarze Flecken auf der Haut 
verursachen (Tinea flava, alba, nigra u. a.). 

Auch Mykosen der FuBsohlen, Zehen und Nagel sind haufig 
und fiihren manchmal besondere Lokalnamen (z. B. Hongkong foot). 

Wahrend die Pithyriasisarten meist harmloser Natur sind und thera­
peutisch leicht beseitigt werden konnen, sind die Mykosen der FiiBe 
oft recht hartnackig, begiinstigt durch das starke Schwitzen, und fiihren 
oft durch Mischinfektion mit Kokken zu Eiterungen. Sie bediirfen 
therapeutisch sorgsamer Behandlung, wobei auBer Salben fiir Rein­
haltung und Trockenhaltung der FiiBe (Puder) zu sorgen ist. In hart­
nackigen Fallen hilft manchmal Rontgenbestrahlung. 



MadurafuB oder Mycetoma pedis. 261 

lUykosen der Haare. 
In ahnlicher Weise wie in Europa sind auch in verschiedenen warmen 

Landern Mykosen der Haare nicht selten. Am bekanntesten sind solche 
in Mittel- und Siidamerika; so die Piedra in Columbien. Es kommt 
dabei zu Bildung kleiner derber Knotchen, meist in Mehrzahl, an den 
Haarschaften, die sehr hart sind und aus dichten Massen von Pilz­
sporen und feinem Mycelgeflecht bestehen. Die Knotchen sind pigmen­
tiert, oft ziegelrot. Die Haare werden dabei rauh und rollen sich auf. 

Ahnliche Erkrankungen mit Pilzen sind auch aus Brasilien be­
schrieben, bei denen die Erreger auch geziichtet wurden. 

Die Therapie ist meist einfach und besteht in Waschungen mit 
Sublimat oder anderen pilztotenden Mitteln. 

B. 1\'Iadurafull oder Mycetoma pedis. 
Definition. Es ist eine Pilzerkrankung der Fii13e, seltener der Hande, 

die zur Durchtrankung des Gewebes mit Pilzmassen, Entziindungen und 
unter Bildung von Fistelgangen zu weitgehenden Zerstorungen fiihrt. 

Geographische Verbreitung. Zuerst bekannt aus 
Indien (Stadt Madura), ist die Krankheit beobachtet 
im iibrigen Ostasien, inN ordafrika, tropischem Afrika, 
Siidwestafrika, Siidfrankreich, Siid- undN ordamerika 
und Ungarn u. a. a. 0. 

Atiologie. Die Pilze, die die Krankheit ver­
ursachen, gehoren den :verschiedensten Gattungen 
an; einzelne stehen den Strahlenpilzen (Akti­
nomyces), andere wieder den Fadenpilzen nahe. 
Brumpt hat eine Reihe der Gattungen genauer 
bestimmt und benannt. Einzelne der Pilze bilden 
Pigment, daher die verschiedene Farbung. Man 
spricht daher vom weiBen, gelben oder schwarzen 
MadurafuB. (Eine Aufzahlung der einzelnen Gat­
tungen und ihrer Unterschiede ist fiir den Prak­
tiker iiberfliissig.) Die Ziichtung mehrerer Arten 
ist auf Pilznahrboden gelungen, Tierimpfung nur 
ausnahmsweise. 

Abb. 181. Schwarzer 
MadurafuB aus In­
dien. Pigmenthaltige 
Pilzmassen im Ge­
webe. Nat. GroBe. 

Orig. 

Klinik. Das Gewebe wird von Pilzmassen durchsetzt, die zunachst a us 
kleinen Fisteln entleert werden und als kornige, je nach der Art bald weiB, 
bald gelblich, rotlich, braunlich oder schwarz gefarbte Massen erscheinen. 
Allmahlich schwillt das befallene Glied machtig an, an den verschiedensten 
Stellen bilden sich neue Fisteln, und wahrend die auBere Haut oft lange 
erhalten bleibt, werden im Inneren die Weichteile eingeschmolzen und 
es kann bis zu Zerstorungen von Knochen fiihren. Sehnen und Apo­
neurosen widerstehen oft am langsten. Befallen wird oft zuerst die groBe 
Zehe, sodann der ganze FuB. Erkrankung der Hande ist nur vereinzelt 
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beobachtet. Bei Fortschreiten werden mit den Pilzmassen erweichte 
Gewebsteile aus den zahlreichen Fistelgangen mitentleert. 

Abb. 182. Maduraful3 aus Siidwest-Afrika. Schnittpraparat mit zwei Pilzdrusen. 
(Fiilleborn phot.) 

Abb. 183. Maduraful3. (Nach einer Photographie der Sammlung des Tropeninst.) 

Prognose. Die Krankheit verlauft sehr chronisch, kann 10 bis 20 
Jahre dauern, der Gebrauch des FuBes wird dabei sehr erschwert. 
Eine Lymphadenitis ist stets als Sekundiiraffektion vorhanden. Spontan-
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heilung ist auBerst selten, das Leben wird jedoch nicht unmittelbar 
bedroht. 

Diagnose. Die Erkennung der Pilze ist im frischen Praparat nicht 
schwer; man bringt a us den Fistelgangen entleerte ki:irnige Massen 
zwischen Deckglas und Objekttrager. Meist geniigt aber schon das bloBe 
Betrachten der Korner, die man aus den Fisteln auspreBt. 

Pathologische Anatomie. Die Pilzmassen sitzen in Form von Drusen 
im Gewebe, in das sie feine Mycelfaden ausschicken. Urn die Pilzdrusen, 
die im Innern selbst krystallinisch entarten ki:innen, entsteht eine :Rund­
zelleninfiltration in Form einer regelmaBigen Zone von Granulations­
gewebe. Es kommt in dessen Umgebung zu Degenerationen, Ein­
schmelzungen und so zu den Fistelgangen. 

Epidemiologic. Die Pilze sind sicher an Strauchern und anderen 
Pflanzen vorhanden, doch sind sie scheinbar nicht sehr haufig oder 
haften nur sehr schwer im menschlichen Gewebe, da sonst die Krank­
heit noch verbreiteter sein miiBte. 

Therapie. Jede medikamenti:ise und antiseptische Behandlung war 
bisher machtlos und nur die Amputation, und zwar mi:iglichst im ge­
sunden Gewebe, bringt den ProzeB zum Stillstand. 

Prophylaxe. Das Tragen von Striimpfen und festen Stiefeln ist der 
beste Schutz, daher erkranken auch meist nur Eingeborene. 

C. Blastomykosen. 
Als Blastomykosen werden Pilzkrankheiten bezeichnet, die durch 

Blastomyceten (Sprosspilze, oder Hefen s. S. 252) verursacht sind. 
Diese gehi:iren den Gattungen Saccharomyces, Cryptococcus, Oidium, 
Coccidioides und Monilia an. Die Gruppe dieser ist gegeniiber verwandten 
Pilzen noch nicht scharf abgegrenzt. Eigentlich sollte die Bezeichnung 
nur fur Saccharomykosen angewandt werden, aber sie wird in praxi 
fiir Krankheiten mit verschiedenen Pilzen, die sich im Organismus 
vorwiegend durch Sprossung vermehren und wgar mit wlchen, die 
nur eine gewisse Ahnlichkeit mit SproBpilzen haben, gebraucht. 

Bei den Blastomykosen - in diesem weiteren Sinne - finden sich 
die Parasiten in der Regel sehr zahlreich in allen Lasionen, so daB der 
Befund von nur vereinzelten Gebilden, die an Blastomyceten erinnern, 
stets nur mit auBerster Vorsicht zu deuten ist. Durch Quellungsvor­
gange und atypische Farbung einzelner Zellen - besonders in eitrig 
infiltriertem Gewebe - ki:innen Blastomyceten vorgetauscht werden. 
Dabei ist, das Vorhandensein einer stark lichtbrechenden Kapsel fiir 
letztere oft ausschlaggebend. 

Solche Blastomykosen sind an sich keine exotischen Erkrankungen 
und sind auch in Europa schon beobachtet worden, insbesondere als 
All gemeiner krankungen. 

Man kann neben generalisierten Blastomykosen solche lokaler Natur, 
vor allem der Haut unterscheideri.. Fur die warmen Lander wichtigere 
seien hier angefiihrt : 
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Histoplasmosis. 
Sie ist von Dar ling in Panama gefunden worden. Es handelt sich 

urn eine fieberhafte Allgemeinerkrankung, die unter zunehmender 
Ariamie und Kachexie mit Leber- und Milzschwellung einhergeht und 
klinisch sehr der Kala-azar ahnelt. Sie ist bisher unheilbar. 

Pathologisch-anatomisch findet man Darmgeschwiire, Milztumor, 
Lebercirrhose und miliare Knotchen in allen Organen. 

Mikroskopisch fanden sich in den Organen, und zwar in den Makro­
phagen Parasiten, die in Ausstrichen bei Giemsafarbung sehr an Leish­
mania erinnern und die Darling fur Protozoen hielt und Histoplasma 
capsula tum benannte, da sie eine stark lichtbrechende Kapsel zeigen. 
Rocha- Li rna fand an Darlings Material in ungefarbten und nach 
Gram und Heiden hain gefarbten Praparaten, daB die Parasiten durch 
einfache Sprossung in typischer Weise sich vermehrende Blastomyceten 
sind, die dem Erreger der Lymphangitis epizootica der Pferde nahe­
stehen. 

Haut- und Schleimhautblastomykosen. 
Die Hautblastomykosen sind wahrscheinlich in den warmen Zonen 

viel verbreiteter als bisher angenommen wurde. Besonders haufig sind 
solche aus Siidamerika beschrieben, sie kommen aber zweifellos auch 
im tropischen Afrika, Asien und Australien vor. Sie treten in sehr 
variierender Form auf und konnen klinisch bald einer stark wuchernden 
Tinea circinata, bald kleineren und groBeren ulcerosen Prozessen, wie 
sie durch Tuberkulose, Leishmaniose und andere Affektionen verursacht 
sind, gleichen. 

Besonders im Gesicht und den Extremitaten finden sich die ge­
schlossenen, ringwurmahnlichen Eruptionen, die mit Schuppen und 
Borken bedeckt sind. In den Epidermisschuppen findet man dann die 
2-l 0 11 groBen Pilze vereinzelt oder in groBeren Haufchen. 

Eine weitere Form des Auftretens sind scharf umschriebene Infil­
trate mit erhabenen Randern, die Ieicht ulcerieren und auf denen sich 
kleine Abscesse bilden. In letzteren lassen sich die Erreger meist Ieicht 
nachweisen. 

Es kommen auch groBere oberflachliche Ulcerationen vor, die im 
Zentrum ausheilend nach der Peripherie zu weiterwuchern. Auch hier 
finden sich die Pilze nur im Bereich des Epithels. 

Zu den Schleimhautblastomykosen gehort auch die Gangosa der 
Siidsee, die im betr. Abschnitt S. 267 genauer beschrieben ist. Das Vor­
kommen ahnlicher Bilder in anderen Tropenlandern hat die weitere 
Verbreitung der ,Gangosa" schon haufig vermuten lassen. Nachdem 
deren Blastomycetenatiologie scheinbar feststeht, ware auch bei ahn­
lichen Bildern der parasitologische Beweis der Zugehorigkeit zu liefern. 

Die Prognose ist bei den Haut- und · Schleimhautblastomykosen 
beziiglich der Heilung stets unbestimmt, da sie sehr lange dauern konnen, 
aber in den meisten Fallen doch spontan ausheilen. 

Die Thera pie ist noch ziemlich machtlos; J o d k a 1 i in groBen 
Dosen wird empfohlen, auch Salvarsan ist angewandt worden. 
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Xtiologisch handelt es sich bei diesen Fallen fast stets um Oidio­
mykosen. Die Oidiomyceten liegen bald extracellular, meist aber zu 
mehreren Exemplaren in Riesenzellen eingeschlossen. In Schnittprapa­
raten sieht man die eigentiimliche mehrfache Sprossen- und Sporen­
bildung der groBen, von einer homogenen Kapsel umgebenen Mikro­
organismen deutlich. Am charakteristischsten ist dies bei der im 
folgenden genauer beschriebenen Form. 

Oidiomykose oder coccidioidales Granulom. 
Diese Krankheit wurde zuerst in Argentinien beobachtet, ferner in 

Californien und Brasilien; sie scheint in Nord- und Siidamerika weit­
verbreitet zu sein. Sie beginnt mit Geschwiirsbildung von der Haut 
oder Schleimhaut des Mundeinganges und Nasenrachenraumes aus, 
bleibt haufig lokal, kann aber auch auf lymphatischem Wege auf die 
Lymphdriisen und die inneren Organe, besonders die Lunge, iibergehen. 

Klinik. Vom Nasen- und Mund-
eingang ausgehend entstehen Wuche­
rungen, die haufig zuerst auch die 
Haut befallen, dann aber in der 
Schleimhaut zur Ansiedlung der 
Parasiten und weitgehenden Zersto­
rungen fiihren konnen, die sehr der 
Schleimhautleishmaniose gleichen. In 
vielen Fallen kommt es schlieBlich 
:win Stillstand und zur Ausheilung. 

In anderen Fallen aber werden 
die Erreger auf dem Lymphwege 
verschleppt, und es kommt zu An­
siedlung in Drusen und Organen. 
Manchmal sind hierbei die Initial­
geschwiire ganz geringgradig und 
sitzen in den Tonsillen oder im 
Darm, so daB sie der Erkennung 
entgehen. Beim Fortschreiten solcher 
generalisierter Erkrankung ahnelt 
das Bild manchmal dem malignen 
Granulom, in anderen Fallen einer 
Lungentuberkulose. 

Prognose. Beilokaler Erkrankung 
kommt es zuweilen nach langerer 

Abb.l84. Blastomvkose ausBrasilien. 
(Orig. nach Photo des Instituto 0. Cruz 

in Rio de Janeiro.) 

Zeit zu Stillstand und spontaner Ausheilung. Hat einmal Generalisation 
stattgefunden, so ist die Prognose ungiinstig, da die meisten derartigen 
Faile todlich enden. Daher ist stets friihzeitige Behandlung geboten. 

Atiologie. Die Erreger sind 5-50 11 groBe Parasiten, die im Gewebe 
lichtbrechend erscheinen, im Protoplasma Fetttropfchen enthalten und 
eine doppeltkonturierte Kapsel haben. Sie sind keine echten Hefepilze, 
sondern eine ihnen wahrscheinlich nahestehende Gruppe von Mikro­
organismen, die sich im Gewebe durch Sporulation und mehrfache 



266 Durch Pilze hervorgerufene Krankheiten. 

Sprossung vermehren. Man sieht die blasse, schlecht farbbare Mutterzelle 
von kleinen rundlichen Gebilden, den Sporen umgeben. Diese Sporen 
bilden sich im Innern der Kapsel, in der man sie erkennt und a us der sie 
nach einiger Zeit ausgestoBen werden. In den Kulturen kommt es zu 
Sprossung, indem aus den reifen Parasiten Mycelien sogar Luftmycelien 
nach allen Richtungen auswachsen. 

Abb. 185. Coccidioides immitis. Parasiten 
im Gewebe liegend. Orig. Photo des Insti­

tuto 0 . Cruz in Rio de Janeiro. 

Abb. 186. Coccidioides immitis. 
Mutterzelle mit Sporen. Schnittpra­
parat. (Orig. nach Rocha-Lima.) 

Der Parasit wurde von Gilchrist und Rixford Coccidioides 
immitis genannt. 

Thera pie. J o d ist wirksa.m, wenn die Faile noch nicht zu weit 
fortge~chritten sind. Man gibt es entweder innerlich in groBen Dosen 
als Jodkali, oder auch in geeigneten Praparaten als Rinspritzungen; je 
friiher die Behandlqng beginnt, desto aussichtsreicher ist sie. Auch 
rechtzeitige chirurgische Behandlung, vor Infektion der Lymphdriisen, 
kommt in Frage. 

Bronchomoniliasis. 
Castellani beschrieb bei Fallen, die mit Fieber, Husten, blutigem 

Auswurf und chronischen Lungenerscheinungen verliefen, als Ursache 
eine Hefe, die er Monilia tropicalis benannte. 

Verbreitung. Es sind Faile in Asien (Ceylon, Indien), Kleinasien 
(Palastina), Sudan beschrieben. 

Klinik. Die Krankheit verlauft meist unter dPm Bilde einer Phthise, 
bald milder, bald schwerer. Auch pneumonische Erscheinungen treten 
dabei auf. Der Auswurf ist oft blutig. Viele Falle verlaufen todlich. 

Im Auswurf findet man statt der erwarteten Tuberkelbacillen Pilze, 
die sich grampositiv verhalten. Sie gehoren zu den Blastomyceten 
und sind Ieicht ziichtbar auf Sabouraud-Agar. AuBer Monilia tropicalis 
sind noch andere Spezies aufgestellt worden, insbesondere von Castel­
lani. Mikroskopisch findet man in den Kulturen hefeahnliche Zellen 
mit wenigen, kurzen Mycelfaden. 
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Therapie. Jodkali in groBen Dosen hilft in noch nicht zu sehr vor­
geschrittenen Fallen; auch Injektionen geeigneter Jodpraparate. 

Gangosa. 
Definition. Es handelt sich um eine zu Zersti::irungen der Weich­

teile und teilweise auch der Knorpel und Knochen der Nase und des 
Gaumens fiihrende Erkrankung. 

Verbreitnng. Sie ist beobachtet vor allem auf Siidsee-Inseln, nam­
lich den Karolinen, Mariannen, Fidschi, Philippinen. Ferner sind wahr­
scheinlich hierhergehi::irige Falle in Mittel- und Siidamerika und viel­
leicht auch in Afrika beobachtet. 

Abb. 187. 3 Falle von Gangosa aus Jap. (Nach Fiilleborn.) 

Klinik. Die Krankheit scheint unter den Eingeborenen alle Lebens­
alter befallen zu ki::innen. Sie beginnt mit Halsschmerzen und mit Bil­
dung von Geschwiiren auf dem hinteren Gaumenbogen und der Pharynx­
wand. Die Geschwiire bedecken sich mit Schorfen, spater wuchern 
die Ulcerationen weiter, es kommt zu Zersti::irung der Weichteile der Nasen­
hi::ihle und des Rachens, dann auch der harten Teile vom Nasenseptum 
und hartem Gaumen. Auch die Oberlippe kann gespalten werden. 
Die Geschwiire riechen intensiv. 

Die Krankheit schreitet sehr langsam fort, bereitet keine Schmerzen 
und kann in jedem Stadium zum Stillstand kommen, bzw. ausheilen. 
Der Kehlkopf und die Zunge bleiben erhalten. 

10°/0 der Befallenen geht - wahrscheinlich an Mischinfektion -
doch zugrunde. 
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Vielleicht haugen auch geschwiirige Veranderungen an den Beinen, 
wie sie Fiille born in der Siidsee beobachtet hat, mit der Krankheit 
zusammen. 

Atiologie. Man hat Zusammenhang mit Lepra, Tuberkulose und 
Syphilis angenommen, der sicher nicht besteht. Frambosie scheint fiir 
echte Gangosa auszuschlieBen, doch kann die tertiare Frambosie ahn­
liche Zerstorungen machen, zu denen wahrscheinlich aus Afrika, Java 
und anderen Gegenden beschriebene Faile gehoren. Auch Schleim­
hautleishmaniose kann ahnliche Zerstorungen verursachen und kommt 
vor allem in Mittel- und Siidamerika in dieser Form vor. 

In Neuguinea hat Breinl 1915 im Sekret der Geschwiire Blasto­
myceten gefunden, die er fiir die Erreger halt und Cryptococcus 
m u tilans nannte. Esist sehr wahrscheinlich, daB dies richtig ist, wonach 
die Krankheit zu den Blastomykosen einzureihen ware. 

Die Diagnose gegen die obengenannten Formen ist nicht immer 
Ieicht; das Fehlen anderer Symptome und Erreger, sowie die relative 
Gutartigkeit des Prozesses spricht stets fiir Gangosa. 

Therapic. In verschiedenen Fallen soll mit Salvarsan und Queck­
silber Heilung erzielt worden sein. N ach Feststellung der Blastomyceten­
natur kame vor allem Jodkali in Frage. 

D. Dermatitis verrucosa. 
Definition. Eine chronische parasitare Hautaffektion, die an den 

unteren Extremitaten beginnt, sich auf die Haut beschrankt und zu 
, verrukosen" Efflorescenzen fiihrt. 

Abb. 188. Dermatitis verrucosa. (Orig. 
Rocha-Lima phot.) 

Verbreitung. Zuerst in 
Brasilien beobachtet, dann zu­
erst aus Nordamerika genauer 
beschrieben, sind auBer in 
Brasilien auch Falle in Fran­
zosisch-Guyana und Rhodesia 
gesehen worden. 

.. Klinik. Befallen werden nur 
barfuBlaufende Eingeborene, 
besonders Feldarbeiter. Die 
Eintrittspforte ist die auBere 
Haut und die Erreger scheinen 
in der Natur saprophytisch zu 
Ieben. Die Krankheit beginnt 
mit kleinen, festen, weiBlichen, 
aus der Hautoberflache her­
vorragenden Knotchen, die 
sich in Gruppen vereinigen 
und durch Infiltrate unter 
der Epidermis konfluieren. 
Die Gruppe wachst dann all­
mahlich, so daB bei weiterer 
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Entwicklung blumenkohlartige Efflorescenzen von verschiedenen Dimen­
sionen entstehen. Diese fiihlen sich oberflachlich fest an, doch spiirt 
man durch die sehr feste, verhornte Oberflache einen weicheren Kern. 
Befallen werden auBer den Beinen auch Arme und Hande. 

Atiologie. Die Erreger gehoren zu den Dematiaceen. Man findet im 
Gewebe runde, lichtbrechende braunliche Gebilde, die an Blastomyceten 
erinnern und man hat der Krankheit danach den Namen ,Chromo­
blastomykose" gegeben. In Wirklichkeit sind aber die Parasiten, die 
den Namen Phialophora verrucosa und Acrotheca pedrosiana 
erhalten haben, keine SproBpilze. 

Abb. 189. Dermatitis verrncosa-Erreger im Gewebe. (Orig. nach Rocha-Lima.) 

Pathologische Anatomic. Man findet die Parasiten entweder in 
Nestern von Epitheloidzellen und Leukozyten wie in Abb. 189 oder in 
Riesenzellen dicht unterhalb der Epidermis bei papillomatoser Wuche­
rung d.er Haut wie in Abb. 188, bei welcher die s~ark zellig infiltrierte 
Cutis zackig wie eine ,Gebirgskette" in die Hohe geht . 

Prognose. Die Krankheit bleibt auf die Haut lokalisiert und ver­
lauft sehr chronisch, ohne je ganz auszuheilen. Den Tod verursacht 
sie aber nie. 

Therapie. Einige Autoren wollen durch J odbehandlung eine Besse­
rung erzielt haben. 



270 Durch Pilze hervorgerufene Krankheiten. 

E. Sporotrichosen. 
Definition. Durch Pilze verursachte Erkrankungen, die unter Knoten­

und Geschwulstbildung in der Haut chronisch verlaufen und in manchen 
Fallen unter Kachexie todlich enden. Allgemeinerkrankungen sind selten. 

Atiologie. Die Erreger gehoren zur Gattung S p oro t rich on , die 
bewnders von de Beurmann und Gougerot studiert worden ist. Im 
Gewebe erscheinen sie als langlich ovale, bacillenahnliche Gebilde von 
3-5 fl- Lange, die von einem hellen, lichtbrechenden Hof umgeben 
sind. Sie finden sich darin sehr sparlich und sind daher durch unmittel­
bare mikroskopische Untersuchung kaum festzustellen. 

Abb. 190. Sporotrichon beurmanni, Reinkultur. (Nach Brumpr.) 

In Kulturen, besonders auf Sabourauds Glucose-Agar, sind sie 
bei 30- 38° Ieicht ziichtbar. Es bilden sich feine Mycelfaden mit ovalen 
oder rundlichen Sporen, die in groBer Zahl, oft in traubiger Anordnung 
vorhanden sind. Die verschiedenen Spezies unterscheiden sich durch 
Anordnung und Dicke des Mycels, sowie die Art der Sporenbildung. 
In den Tropen sind besonders gefunden Sporotrichon beurmanni und 
Sporotrichon asterioides, welch letzteres im Gewebe in Form rundlicher 
Gebilde mit kurzen radiaren Fortsatzen erscheint. 

Makroskopisch erkennt man in den Kulturen nach etwa 4-10 Tagen 
kleine weiBe Punkte mit feinen radiaren Auslaufern, die allmahlich 
wachsen und auch auf das Glas Auslaufer hervorkriechen lassen und 
dann Ieicht als gelbe Pilzkulturen erkennbar sind. Spater nehmen sie 
oft braune bis schwarzliche Farbttine an. 

Die Pilze sind pathogen fiir verschiedene Nagetiere, insbesondere 
Ratten, ferner fiir Mause, junge Meerschweinchen, sowie fiir Affen und 



Sporotrichosen. 271 

Katzen. Auch spontane Sporotrichose ist bei Tieren (Ratten, Hunden, 
Maultieren) beobachtet. 

Die Pilze kommen in der freien Natur zweifellos saprophytisch an 
Pflanzen und bei Arthropoden vor. 

Geographische Verbreitung. Sporotrichosen sind beobachtet in Frank­
reich und anderen europaischen Landern; in den Tropen: in Sud- und 
Mittelamerika, vor allem in Brasilien, Argentinien, Uruguay, Columbien, 
ferner in Afrika, Ostasien, Arabien. Zweifellos sind sie noch viel weiter 
verbreitet, nur ist die Diagnose - besonders wegen der Erschwerung 
von Ziichtungsversuchen - nicht gestellt worden. 

Klinik. Es entstehen- scheinbar nach !anger Inkubation- beson­
ders an Armen und Beinen, ferner auf dem Rumpf kleine Knotchen, 
die ganz Iangsam und verschieden schnell wachsen und im su bcutanen 

Abb. 191. Sporotrichose. (Orig. nach Photo des Instituto 0. Cruz in Rio de 
Janeiro.) 

Gewebe als harte, resistente Knoten fuhlbar sind. Nach einiger Zeit 
findet man Knoten in wechselnder GroBe, vom Umfang einer Erbse 
bis fast ApfelsinengroBe. Ein groBer Teil der Tumoren kommt zur 
Erweichung, die Haut dariiber erscheint infiltriert, gerotet, schlieBlich 
brechen die Knoten auf und es wird eine eitrige, gelbliche, zahe Fliissig­
keit entleert. Manchmal schlieBt sich dann spater wieder die Offnung 
und es kommt unter Bildung von Granulationen zur Heilung und Narben­
bildung. Andere ulcerieren weiter und werden zu kraterformigen Ge­
schwiiren. Das Bild kann sehr wechseln, auch die Lymphdriisen konnen 
befallen werden. 

Das Allgemeinbefinden ist in der Regel wenig gestort. Der Verlauf 
ist auBerst chronisch und zieht sich tiber Monate bis Jahre hin, bis 
es schlieBlich in vielen Fallen zu spontaner Ausheilung kommt. Anamie 
und Kachexie kommt auch manchmal vor; auch Fieber kann vor­
handen sein. 

In seltenen Fallen ist Allgemeininfektion beobachtet worden, mit 
Herden in Muskeln, Gelenken, Knochen, Lungen, Nieren, Schleim­
hauten usw. Solche Falle verlaufen todlich. 
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Pathologische Anatomie. Nach de Beur mann lassen sich drei Typen 
der Veranderungen feststellen: 1. Epithelioider Typus mit Anwesenheit 
von Riesenzellen = tuberkulOser Typus; 2. eine lympho-konnektive 
Gewebsbildung = syphiloide Reaktion; 3. polymorphonuclearer oder 
ektymatiformer Typus. 

Differentialdiagnose. Verwechslung mit Tuberkulose, Syphilis, Blasto­
mykose, Leishmaniose ist sehr haufig. Gesichert wird die Diagnose 
nur durch die sehr einfache Kultur. Hierzu eignet sich auch das Aus­
wachsen des Mycels - ohne Zumtz von Nahrsubstraten - aus dem 
Eiter. Man bringt etwas Eiter in ein steriles Reagensglas und laBt es 
die Wand herunterlaufen. Nach einigen Tagen wuchern Pilzkulturen 
von den Randern auf das Glas und sind bei schwacher VergroBerung, 
spater auch makroskopisch leicht erkennbar. Zimmertemperatur geniigt 
hierzu. 

Thera pie. J o d kal i in star ken Dosen wirkt spezifisch. Auch Jod­
injektionen kommen in Frage, ebenso lokale Behandlung mit Jod­
tinktur. 

F. Rhinosporidium seeberi s. kinealyi. 
In Argentinien wurden von Seeber und spater in Indien von ver­

schiedenen Arzten in Nasenpolypen merkwiirdige Parasiten entdeckt, 

Abb. 192. Rhinosporidium seeberi. Schnittpraparat mit einem reifen 245 fA' groBen 
Sporangium mit zahlreichen reifen Sporen, die auszutreten beginnen. 170 X • 

(Nach Ashworth.) 
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die bisher zu den Haplosporidien gezahlt wurden, aber vielleicht pilz­
licher Natur sind. 

Die Krankheit ist beobachtet in Britisch-Indien, besonders in Madras 
und Calcutta, ferner in Cochin, Ceylon und friiher in Argentinien. 

Klinik. Gewohnlich tritt die Erkrankung als Nasenpolyp auf, der 
vom Septum seinen Ausgang nimmt. Es bilden sich polypose Tumoren, 
die auch aus der Nase hervorragen konnen und erbsengroB oder noch 
groBer werden. Sie neigen zu Blutungen. Auch Erkrankungen des 

Abb. 193. Rhinosporidium seeberi. Teil einer entfernten papillosen Nasengeschwulst. 
Auf der Oberflache des Polypen sind zahlreiche Sporangien erkennbar. Ca. 23/ 4 X. 

(Nach Ashworth.) 

Tranensacks mit Geschwulstbildung an der Conjunctiva sind be­
obachtet. Auch in Geschwiiren des Penis sind die Parasiten einmal 
gefunden worden. 

Der Verlauf ist meist ein chronischer und es kommt schlieBlich zum 
Stillstand des Wachstums; Rezidive kommen vor. 

Therapie. Sie besteht am besten in chirurgischer Behandlung: Ab­
tragung des Tumors und Veratzung des Grundes. Wright sah bei 
Tranensack-Rhinosporidiose guten Erfolg einer lokalen Brechweinstein­
behandlung. Er traufelte dreimal taglich eine 2°J0ige Losung auf und 
sah allmahlich Verkleinerung bis zu volligem Verschwinden der Ge­
schwulst nach drei Monaten. 

Mayer, Exotische Krankheiten. 18 
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Atiologie und Pathologie. Im Gewebe finden sich zerstreut cysten­
artige Gebilde wechselnder GroBe. Sie liegen innerhalb von Zellan­
haufungen oder kleinen hamorrhagischen Herden. Sie sind rund und 
haben eine derbe Membran. Im Innern bilden sich durch Kernver­
mehrung groBe Massen kleiner rundlicher Sporen. Diese gelangen 
schlieBlich durch eine praformierte Offnung in das umgebende Gewebe, 
wo sie offenbar heranwachsen und neue Cysten bilden. 

Der Infektionsweg ist noch nicht bekannt. In Siidafrika sind die 
gleichen Parasiten beim Pferd gefunden worden. 

Der Name Rhinosporidium seeberi ist prioritatsberechtigt vor 
Rh. kinealyi. 



IX. V erschiedene tropische Affektionen 
der Haut und Gewebe. 

Klimatische Bnbonen. 
Definition. Gutartige, chronisch verlaufende Bubonen der Inguinal­

gegend, in warmen Landern haufig, die nicht auf auBere Verletzungen 
usw. zuriickzufiihren sind. 

Verbreitung. In warmen Landern, besonders auch bei Schiffsbe­
satzungen beobachtet, in letzter Zeit aber auch im Sommer aus Siid­
frankreich und Spanien beschrieben. 

Klinik. Die Krankheit befallt fast nur mannliche Individuen im 
geschlechtsfahigen Alter. Die Leistendriisen, besonders die obere innere 
Gruppe, seltener die Schenkeldriisen schwellen an und werden schlieBlich zu 
entziindeten, unverschieblichen, schmerzhaften Driisenpaketen. Die Span­
nung kann eine sehr betrachtliche sein und die Bubonen erreichen Ganseei­
groBe oder mehr. In vielen Fallen tritt nach mehreren Wochen Riick­
tildung ein, in anderen aber kommt es zu Erweichung und Durchbruch. 
Der Eiter ist dick, leicht griinlich oder gelblich, klebrig, schleimig und 
besteht hauptsachlich aus groBel}- Mononuclearen. Das Aufbrechen kann 
dann bald zur Selbsthcilung fiihren oder es wird wochenlang durch 
Fisteln Sekret entleert. 

In den meisten Fallen besteht remittierendes Fie her, das bald nur 
ganz geringe Fieberzacken macht, bald hoher ist. In manchen Fallen 
wurden auch Gelenkaffektionen als Komplikat ion beobachtet. 

Neuerdings wird vielfach die Ansicht vertreten, daB es sich urn eine 
b esondere Geschlechtskrankheit handelt. Muller und Justi 
fanden bei drei Fallen ein stecknadelkopfgroBes Geschwiir an den Geni­
ta1ien. Durand, Nicolas undFavre beschrieben 1913 a us Siidfrankreich 
al!> venerische subakute Lymphogranulomatose eine mit den klimatischen 
Bubonen iibereinstimmende Erkrankung, ebenfalls mit kleinen Ulzera­
tionen der Genitalien. Phy laktos bestatigte 1922 den Zusammenhang; 
nach ihm entsteht nach 10- 25tagiger Inkubation der sog. lympho­
granulomatose Schanker, dem die Bubonen folgen. Auch aus Spanien 
ist von Destefano und Vaccarezza diese Ansicht bestatigt worden, 
die den Primaraffekt in der Gestalt von kleinen, indolenten Ulcerationen 
von follikularem oder hepatiformem Charakter, der oft unbemerkt bleibt, 
beschrieben. Sie nennen die Krankheit ,subakute inguinale Poradenitis". 

Die Prognose ist beziiglich der Heilung giinstig; die Krankheitsdauer 
kann aber in unbehandelten Fallen mehrere Monate betragen. 

18* 
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Pathologisehe Anatomie. Typisch fiir die klimatischen Bubonen ist 
die fistelartige Einschmelzung des Driisengewebes, das von kleinen 
Gangen und nichtkonfluierenden Abscessen durchsetzt wird. Histo­
logisch erscheinen die Stellen als Ieicht erkennbare Herde mit Eiter 
und nekrotischem Zelldetritus im Zentrum und einem breiten Kranz 
von radiaren dichtgelagerten Epitheloidzellen. 

Atiologie. Seit Scheube das Krankheitsbild der klimatischen 
Bubonen aufgestellt hat, ist ihre Atiologie noch strittig. Manche halten 
sie • fiir gewohnliche, durch Eiterkokken verursachte Bubonen. N ach 
den oben genannten neueren Beobachtungen wird aber ihre Beziehung 
zu Geschlechtskrankheiten sehr wahrscheinlich. Der Eiter ist jedoch 
stets steril. Gamna und So I i beschrieben charakteristische Zell­
einschliisse, die auch die genannten franzi:isischen Autoren scheinbar 
schon sahen. Ersterem gelan~ die Dbertra.gung auf Meerschweinchen. 

Therapie. Kiihle Umschlage oder Eisblase befi:irdern im Anfangs­
stadium die Riickbildung. Destefano und Vaccarezza empfehlen 
Zerstorung des Genitalschankers mit dem Thermokauter. Sind die 
Bubonen schon weiter vorgeschritten, EO bringt man sie durch heiDe 
Breiumschlage zur Erweichung und behandelt sie dann chirurgisch. 

Differentialdiagnose. Die Abgrenzung gegen syphilitische Bubonen, 
septische oder Pestbubonen ist nicht immer Ieicht. Probepunktion 
und bakteriologische Untersuchung schlie13en die heiden letzteren aus. 

V enerisches Granulom. 
Definition. Eine in warmen Landern stark verbreitete, durch Kontakt 

iibertragene Geschlechtskrankheit, die zu ausgedehnten granulierenden 
Geschwiiren an den Geschlechtsorganen und ihrer Umgebung· fiihrt . 

a 

' • .. , 

. '· .. . 

b 

• • -

Abb. 194. Venerisches Granulom. Ausstrichpraparat. a Bakterien mit Kapseln 
in einer Zelle. b Bakterien ohne Kapsel in Schleimhiille eingeschlossen. 

Ca. lOOOmal vergr. Orig. n'l.ch Prap. aus Madras. 
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Verbreitung. V orderindien, Hinterindien, Sudchina, Sudseeinseln und 
Australien, tropisches Westafrika, Tripolis, Westindien, Mittel- und 
Sudamerika, insbesondere Brasilien, Sudstaaten Nordamerikas, wahr­
scheinlich noch andere Gebiete. 

ltiologie. Die Erreger sind in einzelnen Gegenden vielleicht verschie­
den. Jedoch sind in Indien, Sudseeinseln, Hollandisch-Guyana und 
Brasilien gleichartige Parasiten gefunden worden. Donovan hat sie 
zuerst beschrieben und Siebert als Kapselkokken erkannt. Es sind 

Abb. 195. Venerisches Granulom. (Nach Aragao und Vianna.) 

ziemlich groBe Kokken, die meist von einer breiten Kapsel umgeben 
sind; oft ist diese aber nicht farbbar. Die Kokken liegen in groBen 
Mengen haufenformig in Zellen. Freie Keirn~ findet man auBerst 
selten. Die Bakterienhaufen sind innerhalb der Zellen oft von einer 
Schleimhulle umgeben, die Kapseln urn die einzelnen Bakterien bilden 
sicherstspater. Aragaound Vianna, die sie auch in Brasilien fanden, 
benannten sie Calymmatobacterium granulomatis. Die Kultur 
ist ihnen gleichfalls gelungen. Die Kulturen sind fur Laboratoriumstiere 
infektios. Martini und Flu erhielten etwas anders aussehende Kul­
turen, so daB vielleicht doch Abarten der Erreger vorkommen. In 
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Australien will Me Leland Spirochaten gefunden haben, die er Spir. 
aboriginalis benannte. 

Klinik. Von einer kleinen Wunde an den Geschlcchtsorganen aus­
gehend, entwickelt sich ahnlich wie beim phagedanischen Schanker 
zunachst ein kleines Knotchen oder Geschwiir mit der Neigung, weiterzu­
wuchern. Es bilden sich allmahlich so fortschreitend granulierende Neu­
bildungen, deren Granulationen nicht nur in der Flache sich ausdehnen, 
sondern auch tumorahnlich in die Hohe wuchern, so daB maBig gewolbte, 
leicht blutende, eventuell mit schmierigem Belag bedeckte Granulome 
sich bilden. Beim Mann sitzen sie oft am Penis oder der Inguinalgegend 
und wuchern von da weiter, wobei es zu weitgehenden Zerstorungen 
am Penis und Hodensack kommen kann. Bei Frauen sind meist die 
Labien, oft auch die Analfalte der erste Sitz, und es kommt auch hier 

Abb. 196. Venerisches Granulom. Wendland phot. 

bei langsamem Vorwartskriechen zu weiten Zerstorungen. In schweren 
Fallen konnen die Geschwiire durch die Bauchdecke durchbrechen und 
Blase und Bauchhohle erreichen. Im Zentrum heilen manchmal wahrend 
des Fortschreitens einzelne Stellen unter starker Narbenbildung aus. 
Beeson sah auch ein Geschwiir an der Lippe eines Negers. 

Prognose. Die Krankheit verlauft sehr chronisch in vielen Monaten 
his Jahren. Zunachst leidet das Allgemeinbefinden wenig, spater werden 
die Befallenen anamisch und kachektisch; ein Teil scheint auch durch 
Mischinfektion zugrunde zu gehen. 

Patho1ogi!mhe Anatomie. Der h:istologische Bau entspricht demjenigen 
des typischen Granuloms. Man findet aber zwischen den nach der 
Oberflache laufenden, von einem basalen Plasmom ausgehenden jungen 
GefaBen auBer zahlreichen dicht gelagerten Leukocyten, Fibroblasten und 
den die GefaBe begleitenden Plasmazellen groBe einkernige Zellen, die 
teilweise in Vakuolen, zum Teil gleichmaBig im Protoplasma verstreut 
den Krankheitserreger als schwer fa.rbbare kurze Stabchen beherber.gen. 
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Therapie. Friiher vielfach angewandte lokale Behandlung und inner­
liche mit Jodkali hatte keine besonderen Erfolge. Aragao und Vianna 
erzielten glanzende Erfolge mit intravenoser Brech weinstein -Behand­
lung in 1 Ofoiger Losung. 10-12 Einspritzungen von 0,1 g geniigen 
gewohnlich. Bei fortgeschrittenen Fallen entsprechend mehr. Es kommt 
rasch zur Vernarbung und Abheilung. (Naheres iiber diese Therapie 
findet sich bei Kala-azar S. 40.) 

Ulcus tropicnm oder tropischer Phagedanismns. 
Definition. Ulcus tropicum ist ein meist an den Unterschenkeln 

sitzendes, putride riechendes Geschwiir, das in die Breite und Tiefe 
wuchert und weitgehende Nekrosen verursacht. 

Geographische Verbreitung. In den meisten tropischen Landern ist 
es haufig, namentlich da, wo die Eingeborenen barfuB laufen, so im 
ganzen tropischen und subtropischen Afrika, ferner in Kleinasien, Ost­
asien, den Sundainseln, Mittelamerika und Siidseeinseln. 

Atiologie. Wahrend man 
oberfHichlich alle moglichen 
Mikrobenfindet, iiberwiegen 
in den tieferen Schichten 
zwei Gruppen, namlich 1. 
spindelformige Bacillen 
und 2. Spirochaten. Diese 
Symbiose, die ja bei der 
Plaut-Vincentschen Angina, 
dem Hospitalbrand und 
anderen gangranosen Pro­
zessen vorkommt, ist von 
zahlreichen Forschern be­
obachtet. 

Unter den fusiformen 
Baeillen lassen sich Dber­
gange von ganz kurzen 
dicken bis zu Iangen pilz­
fadenahnlichen feststellen. 

I 

---· ---

Sie sind lebhaft beweglich. Abb. 197. Ulcus tropicum. Ausstrichpraparat. 
DieSpirochatendes Ulcus Giemsafarbung. Ca. lOOOfach. Orig. 

tropicum hat Prowazek 
morphologisch genauer studiert und Spirochaeta schaudinni be­
nannt. Es sind groBe Spirochaten mit oft mehr als zehn Windungen, 
die im frischen Praparat meist weit gewunden sind; es kommen aber 
auch kleinere, enger gewundene Formen vor. 

An Levaditi-Schnitten konnten Keysselitz und M. Mayer die atio­
logische Bedeutung beider Mikroorganismen dahin aufklaren, daB die 
Spirochaten zunachst allein in die Breite und Tiefe in den erweiterten 
Saftkanalen des Rete malpighii vordringen, dasselbe anscheinend auf­
lockern und eine oberflachliche Nekrose des von ihnen gleichsam 
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iiberfluteten bindegewebigen Substrates als erste Phase der Zerstorung 
bedingen. Die fusiformen Bacillen riicken dann zunachst vereinzelt, dann 
wie ein Wall geschlossen vor und verursachen die weitere Zerstorung 
und die Faulnisvorgange innerhalb des Gewebes. 

Klinik. Die Geschwiire sitzen in der Regel einzeln oder zu mehreren 
am unteren Drittel des Unterschenkels, mit Vorliebe an der inneren 
Knochelgegend; bevorzugt werden ferner Ferse, FuBriicken, Streck­
seite der Zehen. 

Gewohnlich an Stelle einer groBeren oder kleineren V erletzung, Quet­
schung, Sandflohwunde usw. entsteht das Geschwiir. Man sieht zunachst 
ein kleines, kreisrundes, etwa erbsengroBes Feld, in dessen Mitte die 

Abb. 198. Ulcus tropicum. Orig. (Photogr. Sammlung des Tropeninstituts.) 

Epithelschicht fehlt und eine blutig-eitrige Ma>:se hervorquillt. Das 
Geschwiir wachst ganz langsam, bleibt dabei kreisrund und bedeckt sich 
mit einem zahglasigen, gelblichen, stark stinkenden Schleim, dem zuweilen 
die Neigung zur Bildung von Pseudomembranen zukommt. Diese lassen 
sich Ieicht in groBeren Strecken abziehen und darunter liegt eine schmutzig 
rotliche, nassende, Ieicht blutende Granulationsf'ache. Der Geschwiirs­
rand ist zunachst regelmaBig gewulstet, spater erscheint er etwas unter­
miniert, verschieblich, nekrotisch. Die Umgebung ist maBig oder stark 
odematos. 

Bei zunehmender VergroBerung, die ziemlich rapide erfolgen kann, 
behalt das Geschwiir bis etwa HandtellergroBe die regelmaBige runde 
Gestalt bei, urn sich dann unregelmaBiger in die Breite zu erstrecken. 
Bei fortschreitendem Wachstum greift es dann auch in die Tiefe, dringt 
zunachst zu den Muskeln und Sehnenscheiden vor und gelangt bis 
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auf die Knochen. Die Schnenscheiden bleiben dabei meist erhalten. 
Unter Bildung eitrig stinkender schleimiger Massen werden die be­
fallenen Teile nekrotisch und so konnen selbst Knochenteile zunachst 
bloBgelegt und dann abgestoBen werden. Dabei trifft man auch haufig 
kleinere oder groBere stark wuchernde Granulationsmassen, die an den 
betreffenden Stellen der weiteren Zerstorung Einhalt gebieten. Schwere 
profuse Blutungen sind trotz der Zerstorung zahlreicher BlutgefaBe, 
wohl infolge fruhzeitiger Thrombosierung, selten. 

So konnen die Geschwure ganz erhebliche Ausdehnung erreichen, es 
fehlen ganze Stucke des Unterschenkels oder die Ferse; andere wieder 

Abb. 199. Vernarbendes bis auf Tibia und Fibula reichendes Ulcus tropicum. 
(Orig. Photogr . von Prof. L. Kiilz.) 

bleiben bis zu erheblicher GroBe auf das subcutane Bindegewebe be­
schrankt. Ist der FuB ergriffen, so besteht oft gleichzeitig ein maBiges 
Odem des ganzen FuBes oder Unterschenkels. 

Die Dauer der Entwicklung bis zu weitgehenden Zerstorungen kann 
je nach der Bosartigkeit, dem Kraftezustand und auBeren Bedingungen 
wochen- bis monatelang betragen. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristische der Geschwure ist 
eine Gewebsproliferation in den fortschreitenden Partien, einhergehend 
mit zelliger Infiltration, Fliissigkeitsdurchtrankung und BlutgefaBneu­
bildung. Beim Fortschreiten ist die Nekrose der Gewebe das Typische. 
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Therapie. Je friiher das Ulcus tropicum behandelt wird, desto aus­
sichtsreicher ist der Erfolg. Bei vorgeschritteneren Fallen wird zunachst 
in heiBem Seifenbad griindlich gereinigt und aufgeweicht. Die unter­
minierten Rander werden mit der Schere abgetragen, eventuell die ober­
£Hichlichen Schichten mit dem scharfen Loffel ausgekratzt. Dann sind 
die verschiedensten desinfizierenden Medikamente anwendbar. Als solche 
sind zu empfehlen Jodoform, Jodtinktur, Sublimat, Perubalsam, Salben­
verbande, z. B. 50foige ,8-Naphtholsalbe. Auch Aufstreuen von Salvarsan 
hat sich in manchen Fallen bewahrt. Selbst Ausbrennen kann notig 
sein. Hollensteinpinselung regt die Granulation an. Ein Wechsel der 
Medikamente scheint in vielen Fallen empfehlenswert. 

Auch intravenose Salvarsanbehandlung kommt in Frage. Innerlich 
ist J odkali zu empfehlen, ferner allgemeine Behandlung mit Arsen und 
Eisen. In vorgeschrittenen Fallen ist oft Amputation notig. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Die tropischen Beingeschwiire sind 
in Plantagengebieten oft die wichtigste Krankheit. Die Keime sind 
offenbar ubiquitar und dringen bei Verletzungen in die Wunde ein. 

Es gehort daher zu den wichtigsten Aufgaben, die Ausbreitung zu 
verhindern. Hierfiir haben sich taglich'~ oder mindestens einmal wochent­
liche Untersuchung der Beine aller Plantagenarbeiter durch einen Arzt 
oder Heilgehilfen sehr bewahrt, um schon entstehende Geschwiire zweck­
maBig behandeln zu konnen. Auch Belehrung der Eingeborenen durch 
den Arzt ist bier wichtig. Besonders bei Kulturen, die Ieicht zu Ver­
letzungen· der Beine fiihren (Sisal z. B.), ist Vorsicht geboten. 

Kro-Kro oder Knotchen-Dermatitis. 
Mit dem ersteren Namen werden scheinbar in Westafrika die ver­

schiedensten juckenden Hautaffektionen bezeichnet; manche Autoren, 
darunter F. und A. Plehn, wenden ibn fiir einen dort haufigen papulo­
pustulosen Ausschlag an. Diese Knotchen-Dermatitis bezeichnet A. PIe h n 
als ,eine follikulare chronische Entziindung der Cutis mit massiger 
fibrinoser Exsudation und Zellanhaufung urn die Haarbalge und SchweiB­
driisen". Zuerst entstehen kleine stecknadelkopfgroBe Papeln, die in 
einigen Tagen zu groBeren Knotchen oder Pusteln werden. Sie jucken 
ziemlich stark und es kommt durch Kratzen auch zu Mischinfektion 
mit Eiterkokken. 

In der Regel werden nur Eingeborene befallen, von Europaern hur 
Unreinliche. 

Die Atiologie ist unklar, Milben scheinen bei dieser kratzeartigen 
Krankheit keine Rolle zu spielen. 

Die Therapie besteht zunachst in Waschungen oder Verbanden mit 
desinfizierenden Fliissigkeiten, eventuell nach vorheriger Auflockerung 
im heiBen Seifenbad. Dann werden nach F. Plehn etwa eine Woche 
lang tagliche Einreibungen mit 3 Ofoiger Lysol- oder 1-P/2 Ofoiger Kreolin­
Iosung vorgenommen. 
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Veld oder Natal sore. 
Definition und Verbreitung. Zuerst wahrend des Buren-Krieges 

wurden in Siidafrika eigenartige Hautentziindungen beobachtet, die in 
ahnlicher Art auch aus Australien beschrieben sind und im letzten Krieg 
unter den englischen Truppen am Sinai und in Palastina haufig waren. 

Klinik. Es handelt sich urn Hautentziindungen, die als Papeln 
beginnen, dann zu flachen Blasen werden, die eine ziemliche GroBe 
annehmen und ein gelbliches, spater triibes Sekret enthalten. Nach 
dem Aufplatzen werden sie zu stark sezernierenden schmutzigen Ge­
schwiiren, deren Rand oft noch blasig aussieht. Die Umgebung bildet 
einen entziindlichen Hof. Die Geschwiire wachsen langsam und heilen 
erst nach langerer Zeit unter Bildung einer glatten Narbe ab. 

Die regionaren Driisen sind oft geschwollen, manchmal besteht Fieber. 
Die Geschwiire sind oft multipel, sie sitzen meist an den Extremi­

taten, besonders an den Streckseiten der Hande und Finger und sind 
vor allem bei berittenen Truppen beobachtet. 

In Sinai und Palastina kamen dabei auch postdiphtheritische Lah­
mungen vor. 

Als Dbertrager vermutete man stechende Insekten. 
Atiologisch hat man verschiedene Bakterien verdachtigt und es 

scheint sich nach Beobachtungen in Palastina urn solche der Diphtherie­
gruppe zu handeln. Es ist aber fraglich, ob die Atiologie iiberall die 
gleiche ist. 

Therapie. Wahrend man friiher antiseptische Losungen und Salben 
anwandte, wurden in Palastina mit Antidiphtherieserum rasche 
und glanzende Heilerfolge erzieh. 

N odositas juxta-articularis. 
Klinik. Eine in Afrika, Arabien, Sumatra und anderen Orten beob­

achtete Affektion, die sich kennzeichnet durch Schwellungen unterhalb 
der Knie- und Ellbogengelenke, die meist symmetrisch sind und in den 
meisten Fallen sogar gleichzeitig an allen vier Gelenken auftreten. Die 
Schwellungen stellen teigige Tumoren bis ungefahr FaustgroBe dar, 
die auch doppelt sein konnen und iiber denen die Haut, gut erhalten, 
gespannt ist. Die Knoten wachsen sehr langsam und werden im Laufe 
der Jahre durch fibrose Umwandlung des Gewebes hart und derb. 
Sie konnen sich dann auch langsam zuriickbilden. 

Manchmal entstehen im Anfang auch kleine Fisteln, die sparlich 
sezernieren. 

Atiologi~. Man glaubte vielfach, daB es sich urn eine Pilzerkrankung 
handelt und Fontoynont und Carougeau beschrieben einen wlchen 
(Nocardia carougeaui Brumpt). Auch Verfasser fand in einem Faile 
kurze Pilzfaden in einer Fistel, die sich aber nicht ziichten lieBen. 

Neuerdings geben verschiedene franzosische und hollandische Autoren 
an, daB es sich wohl urn syphilitische oder frambOtische Krankheits­
produkte handle und konnten in versilberten Schnittpraparaten auch 
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Spirochaten nachweisen. Der Spirochatennachweis ist vor allem 
(van Dij ke und Oudendal) in Sumatra nicht nur einwandfrei in 
Levaditischnitten , sondern auch im Dunkelfeld in einer Reihe von 

Abb. 200. Nodositas juxta-articularis. Orig. (Eigene Beobachtung.) 

Abb. 201. Nodositas juxta-articularis. 
(Gleicher Fall wie Abb. 200.) Orig. 

Fallen gelungen. Sie lassen 
die Frage, ob Spirochaeta 
pallida oder pertenuis, offen. 

Es ist aber nicht aus­
geschlossen, daB das Krank­
heitsbild gar nicht einheitlich 
ist und in verschiedenen 
Landern verschiedene atio­
logische Ursachen hat. Jedc 
weitere Untersuchung auf 
Spirochaten ist fiir die Ent­
scheidung wertvoll. 

Therapie. Jodkali wurde 
empfohlen, neuerdings auch 
antisyphilitische Behandlung. 

Chirurgische Behandlung 
kommt nur bei sehr groBer 
Ausdehnung in Frage. 
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Ainbnm. 
Eine zuerst. in Westafrika beobachtete Erkrankung der kleinen Zehe, 

die zu einer Abschniirung derselben fiihrt. 
Verbreitung. Aul3er in Westafrika, wo sie sehr haufig ist; ist die 

Krankheit auch vor allem in Brasilien, ferner in Ostasien beobachtet, 
ebemo auch im iibrigen Afrika, angeblich auch in Nordamerika und 
Kanada. Befallen werden haupt.sachlich Neger, doch sind vereinzelt 
auch Angehorige anderer farbiger Rassen (Malayen, Chinesen) damit 
beobachtet worden. 

Abb. 202. Ainhum. (Orig. nach 
Photogr. des Instituto 0. Cruz 

in Rio de Janeiro.) 

Abb. 203. Ainhum. Rontgenbild des 
gleichen Falles wie Abb. 202. (Orig. 
nach Photogr. des Instituto 0 . Cruz 

in Rio de Janeiro.) 

Klinik. Die Krankheit beginnt als flache schmerzlose Furche an 
der Unterflache der ersten Phalanx der kleinen Zehe und breitet sich 
ringartig und in die Tiefe dringend fort, wobei allmahlich die Zehe voll­
kommen abgeschniirt wird. Der ProzeB schreitet ganz Iangsam weiter 
und kann 2-15 Jahre lang dauern. 

Wahrend der Einschniirung schwillt die Zehe selbst an. Der Schniir­
ring wird immer enger und geht bis auf den Knochen, so dal3 die Zehe 
als kleine Kugel erscheint, die zunachst noch durch die immer schmaler 
werdende Verbindungsbriicke mit dem Ful3 verbunden bl~ibt, his sie 
schliel3lich durch Selbstamputation abfallt. Der Stumpf heilt in wenigen 
Wochen vollkommen. 
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Pathologisch -anatomisch handelt es sich um eine Entziindung, bei 
der die Blutzufuhr zur Zehe verhindert wird und die auch den Knochen 
ergreift, der zur Einschmelzung kommt (siehe das Rontgenbild). 

Die Atiologie ist vollkommen unklar; Zusammenhang mit Lepra 
ist ausgeschlossen, vielleicht spielen auch Pilze eine Rolle. Verschiedent­
lich wurden auch sklerodermahnliche Hautveranderungen an den Han­
den gleichzeitig beobachtet . 

Therapie. Amputation wird von den Befallenen oft selbst vor­
genommen und beschleunigt die Heilung; sie scheint das einzige Mittel 
zu sein. 

Gundu oder Anakhre. 
Definition. Es handelt sich um eine zuerst an der tropischen West­

kiiste Afrikas bekannte lokale Erkrankung des Nasenknochens, die zur 
Bildung von Tumoren fiihrt. 

Verbreitung. Die Krankheit ist beobachtet vor allem an der West­
kiiste Afrikas, Elfenbeinkiiste, Sierra-Leone, Goldkiiste; ferner: Angola 

Abb. 204. Gundu. 
(Nach Friedrichsen.) 

Abb. 205. Gundu. Der gleiche Fall 
wie Abb. 204 von der Seite. 

(Nach Friedrichsen.) 

und Siid-Kamerun; dann in Ostafrika, Uganda und Zansibar. Aus 
Westindien (Jamaika, Antillen, St. Vincent, Honduras), Brasilien, China 
und Malay-Staaten sind auch ahnliche Erkrankungen beschrieben. 

Befallen werden fast stets Neger, doch sind Faile bei Mulatten, 
Chinesen und Malayen und zweimal bei Europaern beobachtet. 

Klinik. Die Krankheit beginnt meist bei alteren Kindem, indem 
zu heiden Seiten der Nase vom Stirnfortsatz des Oberkieferbeines aus 
kleine Geschwiilste entstehen, die ganz Iangsam wachsen. Wahrend 
dieser Zeit besteht heftiger Kopfschmerz, besonders in der Stirn und 
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anfangs auch haufig blutig-eitriger NasenausfluB. Nach einigen Monaten 
fallen diese Symptome weg, doch klagen manche Erkrankte iiber 
Schmerzen in den Tumoren bei feuchter, andere bei trockener Witterung. 
Bei weiterem Wachstum dehnen sich die Tumoren nach unten au13en 
hin aus. Sie erreichen nach vielen Jahren TaubeneigroBe, in einem 
Fall wurde sogar StrauBeneigroBe beobachtet. Die Tumoren sind meist 
doppelseitig, selten einseitig. In einem Faile von Orpe n befanden sich 
auf einer Seite zwei Tumoren. Die Geschwiilste sind fest mit dem Knochen 
verbunden, die Haut dariiber ist nicht verandert. Nasenbeine und 
Nasenknorpel bleiben unbeteiligt. Nach Erreichen einer gewissen GroBe 
bleiben die Geschwiilste konstant, ja konnen sich sogar scheinbar etwas 
zuriickbilden. 

Eine Schadigung der Augen mit folgender Atrophic des Bulbus ist 
bei dem oben erwahnten besonders groBen Tumor beschrieben worden. 
VerschluB des Tranennasenganges kommt durch die Tumoren auch 
haufig vor und verursacht Tranentraufeln. Auch Atembeschwerden 
durch VerschluB der Nasengange und naselnde Sprache konnen auf­
treten. Krankheitserscheinungen des Gaumens und der Mundhohle 
fehlen bei echter Gundu. 

Die Prognose ist insofern giinstig, als das W achstum sehr langsam 
ist und auBer der lokalen Veranderung gewohnlich keine Beschwerden 
bestehen. 

Pathologische Anatomie. Die Tumoren stellen periostitische Neu­
bildungen, die zu Ossifizierung fiihren, dar. In Schnitten findet man 
eine starke Ansammlung von Plasmazellen in den mit Bindegewebe 
ausgefiillten Markraumen des spongiosen Knochens. 

Die Atiologie ist noch nicht aufgeklart. Mit Lues, FrambOsie, Rhino­
sklerom, die man als Ursache verdachtigt hatte, hat es nichts zu tun. 
Bei Affen, von denen ja manche Arten normalerweise solche Hocker 
zeigen, soil die Krankheit auch vorkommen. 

Therapie. Operationen sind verschiedentlich ausgefiihrt worden und 
bestehen in der HerausmeiBelung der Tumoren. 



X. Gifttiere. 
Bei ,giftigen" Tieren miissen wir zwischen solchen unterscheiden, 

die aktiv giftig wirken, d. h. die ihre Giftapparate willkiirlich benutzen 
konnen, urn ihren Gegner oder ihr Opfer unschadlich zu machen, und 
zwischen passiv giftigen, die giftige Stoffwechselprodukte enthalten, 
sei es in Drusen, sei es in Organen oder Muskelfleisch, ohne daB sie si0h 
aktiv dieser entledigen konnen. 

Besonders in den warmen Landern ist das Vorkommen sowohl wie 
die Moglichkeit von Bezip,hungen solcher Gifttiere zum Mensch en ha.ufiger. 

Es finden sich solche in den verschiedensten Tierklassen. 

A. Wirbellose Gifttiere. 
1. Colenteraten, Echinodermen und Molluskeu. 

Als Nessel tiere werden unter ersteren solche aufgefaBt, die be­
sondere Nesselkapseln besitzen, die bei Beriihrung ein mehr oder weniger 
starkes Brennen und Rotung bis zu Urticaria mit Fieber und allgemeinem 
Krankheitsgefiihl auslosen konnen. 

Unter diesen Nesseltieren sind die wichtigsten eine Reihe von Quallen 
und Korallen. 

AuBer Badenden oder Fischern mit bloBen Beinen sind besonders 
in der Siidsee Taucher Verbrennungen und Verletzungen durch diese 
Tiere ausgesetzt. Die Prognose ist im allgemeinen giinstig. 

Von den Stachelhau tern (Seewalzen und Seeigel) losen sich 
sehr leicht Stacheln los, die bald lange Zeit reizlos im Korper bleiben, 
bald zu Vereiterung fiihren. 

Unter den M o 11 us ken gibt es giftige Schnecken in der Siidsee, 
schone, buntgefarbte , Tigerschnecken", die Giftdriisen besitzen, deren 
Produkt vermittels einer gezahnten, zungenahnlichen Kalkplatte in 
Wunden gebracht wird. Diese Schnecken sollen direkt Menschen an­
greifen und so verletzen. 

2. Arthropoden. 
AuBer Bienen, Wespen, giftigen Raupen (Nesselwirkung der Haare) 

und K afern gibt es insbesondere unter den Spinnen sowohl in Europa 
wie in den warmen Landern eine ganze Reihe giftiger Arten. Sie haben 
Gift.driisen. 
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Wahrend viele Spinnen nur kleineren Tieren, Vogeln usw. gefahrlich 
sind~ in der Regel auch die groBen, bedrohlich aussehenden Arten, gibt 

es eme Gattung, Lath rode c t us, von denen in Italien, Siidru!3land, 
Nordamerika, Chile u. a. 0. fiir den Menschen gefahrliche Arten vor­

kommen. Ihr BiB verursacht heftige Schmerzen, insbesondere Muskel­
schmerzen, tetanusahnliche, oft nur lokale Muskelkrampfe, die oft 
tagelang dauern und manchmal zum Tode fiihren konnen. 

a b 

Abb. 206. a TausendfuB, un­
giftig. (Spirostreptus proceus.) 
Ca. 1/2,5mal. b HundertfuB, 
giftig. (Scolopendra giganteum.) 
Ca. 1/2,5mal. Orig. nach Prii-

paraten des Tropeninstituts. 

Abb. 207. Skorpion. (Pandinus dictator.) 
Ca. 2 1/ 2 mal. Orig. nach Priiparat des 

Tropeninstituts. 

Unter den TausendfiiBen sind die eigentlichen TausendfiiBe, die 
an jedem Leibesring zwei Beinpaare haben, harmlos, wahrend die 
Hundertfii.Be (Scolopendren) mit nur einem Beinpaar an jedem Ring, 
Giftdriisen an ihren zu Krallen umgewandelten Beinpaaren des zweiten 

Leibesrings fiihren (Abb. 206). Wahrend in Siideuropa schon kleine 
Arten davon vorkommen, gibt es in Afrika, Indien, Indochina und dem 
tropischen Mittelamerika his zu 15-20 em und groBer werdende Arten, 
die schwere Vergiftungen verursachen konnen. Es kommt an der 

Mayer, Exotische Krankheiten. 19 
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BiBstelle zu Entziindungen, Quaddelhildung mit heftigen Schmerzcn, 
manchmal auch zu Allgemeinerscheinungen mit Pulsbeschleunigung, 
Herzarhythmie und nervoser Unruhe. Angebliche Todesfalle bei Kindem 
sind arztlich nie bestiitigt. 

Die Skorpione sind gleichfalls als Gifttiere bekannt und gefiirchtet. 
Sie zeigen die hintersten Segmente schwanzartig verjiingt und das 
letzte zu einem Stachel umgewandelt, in dessen Innem Giftdriisen 
liegen. N ach Festhalten der Beute mit den Klamm em wird der Stachel 
iiber den Korper und Kopf weg nach vom in diese versenkt (Abb. 207). 

Das Gift wirkt ahnlich wie Natterngift. Lokal entsteht Rotung, 
Entziindung und Schwellung; nach Mayer kann Ahnlichkeit mit Milz­
brandkarbunkel bestehen. Die Allgemeinerscheinungen beruhen in 
Erbrechen, Krampfen, starker Unruhe, Atemnot, Pulsbeschleunigung, 
Trockenheit im Schlunde, Kollaps, manchmal auch Fieber. Der Zu­
stand halt oft mehrere Tage an und kann bei Kindem und geschwachten 
Personen zum Tode fiihren (Behandlung siehe S. 295). 

B. Giftige Wirbeltiel'e. 
1. Giftige Fische. 

Unter den Fischen gibt es sowohl aktiv wie passiv giftige. Viele 
von ihnen sind durch eine besondere Gestalt oder charakteristische 
Farbung kenntlich, gleichsam als auBeres Abschreckungsmittel ihrer 
Feinde. 

Bei den passiv giftigen Fischen sind bestimmte Organe, wie 
Leber und Geschlechtsorgane, gifthaltig. 

Am starksten wirkt das Gift der Tetrodon-Arten (Meerigel), in den 
warmen Meeren sehr verbreitet. Es ist ein Nervengift, das auBer schnell 
eintretenden Schmerzen in Speiserohre und Magendarmkanal, bald zu 
Schwachezustanden, Atemnot, Cyanose, Herzschwache und motorischen 
und sensiblen Storungen des Nervensystems fiihrt, meist mit tOdlichem 
Ausgang. 

Andere weniger stark passiv giftige Fische verursachen nur Brech­
durchfall. Erwahnt sei aber auch, daB durch sehr rasche hakterielle 
Zersetzung sonst harmloses Fischfleisch schwere Vergiftungen auslOsen 
kann, die ahnlich wie andere Fleischvergiftungen verlaufen. 

Die Therapi0 bei Fischvergiftungen vom Magendarmkanal aus be­
steht in Entleeren desselben durch Brechmittel, Spiilungen und Abfiih:r­
mitteln und in symptomatischer Behandlung der iibrigen Erscheinungen. 

Die akti v giftigen Fische besitzen meistens Giftdriisen in Ver­
bindung mit besonderen Flosscn oder Stacheln. Solche Fische gibt es 
in den verschiedensten Breiten 1). Der Mensch wird gewohnlich nicht 
angegriffen, sondem vergiftet sich durch Auftreten auf die Stacheln 
beim Baden oder beim Anfassen. 

1 ) Eine Aufziihlung der Gattungen erscheint praktisch hier unwichtig, sie 
finden sich in Spezialwerken. 
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Durch den BiB giftig wirken besonders die M u ran en, die schlangen­
ahnlich im Bau, Giftzahne tragen. 

Die Wirkung des meisten Fischgiftes beruht gewohnlich nur in lokaler 
Schwellung und Rotung mit heftigen Schmerzen. Seltener kommt es 
zu Beteiligung des Lymphdriisenapparates, Geschwiiren und Gangran. 
Allgemeinerscheinungen sind selten, sie bestehen in Erregungszustanden 
mit nachfolgendem Kollaps. Todesfalle sind nicht verbiirgt. 

2. Giftige Lurche und Echsen. 
Es gibt eine giftige grol3e Eidechse, Heloderma horridum, die 

vom Ostabhang der Kordilleren his zur pazifischen Kiiste, besonders 
in Mexiko vorkommt. Sie wird his l m groG. Das Gift verursacht beim 
Menschen fast nur lokale Erscheinungen. 

Auch Salamander und Kroten besitzen Giftdrtisen. 

3. Giftschlangen. 
Die Giftschlangen stellen die wichtigste Gruppe der Gift~ 

tiere dar, mit denen der Arzt in warmen Landern am haufig­
sten zu tun hat. Da es zur Ergreifung der geeignetsten Vor­
beugungs - und Behandlungsmal3nahmen, namlich der Serum­
behandlung wichtig ist, sich jeweils mit dem wirksamen 
Praparat zu versehen, sollte es Pflicht jedes Arztes sein, 
sich rechtzeitig tiber die giftigen Schlangenarten seines 
Arbeitsgebietes zu informieren. 

Die Giftschlangen Werden in zwei Gruppen eingeteilt. 

I. Colubridae venenosae (Giftnattern). 
Bei ihnen unterscheidet man: 
l. Opisthoglypha, ,verdachtige Schlangen". Sie haben im hinteren 

Teil des Rachens gefurchte Giftzahne. Fur den Menschen ist diese 
Gruppe ungefahrlich. 

2. Proteroglypha; Furchenzahner. Sie haben zwei kraftige, 
vorn im Oberkiefer stehende Giftzahne. Diese haben eine Langsfurche 
an der Vorderflache, die als Giftkanal dient. Die Zahne kommuni­
zieren an ihrer Basis mit den Ausfiihrungsgangen der oft machtig ent­
wickelten Giftdriisen. 

Sie stellen die sehr giftigen Nattern, von denen wiederum zwei 
Gruppen unterschieden werden. 

a) Die Hydrophinae oder Seeschlangen. Sie haben einen seitlich 
mehr oder Weniger zusammengedriickten Korper und einen abgeplatteten 
ruderformigen Schwanz. Sie Ieben aile in der Nahe der Meereskiiste 
(mit einer Ausnahme in einem Binnensee der Philippinen), und zwar 
besonders haufig im indischen und im tropischen Teil des pazifischen 
Ozeans. Sie sind ausnahmslos giftig und ernahren sich von Fischen 
und Krustentieren; haufig schwimmen sie in gr63eren Mengen. 

19* 
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b) Elapinae, Prunkottern. Sie haben gegeniiber den Meerschlangen 
eine fast zylindrische Korperform und sind meist sehr schon bunt ge­
zeichnet. Zu ihnen gehoren die meisten der gefahrlichen Giftschlangen 
Indiens und Indochinas. In Australien stellen die Elapinae allein die 
vorkommenden Giftschlangen dar. 

Einige der wichtigsten Elapinae sind: 
Bungarus fasciatus, die sog. indische Krait, 1-P/2 m lang werdend.­

Die Co bras (Naja), und zwar Naja tripudians (Cobra Capello), die 
indische Brillenschlange und ihre Verwandten Naja haje Agyptens und 
Nordafrikas, his 2 m lang W'erdend, und Naja melanoleuca und nigri­
collis des tropischen Afrikas. 

In Siidamerika Elaps corallinus, die Korallenschlange, und Elaps 
fulvius, die Harlekinschlange. 

II. Viperidae (Solenoglypha, Rohrenzii.hner). 
Sie tragen in den sehr kleinen Oberkiefern jederseits einen der Lange 

nach durchbohrten Giftzahn, dahinter stehen kleinere ,Reservezahne" als 
Ersatz bei Verlust des Giftzahnes. 

Sie zerfallen ebenfalls in zwei Gruppen: 

1. Crotalinae, Gru benottern. 
Ihr Kopf ist sehr breit. Auf heiden Seiten des Kopfes befindet sich 

zwischen Auge und Nasenloch eine tiefe Grube, die den Namen der 
Gruppe erklart; ihre Funktion ist unbekannt. 

Wichtige Gattungen dieser Gruppe sind: Die nur in Am erika heimische 

Abb. 208. Kopf von Lachesis 
rhombeata mit freigelegter 
Giftdxiise. ( Orig. F ii 11 e b or n 

prap.) 

Crotalus= Klapperschlange. Die Klapper 
besteht aus einer Anzahl kegelformiger, 
beweglich ineinander greifender Schuppen 
oder Hornkegel. Zwei Arten Cr. durissus 
und Cr. horrid us kommen vor, beide 
werden bis P/2 m lang. - Von der Gat­
tung Lachesis , die sich d urch dornige 
Schuppen am Schwanzende auszeichnet, ist 
L. rhombeata, der ,Buschmeister" an der 
Ostkiiste Siidamerikas heimisch (Abb. 208). 
Zur Gattung Ancistrodae, mit drei-
eckigem Kopf und spitzem Schwanz, ge­

hort die Mokassinsschlange Amerikas; auch in Java und Siam kommt 
eine Art davon vor. Zur Gattung Bothrops gehort B. jararaca, die 
gefahrlichste Giftschlange Brasiliens. Eine fiinfte Gattung, Tri mere­
suru s, ist auf japanischen Inseln sehr haufig. 

2. Viperinae, Vipern. 
Sie haben einen sehr breiten Kopf, aber die Grube der Crotalinae 

fehlt. Ihr Korper ist gedrungen, ihr Schwanz kurz. 
In Australien und Amerika fehlen die Vipern vollkommen. Die 

Gattung Cerastis, Hornviper, ist in Afrika sehr verbreitet. Die Puffotter 
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Afrikas, Bi tis arietans , gehort hierher; ebenso die schon gezeichnete 
Vipera Russeli Birmas. In Europa ist die Gruppe durch die Kreuz­
otter, Vipera b erus, und ihre Verwandten vertreten. 

Wenn auch die Unterscheidung der einzelnen Schlangengruppen und 
-arten fur den Arzt nicht Ieicht ist, und nach einem BiB die Schlange 
nicht immer erlegt und bestimmt werden kann, so lassen sich doch 
aus den ganz charakteristischen BiBmarken, d. h. dem Eindriicken der 
Zahne, haufig Schliisse auf die Zugehorigkeit schlieBen. 

Die folgenden BiBmarken zeigen die Anordnung. Die Marken der 
Giftzahne - manchmal begleitet von kleineren der Reservezahne - sind 
a us folgendem Schema erkennbar: 

. . 
.... . . • • . . 

·. 

• 

. : 

a b c 

• 

Abb. 209. BiBnarben verschiedener Schlangenarten. (Nach J. Fayrer.) a Nicht 
giftige Colubriden. b Giftige Colubriden (Proteroglyphen). c Giftige Viperiden 
(Solenoglyphen). (Die dicken Punkte bei b und c bezeichnen die Narben der 

Giftzahne und der Reservegiftzahne.) 

Die Wirkung des Schlangengiftes. Sie hangt ab von der Art, ob 
Viperiden- oder Colubridengift, von der GroBe der Schlange und der Menge 
des eingespritzten Giftes. 

Der BiB der Col u briden ist wenig schmerzhaft; es entwickelt 
sich bald an der BiBstelle Gefuhllosigkeit, vollige Anasthesie oder 
wenigstens Abstumpfung der Sensibilitat und Muskelstarre. Diese 
Wirkung verbreitet sich langsamer oder schneller, jenachder Geschwindig­
keit der Resorption und dem "Obergang des Giftes in das Blut, auf den 
ganzen Korper, worauf allgemeine Erschlaffung und Schlafsucht ein­
tritt. Die Atmung wird erschwert, der Puls ist erst beschleunigt, dann 
verlangsamt. Es kommt zu Lahmung der Zunge und Gesichtsmusku­
latur bis zu allgemeiner Lahmung. Der Tod tritt nach schwerer Ver­
giftung im Koma durch Atemlahmung in 2-8 Stunden ein. 

Der BiB der Vip eriden verursacht - bei den groBeren Arten -
heftige Schmerzen an der BiBstelle, die sofort stark gerotet wird und 
sich spater violett verfarbt; das ganze umgebende Gewebe wird blutig­
sertis infiltriert. Der Vergiftete empfindet starken Durst, Trockenheit 
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im Mund und Rachen. Die Schleimhaute werden hyperamisch und ent­
ziindet. Innerhalb von 24 Stunden kommt es dabei haufig zu Hamor­
rhagien in Augen, Magendarmkanal, Harn- und Geschlechtsorganen. 
Im Zentralnervensystem auBert sich die Giftwirkung durch Delirien, 
bei letaler Vergiftung spater in Stupor, allgemeiner Anasthesie, Somno­
lenz, Dyspnoe und Respirationsstillstand. 

Beide Gifte wirken demnach auf das Zentralnervensystem und dieser 
Wirkung ist der Tod wohl zuzusprechen, hauptsachlich durch Lahmung 
der Respiration. Daneben wirkt das Kobragift auf das Blut koagulations­
hemmend, es wird fliissig-lackfarben; das Viperngift dagegen wirkt 
blutkoagulierend und hamorrhagisch. 

Abb. 210. Folgen eines Schlangenbisses. Orig. (Schiiffner, photogr.) 

Therapie. Die lokale Therapie, die moglichst sofort einzusetzen hat, 
besteht in Entfernung des Giftes aus der Wunde, Verhinderung der 
Resorption und Vernichtung an Ort und Stelle. 

Es empfiehlt sich, moglichst die BiBstelle sofort aus dem umgebenden 
Gewebe im ganzen herauszuschneiden; ist dies nicht moglich, so macht 
man seitlich und durch die Wunde selbst tiefe Einschnitte, damit durch 
die Blutung Gift ausgespiilt wird. Durch Auspressen, Aussaugen, besser 
Schropfen, unterstiitzt man dies. Ein Abbinden des gebissenen Gliedes 
fur 1/2-l Stunde hat auBerdem moglichst stattzufinden; die Binde 
muB die Blutzirkulation abschlieBen. Langeres Liegenlassen der Binde 
kann zu Gangran fiihren. 

Eine chemische Zerstorung des Giftes in der Wunde wird vielfach 
angestrebt. Als geeignete Mittel gel ten: Kaliumpermanganat, und zwar 
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in Krystallform, direkt eingerieben oder in 1 Ofoiger Losung in die Wunde 
und die Umgebung injiziert, ebenso angewandt wird Chlorkalk, frisch 
bereitet in 20foiger und Goldchlorid in 1 Ofo0iger Losung bzw. in Krystallen 
eingerieben. Besonders Goldchlorid ist ja wegen seiner Verwendung 
bei der Photographie auch in den Tropen fast iiberall vorhanden. 

Zur allgemeinen Behandlung wird vor aHem starker Alkohol, starker 
Kaffee und Tee in groBer Menge als wirksam angesehen. Daneben 
sind Herzmittel angezeigt, auch Strychnin. Kobayashi wandte bei 
VipernbiB 30fo KalziumchloridlOsung intravenos mit giinstigem Er­
folge an. Er gab 20 ccm 6-10 Tage lang taglich. 

Eine spezifische Behandlung hat aher die hesten Erfolge erreicht. 
Es ist moglich, sowohl gegen Viperiden- wie gegen Coluhriden-Gift 
wirksame Antisera durch Vorbehandlung von Pferden herzustellen. 

Am wirksamsten sind die Sera, die mit dem Gift der betreffenden 
Schlangen gewonnen sind; polyvalente sind etwas schwacher wirksam. 
Es gibt in den meisten gefahrdeten Landern solche Sera, hergestellt 
mit dem Gift der Schlangen des Landes. 

Je rascher das Serum verahfolgt wird, desto groBer der Erfolg. 
Je nach der eingedrungenen Giftmenge muB die Serummenge auch 
groBer sein. Bei groBen Schlangen ist moglichst sofort 100 ccm des 
wirksamen Antiserums intravenos zu injizieren und die Injektion spater 
noch l-2mal zu wiederholen 1 ). Die Sera hleiben nur wirksam, wenn 
sie dunkel und kiihl aufbewahrt werden. 

Die Prophylaxe der Schlangenbisse beruht vor allem im Tragen 
dicker Lederstiefel und hoher dicker Gamaschen heim Betreten von 
Steppen und Wald der hetreffenden Gebiete. 

Bei Fisch-, Spinnen-, Skorpion-, HundertfuB- usw. -Ver­
giftungen kann die Lokalbehandlung die gleiche sein. Baerg sah hei 
Spinnenhill giinstige Einwirkung von lokalen und allgemeinen heiBen 
Badern, Mayer bei SkorpionbiB solche von Ammoniakumschlagen 
(l : 10). Antisera gegen diese Gifte sind nicht im Handel und kaum 
ein Bediirfnis. 

1 ) Man erkundige sich rechtzeitig nach den notwendigen Sera des Landes und 
der Bezugsquelle. Die Dosierung ist bei diesen stets angegeben. 



XI. Hitze- und Sonnenschaden. 
Hitze- und Sonnenschaden spielen naturgemaB in den Tropen eine 

bedeutendere Rolle als in gemaBigten Zonen. Sie sind oft eine Haupt­
ursache fiir die schlechte Vertraglichkeit des ,Tropenklimas" durch 
den einzelnen. Die Empfindlichkeit, besonders gegen die Sonnenstrahlen, 
ist individuell, sowie auch nach Rassen, recht verschieden. 

So spielen diese Schaden auch in der Tropenpathologie eine nicht zu 
unterschatzende Rolle. 

Sonnenbrand, ,roter Hund", Sonnenstich und Hitzschlag 
sind die wichtigen Formen. 

Der Sonnenbrand, der ja bei uns hauptsachlich eine Erscheinung 
der Hochgebirgssonne ist, bildet sich noch viel leichter in den Tropen 
bis zu hohen Graden aus. 

I. Sonnenbrand. 
Der Sonnenbrand entsteht auch hier bei unvorsichtigem Aussetzen 

entblOBter oder ungeniigend geschiitzter Korperstellen gegeniiber der 
intensiv strahlenden Sonne. 

Die Erscheinungen sind die gleichen wie in der Heimat. Zunachst 
Entziindung, dann in starkeren Graden Odem, Blasenbildung und Ab­
lOsen der Epidermis in groBen Fetzen. 

Die Behandlung besteht auch hier lediglich in Anwendung kiih­
lender Salben. 

Die beste Prophylaxe ist - genau wie im Hochgebirge - all­
mahliche, vorsichtige Gewohnung an die Sonne, natiirlich unter Schutz 
des Kopfes. Dann erreichen es auch viele in den Tropen sich unge­
schadigt mit kurzen Rosen, bloBer Brust und Armen im Freien bewegen 
zu konnen und auch in den Tropen durch Bildung des braunen Pigments 
einen Selbstschutz der Haut gegen den Sonnenbrand zu erlangen. 

II. Der rote Hund (Prickly heat). 
Der rote Hund ist eine Krankheit, mit der zur heiBen Jahreszeit 

fast jeder Neuankommling der Tropen - meist schon wahrend der 
Seereise - Bekanntschaft macht. 

Klinik. Es handelt sich urn eine durch starkes Schwitzen und da­
durch entstehende zu starke Hautfeuchtigkeit verursachte heftige Ent­
ziindung. 
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An denjenigen Korperstellen, an denen die Kleider am dichtesten 
anliegen und scheuern, also zunachst an der Hiiftgegend und den Vorder­
armen, spater auch an den Schultern und auf Brust, Riicken und Hals 
bilden sich kleinste, dicht nebeneinander auftretende, Ieicht tiber die 
Haut hervorragende Knotchen. Sie jucken auBerst heftig und be­
eintrachtigen infolgedessen das Allgemeinbefinden in hochstem Grade. 
Besonders der nachtliche Juckreiz kann starke Schlaflosigkeit ver­
ursachen und so rasch zu nervoser Schwache fiihren. 

Durch das bestandige Kratzen wird meist die Entziindung noch 
gesteigert, es wird ,bis aufs Blut" gekratzt und dadurch entstehen 
Ieicht weitere Entziindungen, Infektion mit Eitererregern und Furunkel 
bis zu Ekzembildung. 

Pathologische Anatomic. Es handelt sich urn eine Entziindung der 
SchweiBdriisen und ihrer Ausfiihrungsgange. 

Behandlung. Schon bei Nachlassen der Hitze und der Luftfeuchtig­
keit bildet sich das Leiden zuriick. Man erreicht oft schon durch 
Entfernen bzw. Lockern der beengenden Kleidungsstiicke Besserung. 

Umschlage mit l OJoiger Carbollosung sind bei heftiger Entziindung 
empfohlen, dann vor allem Einpudern mit desinfizierenden Streupudern 
(Vasenol, Lenicet, Eston usw.), auch Alkoholumschlage. Starkes Trinken, 
insbesondere auch reichlicher AlkoholgenuB erhohen das Leiden, ebenso 
Seebader. 

Vor beu gend wirkt Einpudern der Ieicht schwitzenden Stellen 
(s. auch unter Tinea circinata), haufige Waschungen mit reinem, nicht 
salzhaltigem Wasser, auch leichte Abreibungen mit Spiritus oder Kolni­
schem Wasser. Oft reizt auch das gewahlte Material der Unterkleidung, 
manchmal auch die schlechte Entfernung der Seife aus dieser beim 
Waschen. 

III. Sonnenstich. 
Sonnenstich nennt man eine Reihe von Krankheitserscheinungen, 

die durch unmittelbare, starke Bestrahlung des Kopfes oder Nackens 
ausgelost werden. 

Die Ursache der Erscheinungen beruht auf einer entziindlichen 
Reizung der Hirnhaute, des Gehirns und des verlangerten Riicken­
marks. Die Haut und das Schadeldach lassen eben die schadigenden 
Strahlen ins Innere gelangen. Es ist noch unentschieden, ob als solche 
die kurzwelligen, ultravioletten, chemisch aktiven oder die langwelligen 
Warmestrahlen in Frage kommen. 

Klinik. Die Erscheinungen treten je nach der Intensitat oft ganz 
plOtzlich oder erst allmahlich mehrere Stunden nach der Sonnen-Ein­
wirkung in Erscheinung. 

Diese Erscheinungen sind: Rasende Kopfschmerzen, Rotung des 
Gesichts, Augenschmerzen, Erbrechen, Nackenschmerzen und Nacken­
steifigkeit. In hoheren Graden kommt es zu BewuBtlosigkeit, Krampfen. 
Erregungszustanden in Form schwerer Tobsucht und Delirien. Der Tod 
kann in solchen Fallen sehr rasch eintreten. 
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Bei giinstigem Ausgang bilden sich oft die Erscheinungen nur sehr 
Iangsam zuriick und Kopfschmerzen und Krampfe konnen noch langere 
Zeit bestehen. 

Ein Sonnenstich kann auch einen Malariaanfall aus­
losen . 

Die Therapie besteht in kiihlen Umschlagen, Aderlassen, Abfiihr­
mitteln, auch hohen Einlaufen und volliger Ruhe in verdunkeltem, 
kiihlem Raum. 

Die Prophylaxe beruht in Schutz von Kop£ und Nacken gegen 
die Sonnenstrahlen. Ein Tropenhelm mit Nackenschleier ist hierzu am 
geeignetsten. 

Die Sonneneinwirkung ist merkwiirdigerweise nicht iiberall gleich 
stark. In Afrika und Ostasien ist sorgfaltigerer Schutz notiger als im tro­
pischen Amerika. Es sind vor allem Neuankommlinge zu warnen, sich 
auch nur fur kurze Zeit ungeschiitzt den Sonnenstrahlen auszusetzen. 

IV. Hitzschlag. 
Der Hitzschlag ist unabhangig von der Besonnung. Er entsteht, 

wenn eine Stauung der Eigenwarme des Korpers zustande kommt, so 
daB die Korpertemperatur sehr stark ansteigt . Dies wird begiinstigt 
nicht nur durch hohe Lufttemperatur, sondern vor allem durch man­
gelnden Luftzug und starke Luftfeuchtigkeit. So spielt der Hitzschlag 
unter dem Heizerpersonal der Seeschiffe eine groBe Rolle. 

Klinik. Die mildeste Form ist ,Schlappwerden" mit starkem SchweiB­
ausbruch und eintretender Blasse, Ohnmacht und Herzschwache. In 
hoherem Grade kommt es zu Erbrechen, Krampfen (Heizerkrampfen), 
BewuBtlosigkeit und zum Tode. Auch plOtzliche psychische Storungen, 
unmotivierter Selbstmord (Uberbordspringen) konnen Erscheinungen des 
Hitzschlags sein. 

Die immer vorhandene starke Erhohung der Korpertemperatur ist 
oft nur durch rektale Messung feststellbar. 

Die Behandlung beruht in sofortiger Verbringung aus dem schlecht 
durchliifteten Raum ins Freie oder ein gut geliiftetes Zimmer, Ent­
fernen aller Kleider und kiihlen LrbergieBungen des Kopfes und der 
Brust, oder des ganzen Korpers. Die Herztatigkeit wird durch Schlagen 
mit feuchten Tiichern angeregt . Zufuhr kiihler Getranke oder Ein­
gieBungen oder Einlaufe helfen ebenfalls. Nach eingetretener Erholung 
ist mehrtagige Schonung notwendig; dann bleiben meist keine Folgen 
zuriick. 

Die Prophylaxe beruht in geniigender Ventilation der Raume 
uild entsprechender Schonung der Personen bei der Unmoglichkeit 
entsprechende raumliche 1\;J:aBnahmen zu treffen (haufiger Dienstwechsel 
bei Heizern, geniigende Getrankezufuhr, haufige kiihle Waschungen). 



Sachverzeichnis. 
Acanthocheilonema per- Arctomys bobac 105. 

stans 208. Argochrom bei Maltafieber 
Acidum gynocardicum 130. 122. 
- hydnocarpicum 130. Arsalyt gegen Riickfall-
Acrotheca pedrosiana 269. fieber 76. 
Ainhum 285. Arsen bei Malaria 16. 
Akamushi-Milbe 143. Arthropoden als K.rank-
Alastrim 167. heitserreger 242. 
Aleppobeule 41. - giftige 288. 
Amerikanisches Fleck- ~ Atoxyl bei Schlafkrank-

fieber, s. Spotted fever. heit 29. 
Amerikanische Trypano- ' Auchmeromyia luteola 243. 

somenkrankheit 30. 
Amoben-LeberabsceB 58. 
Amobenruhr 47. 

Diagnose 51, 54. 
Er.reger 48. 
K linik 52. 
Pathologische Anato­
mic 55. 
Therapie 55. 
Ubertragung 55. 
Verbreitung 47. 

Amobiasis s. Amobenruhr 
und LeberabsceB. 

Anakhre 286. 
Anguillula stercoralis 196. 
Ankylostomiasis 185. 

Atiologie 185. 
Bekampfung 195. 
Diagnose 192. 
Epidemiologic 193. 
Klinik 190. 
Therapie 193. 
Verbreitung 185. 

Ankylostoma duodenale; 
Bau 186. 

Anopheles 17. 
Anreicherung von Wurm­

eiern 182. 
Antileprol 130. 
Antimon s. Brechwein­

stein. 
Aphthae tropicae s. Spruw 

175. 

Balantidien-Enteritis 63. 
Bandwiirmer 238. 
Bartonella bacilliformis 

160. 
,Bayer 205" gegen Schlaf­

krankheit 29. 
Beingeschwiir, tropisches 

279. 
Beriberi 168. 

Atiologie 168. 
Klinik 169. 
Prophylaxe 172. 
Therapie 171. 

berne 245. 
.a-Naphthol bei Ankylosto­

miasis 193. 
Bilharziatumoren 220. 
Bilharziose des Urogenital­

systems 218 s. Schisto­
somiasis. 
des Darms 224 s. Schi­
stosomiasis. 

Bitis arietans 293. 
Blasenbilharziose 218. 
Blastomykosen 263. 
Blausaure gegen Stech-

miicken 20. 
- gegen Kleiderlause 152. 
Blutbefund bei Dengue 136. 

bei Kalaazar 37. 
- bei LeberabsceB 58. 

Blutbefund bei Malaria 11. 
bei Malaria tertiana 3. 
bei Malaria tropica 5. 

- bei Schlafkrankheit 26. 
- bei verschiedenen 

Krankheiten, s. diese. 
Bothriocephalus 238. 
Bothrops 292. 
Brechweinstein bei Bil-

harziose (Schistoso-
miasis) 223, 226. 
bei Clonorchiasis 234. 
bei Kala-azar 40. 
bei Katayama-Krank­
heit 229. 
bei Lepra 131. 
bei Schlafkrankheit 29. 
bei venerischem Gra ­
nulom 279. 

Bronchialspirochatose 96. 
Bronchomoniliasis 266. 
Bubonen, klimatische 275. 
Bubonenpest 100. 
Bullinus-Schnecken 217, 

224. 
Buschmeister 292. 
Bythinia 217, 233. 

Calabarschwellungen 211. 
Calliphora vomitoria 242. 
Calymmatobacterium gra -

nulomatis 277. 
Carate 259. 
Carrionsche Krankheit 158. 
Cativi 259. 
Cerastis 292. 
Cestoden, Charakteristi-

sches 183. 
Cestodenkrankheiten 238. 
Chagassche Krankheit 30. 
- Atiologie 30. 
- Klinik 32. 
- Pathologische Anatomic 

32. 
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Chagassche Krankheit, 
Ubertragung 30. 

Chaparro amargosa 57. 
Chaulmoograol bei Lepra 

129. 
Chenopodiumol 194. 
Chilomastix mesnili 62. 
Chinin, Abstumpfung 16. 

Ausscheidung 15. 
bei Balantidium-Ente­
ritis 65. 
bei Malaria 13. 
Festigkeit der Malaria­
parasiten 16. 
Gewohnungskur 22. 
Nebenwirkungen 15. 
Prophylaxe 18. 

Chlamydomyces Akamushi 
141. 

Chlamydozoon variolae 
164. 

Cholera, Epidemiologic 114. 
Erreger 109. 
Klinik 110. 
Pathologische Anato­
mic 113. 
Prophylaxe 115. 
Therapie 112. 

Chromoblastomykose 269. 
Chrysarobin 256. 
Chrysomyia macellaria243. 
Chrysops als Ubertrager 

von Loa loa 210. 
Chylocele 205. 
Chylurie 205. 
Clonorchiasis 232. 
- Atiologie 232. 
- Geographic 232. 
- Klinik 232. 
Clonorchis endemicus 233. 
- sinensis 233. 
Cobra 292. 
Coccidien des Menschen 65. 
Coccidioidales Granulom 

265. 
Coccidioides immitis 266. 
Colenteraten, giftige 288. 
Colubriden, giftige 291. 
Conorrhinus megistus 31. 
- infestans 31. 
Cordylobia anthropophaga 

243. 
Creeping disease 245. 
Crotalus 292. 
Cryptococcus mutilans268. 
Culex 17. 
- als Ubertrager der Den­

gue 136. 
Cute 259. 

Sachverzeichnis. 

Cyclops als Zwischenwirt 
von Dracunculus medi­
nensis 215. 

Darmbilharziose 224. 
Darmparasiten, protozoi-

sche 61. 
Dasselbeule 244. 
Dasselfliegen 244. 
Dengue 133. 

Atiologie 133. 
Diagnose 136. 
Klinik 134. 
Ubertragung 136. 
Verbreitung 133. 

Dermacentor venustus 153. 
Dermacentroxenus rickett-

sii 153. 
Dermatitis verrucosa 268. 
Dermatobia 244. 
- cyaniventris 244. 
Dermatomykosen 252. 
- verschiedene 260. 
Dhobie itch s. Ringwurm 

253. 
Diarrhoea alba s. Spruw 

175. 
Dibothriocephalus latus 

238. 
Distomum hepaticum s. 

Fasciola h. 
Dracunculus medinensis, 

Allgemeines 214. 
- - Klinik 215. 
- - Therapie 216. 
Dreitagefieber s. Dengue 

und Pappatacifieber. 

Echinodermen, giftige 288. 
Echsen, giftige 291. 
Eidechsen, giftige 291. 
Eimeria oxyspora 66. 
- sniyderi 66. 
- wenyoni 66. 
Elefantiasis 204. 
Emetin bei Amobenruhr 55. 

bei Balantidien-Ente­
ritis 65. 

- bei Leberabscell 60. 
- bei Wismutbijodid 56. 
Endodermophyton concen­

tricum 257. 
Endolimax nana 52. 
Entamoeba coli 48. 

histolytica 49. 
minuta 50. 
tenuis 52. 
tetragena 49. 

Eosinophilic bei Ankylo-
stomiasis 191. 

Eparseno gegen Lepra 131. 
Epidermophyton 253. 
Erdessen 190. 

Fadenpilze 251. 
Fannia cannicularis 242. 
Fasciola gigantea 235. 
- hepatica 234. 
- lanceolata 235. 
Fasciolopsis buski 236. 
Febris quintana 156. 
Filaria bankrofti 200. 

Bau 201. 
- - Klinik 202. 
- - Therapie 208. 
- - Verbreitung 200. 
Filaria demarq ua yi 209. 

loa 209. 
medinensis 214. 

- ozzardi 209. 
- perstans 208. 
- volvulus 212. 
Filarien, Allgemeines 198. 
Filarienabscesse 206. 
Filarienkrankheiten 198. 
Filarienkratze 212. 
Fische, giftige 290. 
Fleckfieber 147. 

Atiologie 14 7. 
- Bekampfung 152. 
- Klinik 149. 
- ');'herapie 151. 
- Ubertragung 151. 
- Verbreitung 147. 
Fliegenlarven als Parasiten 

242. 
Fliihe als Pestiibertrager 

106. 
- wichtigste Arten 106. 
Formalin gegen Phlebo-

tomus 141. 
Frambosie 90. 
- Erreger 90. 
- Klinik 91. 
- Therapie 96. 
Fiinftagefieb~~ (s. a. unter 

Dengue), Atiologie 156. 
- Klinik 156. 
- Verbreitung 156. 
Fusiforme Bacillen bei Ul­

cus tropicum 279. 

Gangosa 267. 
Garcinia 57. 
Gastrophiluslarven 245. 
Gelbfieber 76. 



Gelbfieber, Erreget 77. 
Klinik 78. 
Pathologische Ana­
tomie 82. 
Prophylaxe 82. 
Therapie 82. 
Ubertragung 80. 
Verbreitung 77. 

Germanin= ,Bayer 205" 
29. 

Giardia s. Lamblia. 
Giftige Echsen 291. 
Giftige Fische 290. 
Giftige Lurche 291. 
Giftnattern 291. 
Giftottern 292. 
Giftschlangen 291. 
Giftspinnen 289. 
Gifttiere 288. 
- wirbellose 288. 
- Wirbeltiere 290. 
Glossinen 27. 
Glossina morsitans 27. 
- palpalis 27. 
Granulom, coccidioidales 

265. 
- venerisches 276. 
Granuloma pudendi 276. 
Ground itch 190. 
Grubenottern 292. 
Guinea-Wurm s. Dracun-

culus medinensis. 
Gundu 286. 

Haare, Mykosen der 261. 
Hamatochylnrie 205. 
Hamoglobinurie 21. 
Hakenwurmkrankheit s. 

Ankylostomiasis 185. 
Harlekinschlange 292. 
Hautblutungen durch 

Chinin 15. 
Hautleishmaniose 41 (s. 

Orientbeule). 
Hautlepra 124. 
Hautmaulwurf 245. 
Hautpest 101. 
Hefepilze als Parasiten 263. 
Heloderma horridum 291. 
Heterophyes heterophyes 

236. 
Histoplasma capsulatum 

264. 
Histoplasmosis 264. 
Hitzeschaden 296. 
Hitzschlag 298. 
Hongkong foot 260. 
Hornviper 292. 
HundertfuB 289. 
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Hundsfieber s. Pappataci-
fieber. 

Hymenolepis diminuta 241. 
- nana 240. 
Hypoderma bovis 245. 
- lineata 245. 
Hypsobia nosophora 217, 

228. 

Ikterus, infektioser 83. 
Ipecacuanha bei Amiiben­

ruhr 55. 
- bei Balantidium coli 65. 
Isospora hominis 66. 

Japanisches Siebentage­
fieber 86. 

Jararaca 292. 

Kala-azar 34. 
Diagnose 37. 
Erreger 34. 
Geschichte 34. 
Klinik 36. 
Pathologische Ana­
tomie 39. 
Therapie 41. 
Verbreitung 34. 

Kalium hypermanganicum 
bei Pocken 165. 

Kamerunschwellungen 211. 
Katayama-Krankheit 227 

s. a. Schistosomiasis 
japonicum. 

Katjang = Idjo 171. 
KatzenbiBkrankheit 90. 
Katzenegel-Krankheit 234. 
Kedanikrankheit 141. 

Atiologie 141. 
Epidemiologic 143. 
Klinik 142. 
Verbreitung 141. 
von Sumatra 144. 

Kedani-Milbe 143. 
Klapperschlange 292. 
Kleiderlaus 151. 
- bei Fleckfieber 148. 
Klimatische Bubonen 275. 
Knotchen-Dermatitis 282. 
Knotenlepra 124. 
Kochsalzinfusion bei Cho-

lera 112. 
Kollargol bei Maltafieber 

122. 
Korallenschlange 292. 
Kreuzotter 293. 
Kro-kro 282, 

Kiistenerysipel Gua te­
malas 213. 
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Kurzfristiges Fieber in 
Niederl.-Indien 87. 

Lachesis 292. 
Lamblia intestinalis 62. 
Larvicid 20. 
Lathrodectus 289. 
Lausebekampfung 152. 
Lause als Ubertrager des 

Fleckfiebers 151. 
- - des Fiinftage­

fiebers 156. 
- des Riickfall­

fiebers 73. 
LeberabsceB 58. 

Klinik 58. 
- Pathologische Ana-

tomie 59. 
- Therapie 60. 
Leberegel 232, 234. 
Leishmania donovani 35. 
- tropica 42. 
Leishmaniasis cutanea s. 

Orientbeule. 
- interna s. Kala-azar. 
Lepra, Diagnose 128. 

Epidemiologie 129. 
Erreger 122. 
Klinik 124. 
Prophylaxe 131. 
Therapie 129. 
Verbreitung 122. 

Leptospira couvyi 134. 
icterogenes 83. 
ictero-haemorrhagiae 
83. 
icteroides 79. 
pyrogenes 87. 

Leukopenie bei Dengue 
136. 

- bei Kala-azar 37. 
Liliwafieber 203. 
Limnaea truncatula 235. 
Linguatuliden 249. 
Loa loa 209. 
- - Klinik 210. 
- - Therapie 211. 
- - Ubertragung 210. 
Loemopsyll& cheopis 106. 
Lucilia macellaria 243. 
Lungendistomenkrankheit 

230, s. a. Paragonimi­
asis. 

Lungenpest 102, 107. 
Lycanol gegen Ankylosto­

miasis 193. 
Lymphscrotum 205, 



302 

1Uaduraful3 261. 
Mais und Pellagra 172. 
Malaria 1. 

Bekampfung 18. 
Diagnose 11. 

- Entwicklung in der 
Mticke 6. 
Folgezustande 11. 
Klinik 7. 
Parasiten I. 
Pathologische Ana­
tomie 12. 
Rtickfalle 10. 
~herapie 13. 
Ubertrager 16. 
Verbreitung 1. 

Malariakachexie 10. 
Mal del Pinto 259. 
Maltafieber ll6. 

Diagnose 118. 
Erreger ll6. 
Klinik ll7. 
Prophylaxe 121. 
Therapie 122. 
Ubertragungsweise 120. 

Mazamorra 190. 
Medina-Wurm s. Dracun-

culus medinensis. 
Meerigel 290. 
Melania 217, 231, 237. 
Mercados Rezept des Chaul-

moograols 130. 
Metagonimus yokogawai 

237. 
Methylenblau bei Malaria 

16. 
Microbacillus melitensis 

116. 
- paramelitensis 120. 
Microfilaria demarquayi 

209. 
diurna 201. 
nocturna 201. 
ozzardi 209. 
perstans 209. 

Mikrofilarien, Allgemeines 
198. 
Tafel der wichtigsten 
199. 
Technik der Unter­
suchung 200. 

Milben bei Kedanikrank-
heit 143. 

- bei Pseudotyphus 144. 
- bei Scharabeule 146. 
Mittelmeerfieber (s. a. Mal-

tafieber) 116. 
Mokassinschlange 292. 
Mollusken, giftige 288. 
Monilia tropicalis 266. 
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Moskitonetz 19. 
Mosman-Fieber 144. 
Mtickenbekampfung s. 

Stechmticken. 
Mumufieber 203. 
Mus alexandrinus 105. 
- decumanus 105. 
- rattus 105. 
Musca domestica 242. 
Muskelabscesse durch Fi-

larien 211. 
Mycetoma pedis 261. 
Myiasis 243. 
- muscida 243. 
- oestrida 244. 
Mykosen der Haare 261. 

der Nagel 260. 
- der Zehen 260. 

Nahrschadenkrankheiten 
168. 

Naja tripudians 292. 
Nanukayami 86. 
Naphthol (<t) gegen An-

kylostomiasis 193. 
Nastin 129. 
Natal sore 283. 
Necator americanus, Bau 

186. 
Nematoden, Charakteri-

stica 183. 
Nervenlepra 126. 
Nesseltiere, giftige 288. 
Nodositas juxta-articularis 

283. 
Nuche 245. 

Ostridenlarven als Para-
siten 244. 

Oestrus ovis 246. 
Oidiomykose 265. 
Oltherapie bei Pocken 166. 
Oleum chenopodii gegen 

Ankylostoma 194. 
- - gegen Balantidium 

65. 
Onchocerca caecutiens 213. 
- volvulus 212. 
Ophthalmomyiasis 246. 
Opisthorchis felineus 234. 
Orientbeule 42. 

Erreger 42. 
Klinik 42. 
Therapie 46. 
Vbertragung 46. 
Verbreitung 42. 

Ornithodoros 74. 
Oroyafieber 158. 

Pappataci s. Phlebotomus. 
Pappatacifieber 137. 

Diagnose 139. 
Klinik 137. 

- :rrophylaxe 140. 
- Ubertragung 139. 
- Verbreitung 137. 
Paschensche Korperchen 

164. 
Paragonimiasis 230. 

A tiologie 231. 
Klinik 231. 
Geschlecht und Ver­
breitung 231. 

Paragonimus westermanni 
231. 

Pediculus vestimenti 151. 
Pellagra 172. 
- Atiologie 172. 
- Epidemiologie 175. 
- Klinik 173. 
Pentastomum 249. 
Pest 98. 

Bekampfung 108. 
Erreger 98. 
Klinik 100. 
Pathologische Ana­
tomie 105. 
Therapie 105. 
Vbertragung 105. 
Verbreitung 98. 

Pestbacillus 98. 
Pestflohe 106. 
Pestpneumonie 102. 
Pestratten 105. 
Pestsepticamie 101, 102. 
Pestserum 108. 
Phagedanismus, tropischer 

279. 
Phaseolus radiatus 171. 
Phenocoll bei Filariasis 208. 
Phialophora verrucosa 269. 
Phlebotomus als Vbertra-

ger der Orientbeule 47. 
- - des Pappataci­
fiebers 139. 
- - der Verruga pe­
ru vi ana 163. 
papatasii 139. 
verrucarum 163. 

Physopsis africana 217, 
224. 

Piedra 261. 
Pilzkrankheiten der Haut 

251. 
- - - Technik der Un­

tersuchung 252. 
Pinta 259. 
Planorbis 225. 



Plasmodium immaculatum 
4. 

- malariae 4. 
- vivax 2. 
Plerocercoide von Bothrio­

cephaliden 238, 239. 
Pocken s. Variola. 
Porocephalus armillatus 

249. 
- moniliformis 249. 
Prickly heat 296. 
Protozoen als Darmpara-

siten 61. 
Prunkottern 292. 
Pseudotyphus von Suma-

tra 144. 
- - - Atiologie 144. 
- - - Klinik 145. 
Psilosis linguae (s. Spruw) 

175. 
Puffotter 293. 
Pulvis Pagliano 178. 

Ratten als Pestiibertrager 
105. 

Rattenbandwurm 241. 
RattenbiBkrankheit 87. 

Erreger 87. 
Klinik 88. 

- Therapie 90. 
- Verbreitung 87. 
Rattenpest 105. 
Rekurrens s. Riickfall-

fieber. 
Rhinoestrus nasalis 246. 
Rhinosporidium seeberi s. 

kinealyi 272. 
Rhodnius prolixus 31. 
Rickettsia prowazeki 147. 
- quintana 156. 
- rickettsii 153. 
- wolhynica 156. 
Ringwurm, tropischer 253. 
Rocky Mountain spotted 

fever s. Spotted fever. 
Rontgenstrahlen bei Ma­

laria 16. 
Roter Hund 296. 
Riickfallfieber 66. 

Diagnose 22. 
Erreger 66. 
Klinik 69. 
Therapie 76. 
"Obertragung 73. 
Verbreitung 66. 

Ruhramoben 49. 

Salvarsan bei Amobenruhr 
57. 

Sachverzeichnis. 

Salvarsan bei Frambosie 
96. 
bei Gelbfieber 82. 
bei Malaria 15. 
bei RattenbiBkrankheit 
90. 
bei Riickfallfieber 76. 
bei Schlafkrankheit 29. 

Sanagapocken 167. 
Sandfliegenfieber s. Den­

gue. 
Sandfloh 24 7. 
Sarcophagidenlarven als 

Parasiten 244. 
Sarcopsylla penetrans 247. 
Scharabeule 146. 
Schistosomenkrankheiten 

217. 
Schimmelpilze 251. 
Schistosomiasis japonica 

227. 
Atiologie 227. 
Geschlecht und Geo­
graphic 227. 
Klinik 228. 
Pathologische Ana­
tomic 229. 
Therapie 229. 

Schistosomiasis intestinalis 
224. 

Atiologie 224. 
Geschlecht und Ver­
breitung 224. 
Klinik 225. 
Pathologische Ana­
tomie 226. 
Therapie 226. 

Schistosomiasis urogenita-
lis 218. 

Atiologie 218. 
Epidemiologic 223. 
Geschichte undGeo­
graphie 218. 
Klinik 219. 
Pathologische Ana­
tomie 223. 
Therapie 223. 

Schistosomum haemato-
bium 219. 

- japonicum 227. 
- mansoni 224. 
Schizotrypanum cruzi 30. 
Schlafkrankheit 22. 

Atiologie 23. 
Bekampfung 29. 
Diagnose 27. 
Geschichte 23. 
Klinik 24. 
Pathologische Ana­
tomie 28. 
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Schlafkrankheit, Prophy-
laxe 29. 

- Therapie 29. 
- "Obertragung 27. 
- Verbreitung 23. 
Schlangengift 293. 
- Therapie 294. 
- Wirkung 293. 
Schleimhautleishmaniose 

(s. Orientbeule) 41: 
Schmei13fliege 242. 
Schnecken alsTrematoden­

zwischenwirte 217. 
Schutzimpfung gegen Cho-

lera 115. 
- gegen Pest 108. 
Schwarzwasserfieber 21. 
Scolopendren 289. 
Seeigel 288. 
Seeschlangen 291. 
Segelschiffberiberi 168. 
Siebentagefieber, japani-

sches 86. 
- s. Dengue. 
Simaruba bei Amobenruhr 

57. 
Skorpione 290. 
Sokodu s. RattenbiBkrank-

heit. 
Sommerfieber s. Dengue. 
Sonnenbrand 296. 
Sonnenschaden 296. 
Sonnenstich 297. 
Sparganum mansoni 239. 
- proliferum 239. 
Spinnen, giftige 289. 
Spirochaeta berbera 69. 

carteri 69. 
duttoni 69, 73. 
hebdomadis 86. 
morsus-muris 87. 
neotropicalis 69, 73. 
novyi 69. 
pertenuis 90. 
pettiti 88. 
recurrentis 69. 
schaudinni 27[). 
s. a. unter Leptospira. 
venezuelense 73. 

Spirochaten bei Bronchitis 
96. 

- bei Dengue 133. 
- bei kurzfristigen F ie-

bern 87. 
Spirochatenkrankheiten66. 
Sporotrichon beurmanni 

270. 
Sporotrichosen 270. 
Spotted fever der Rocky 

mountains 153. 



304 

Sp:>tted fever, Atiologie 
153. 
- Epidemiologie 155. 

- - Klinik 154. 
- - Prophylaxe 156. 
- - Verbreitung 153. 
Sp~w (Sprue) 175. 

Atiologie 175. 
Klinik 176. 
Therapie 177. 
Verbreitung 175. 

Stechmiicken, Bekampfung 
19. 

Stegomyia calopus s. fasci­
ata 80. 

- - als Ubertrager der 
Dengue 136. 

Stibenyl bei Kala-azar 41. 
Stovarsol bei Frambiisie 96. 
Strongyloides stercoralis 

196. 
Stuhluntersuchung auf 

Amiiben 51. 
- auf Wiirmer 179. 
Syss Remedy 178. 

Tabak gegen Fliegenlarven 
245, 246. 

Taenia nana 240. 
Taraktogenos kurzii 129. 
Tarbaganen 105. 
Tartarus stibiatus s. Brech­

weinstein. 
TausendfuB 289. 
Telemanns Methode der 

Wurmeier-Anreiche­
rung 182. 

Tetrachlorkohlenstoff ge­
gen Ankylostoma 194. 

Tetrodon 290. 
Theileria tsutsugamushi 

141. 
Thymol gegen Ankylosto­

men 193. 
gegen Balantidien 65. 

- gegen Lepra 131. 

Sachverzeichnis. 

Tierische Gifte 288. 
Tigerschnecken, giftige 288. 
Tikitiki 171. 
Tineae 253. 
- alba 260. 
Tinea circinata 253. 

flava 260. 
- imbricata 256. 
- nigra 260. 
Tokelau-Ringwurm 256. 
torcel 245. 
Trematoden, Charakteri­

stica 184. 
Trematodenkrankheiten 

217. 
Trench fever 156. 
Treponema pertenue 90. 
Triatoma infestans 31. 
- megista 31. 
Trichomonas intestinalis 

61. 
Trichophytien 253. 
Trombicula deliense 144. 
Trombidium akamushi 

143. 
Trypanosomen 23. 
Trypanosomiasis des Men­

schen s. Schtafkrank­
heit. 

- americana s. Chagas­
sche Krankheit. 

Trypanosoma gambiense 
24. 

- rhodesiense 24. 
Tsetsefliegen s. Glossinen 

27. 
Tsutsugamushi-Krankheit 

s. Kedanikrankheit. 
Typhus exanthematicus s. 

Fleckfieber. 

tlberschwemmungsfieber, 
japanisches, s. Kedani­
krankheit. 

Ubertrager der Malaria 16. 
Ulcus tropicum 279. 

Varicellen der Tropen 167. 
Varikose Lymphdriisen 

206. 
Variola 163. 

Atiologie 164. 
- Bekampfung 166. 
- Klinik 164. 
- Therapie 165. 
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