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Vorwort zur zweiten Auflage. 

Die erste Auflage dieses Buehes hat zu' meiner Freude allgemeine 
Anerkennung gefunden. Ieh habe daraus ersehen, daB die Abfassung 
des Werkes den Wiinschen der Praktiker entsprach. Als besondere 
Anerkennung darf ich wohl auch die von Professor FRANCHINI, Direktor 
der Schule fiir Kolonialpathologie in Bologna, herausgegebene italie
nische Ausgabe, sowie eine spanisehe Ubersetzung buchen, vielleicht 
auch, daB nicht nur viele Bilder, sondern auch reichliehes Material 
des Textes von anderen Werken iibernommen bzw. als Quelle benutzt 
wurden'. ' 

In dieser Neuauflage habe ieh mich daher bemiiht, den Charakter 
des Buehes nicht zu andern, und das Hauptgewieht auf den Wert fUr 
den Praktiker zu legen. 

In den wenigen Jahren seit Erscheinen des Buches hat die Tropen
medizin wieder auf den verschiedensten Gebieten groBe Fortschritte 
gemacht, so daB sich eine Umfangvermehrung nieht vermeiden lieB. 
Die Literatur des In- und Auslandes ist, soweit es mir irgend 
moglieh war, naeh den Originalarbeiten verwertet worden; soUte der 
eine oder andere Autor bei der Fiille desStoffes iibersehen worden 
sein, so bitte ieh um Entschuldigung. Die zahlreiehen neuen Erfahrungen 
der Atiologie, Klinik und namentlieh der Therapie wurden beriieksiehtigt. 
Neu aufgenommen wurden u. a. Baeillenruhr, Traehom, Rhinosklerom, 
Tularamie und ein kurzer hamatologischer und teehniseher Abschnitt. 

Bei dem Bildmaterial habe ieh' mir wieder groBte Besehrankung 
auferlegt und aus der Fiille mir neu zu Verfiigung stehender Bilder 
nur die fiir KIllik und Diagnose wiehtigen ausgewahlt. 

Allen" Herren, die mleh dureh wertvolle Ratschlage und Uberlassung 
von Bildern ireundliehst unterstiitzt haben, insbesondere den Herren 
Prof. SCHUFFNER und Prof. SNIJDERS, danke ieh herzlichst, ebenso 
meinem Assistenten, Herrn Dr. KIKuTH fUr Hilfe bei Durchsicht der 
Korrekturen. 

Hamburg, Ostern 1929. 
MA.RTIN M.A.YER. 

V orwort zur ersten Auflage. 

Ein kurzgefaBtes, neueres Lehrbuch, das ohne groBen theoretischen 
Ballast lediglich das wichtigste der Klinik, Atiologie und Pathologie der 
exotischen Krankheiten zusammenfaBt, fehlte bisher. 



IV Vorwort zur ersten Auflage. 

Das vorziigliche, von zahlreichen SpeziaIisten bearbeitete, vielbiindige 
Handbuch der 'rropenkrankheiten 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 tTbersee und insbesondere 
von unseren Kursusteilnehmern der Wunsch nach eine:r:p. solchen kurz
gefaBten Lehrbuch in Art unserer "Malaria" desglejchen Verlages 
(NOCHT und MAYER) geauBert. 

lch, hoffe, daB es mir gelungen ist, mit vorliegendem Buch den An
forderungen 'zu entsprechen. Bei den meisten Krallkheiten konnte ich 
mich auf eigene Beobachtungen klinischer und parasitologischer Art 
stiitzen und die Erfahrungen unseres Instituts verwerten. . 
, lch Mbe die Bezeichnung "Exotische Krankheiten" gewahlt, 
,weil der Begriff "tropische Krankheiten" zu eng gefaBt. ist, da viele der 
zu besprechenden' Seuchen auch in gemaBigten ZoIien vorkommen: 
Dagegen wurden auch in warmen Undern haufige ubiquitare Krank
heiten wie BacillenrUhr, Typhus und Paratyphusmit Absicht weggelassen. 

Die mehr theoretischen Gebiete der medizinischen Parasitologie 
und pathologischen Anatomie wurden hier, in einem fUr den Praktiker 
bestimriiten 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 Hn;DA SIKORA, stammen. AlIe meine 
Wiinsche beziiglich der Reproduktion hat die Verlagsbuchhandlung in 
Emtgegenkommimdster Weise er£iiIlt. . ,. 
· Herm Obermedizinalrat Prof. NOCHT mochte ich fur die Genehmigung 
aer Benutzung der Bildersammlung des Instituts meinen verbindlichsten 
Dank aussprechen, desgleichen auch jenen Herren, die die Sammlung 
mit haben schaffen helfen Uud deren Namen nicht immer festzustellen 
war, sowie allen denjenigen, die mir direkt Bilder zur Verfiigung stellten. 
· Fiir viele lreundliche RatschIage danke ich den Herren Prof. FfuLE
BORN und Prof. ROCHA LIMA, fUr Unterstiitzung bei der Korrektur 
den Herren Dr. HOPPLI und Dr. NAUCK. . 

Hamburg, im August 1924. 

MARTIN MAYER. 
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Hamatologische V orbemerknngen. 

Die Veranderungen des Blutbildes sind bei vielen Tropenkrankheiten 
von groBer Bedeutung, so daB es wiinschenswert erscheinen dUrlte, 
die wichtigsten Merkmale des normalen Blutbildes kurz zu besprechen. 
Mikroskopisch pflegen wir neben ungefarbten Blutpraparaten bei Tropen
krankheiten vornehmlich die Romanowsky-Giemsafarbung anzuwenden. 

Die roten Blutkorper des Menschen haben eine pessar- oder glocken
formige Gestalt, wobei der mittlere Durchmesser kiirzer ist als die seit
lichen. Daher erscheint sowohl bei ungefarbtem, wie gefarbtem Blut 
die Mitte bei Anamien oft blasser. Bei Giemsafarbung erscheinen die 
roten Blutkorper dunkelorange bis grau gefarbt (Normocyten) (Taf. I, 11). 
Die jugendlichen roten Blutkorper haben einen runden, sich dunkel
violett farbenden Kern, das umgebende Protoplasma laBt sie durch die 
Giemsafiirbung von den sonst sehr ahnllchen Lymphocyten unterscheiden, 
sie heiBen Normoblasten (Taf. I, 9); pathologische Formen sind Megalo
blasten und Mikroblasten. Jugendliche Erythrocyten sind ferner solche, 
die noch Kernreste in Form der Kernkugelnoder J ollykorper 
enthalten, dieses sind dunkelviolett bis schwarzlich erscheinende scharf 
umschriebene punktformige Einschltisse, meist in Einzahl, selten 
hiiufiger (2------3) im gleichen Blutkorperchen (Taf. I, 10). Zu den jugend
lichen Formen werden auch die polychromatischen Erythrocyten gezahlt, 
die bei Giemsafarbung sich von den tibrigen Blutkorpern durch eine 
dunklere, blaugraue Farbung auszeichnen (Taf. I, 12). Manchmal er
scheint auch die blaugraue Substanz dabei mehr netzartig, unregel~ 
maBig, tiber den Blutkorper verteilt (Tat I, 14). 

Als basophile Kornung bezeichnet man das Auftreten von feinen, 
gleichmaBig tiber den Blutkorper verteilten blaugrau bis schwarzlichen 
PUnktchen,. man faBt sie jetzt meist als Degeneration jugendlicher 
Formen (Ausfallung) auf. Basophile Punktierung kann auch in jugend
lichen Erythrocyten also Normoblasten und Polychromatischen vor
handen sein (Taf. I, 12, 13). 

Bei Anamien sieht man weiter manchmal rote Blutkorper mit leuch
tend rot gefarbten Ringen oder Schleifen, den sog. CABoTschen Ringen, 
die meistens als 10sge16ste Randreifen oder Reste der Kernmembran 
angesehen werden. Auch freie Ringe und Schleifen, die Reste zerstorter 
Blutkorper darstellen, sieht man nicht selten (Taf. I, 21-24). Als 
Riesenformen oder Halbmondkorper bezeichnet man vielfach vergroBerte, 
stark abgeblaBte faserig gebaute Erythrocyten, die manchmal noch 
eine Vakuole enthalten, manchmal nach Platz en dieser halbmondformige 
zarte, rosa Schatten bilden (TaLI, 19, 20). 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Aufl. 1 



2 Hamatologische Vorbemerkungen. 

Die weiBen Blutkorper zeichnen sich gegeniiber den roten durch 
einen dauernd vorhandenen Kern aus, dessen Gestalt bei den verschie
denen Arlen wechselt. Wir unterscheiden zunachst Granulocyten, 
die im roten Knochenmark ihre Bildungsstatte haben. Am zahlreichsten 
sind die polynuclearen, neutrophilen, segmentkernigen Granulo
cyten, sie betragen. etwa 63% der weiBen Blutkorper. Sie sind etwa 
2-3 mal so groB als die roten Blutkorper. Die jugendlichen Formen 
davon haben einen stab- oder wurstformigen Kern, man findet sie 
normalerweise zu 4% (Taf. I, 1). Bei den reifenden Formen schniirt 
sich der Kern zu 2-3 durch feine Faden verbundenen Teilstiicken 
ein (Taf. I, 2). Die Neutrophilen enthalten in blaulich bis rosagefarbtem 
Protoplasma zahlreiche feine, regelmaBig verteiltedunkelviolette Granula. 

Zu den Granulocyten gehOren die Eosinophilen. Sie ahneln in 
der Form den Neutrophilen, enthalten aber grobe, scheibchenformige 
Granula, die die Zelle prall ausfiillen und sich nach GIEMSA orange 
bis schmutziggrau farben (2-4%) (Taf. I, 3 u. 4). 

Die Lymphocyten, die im lymphatischen Gewebe (Milz- und 
Lymphdriisen) entstehen, sind bald so groB wie Erythrocyten, bald 
betrachtlich groBer. Ihr Kern ist rund, dunkel gefarbt und wird um
geben von einem schmaleren oder breiteren leuchtend blau sich 
farbenden Protoplasmasaum (Taf. I, 5 u. 6). Das Protoplasma enthalt 
keine regelmaBigen Granula, manchmal aber vereinzelte azurrot sich . 
farbende. Die Gestalt der Lymphocyten ist kreisrund oder oval; sie 
betragen 21-25% der weiBen Blutkorper. 

Ala Monocyten faBt man eine dritte Gruppe auf, in der man die 
sog. Mononuclearen und {jbergangsformen vereinigt. Man nimmt an, 
daB sie aus dem retikulo-endothelialen System entstehen, doch er
kennen manche Hamatologen die Abtrennung von den Lymphocyten 
nicht an. Sie unterscheiden sich von letzteren durch eine unregelmaBigere 
Gestalt. Der Kern ist gleichfalls nicht rund, sondern oft unregelmiiBig, 
bisweilen gelappt und farbt sich heller als der Lymphocytenkern .. Das 
Protoplastna nimmt einen schmutzig graublauen, zuweilen etwas rot
lichen Farbton an, und kann sparliche, unregelmaBige, verwaschene 
Einschliisse enthalten (Taf. I, 7). Ihre Zahl betragt 4--8%. 

In seltenen Fallen findet man im peripheren Blut auch sog. Mast
zellen, d. h. segmentkernige Leukocyten mit groben dunkelvioletten 
Granulationen; ferner sog. TURKsche Reizformen, die Lymphocyten 
ahnlich sind, aber ein dunkelblaues Protoplasma zeigen. 

Die Blutplattchen sind fiir den Tropenarzt deswegen wichtig, 
weil sie leicht mit Parasiten verwechselt werden konnen. Sie farben 
sich nach GIEMSA rotlichviolett, oft mit dunkIer feiner Granulierung, 
manchmal auch lichtblau mit rotlichem Innenkorper; ihre Gestalt ist 
rund oder oval, zuweilen sind sie zipfelformig zugespitzt, oder erscheinen 
zackig oder halbmondformig. Sie liegen manchmal einzeln und dann 
besonders haufig in Ausbuchtungen roter Blutkorper oder auf solchen, 
manchmal liegen sie auch in groBen Haufen zusammen (Taf. I, 15, 16). 
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Technik der mikroskopischen Blutuntersuchung. 

Erklarung zu Tafel I. 
Fiir ll:Ialaria wichtige Blutbestandteile. 

Abb. 1. Polynuclearer Leukocyt, sog. stabkerniger (jiingere Form). 
2. Polynuclearer Leukocyt, segmentkerniger. 
3. Eosinophiler Leukocyt. 
4. Zerplatzter eosinophiler Leukocyt. 
5. Kleiner Lymphocyt. 
6. GroBer Lymphocyt. 
7. Monocyt. 
8. Zerquetschter Leukocytenkern (Kernschatten). 
9. Kernhaltiger Erythrocyt (Normoblast). 

lO. Erythrocyt mit Kernkugeln. 
11. Oben norm(l,ler, unten polychromatischer Erythrocyt. 
12. Polychromatischer Erythrocyt mit basophiler Kornung. 
13. Erythrocyt mit basophilEir Kornung. 
14. Erythrocyt mit Netzstruktur. 
15. Erythrocyt mit aufgelagertem Blutplattchen. 
16. Blutplattchen in verschiedener Gestalt. 

3 

" 17 und 18. Reste von vergroBerten Blutkorpern mit Schtiffner-Tiipfelung 
bei Malaria tertiana; bei 17 unten noch zerstorter Malariaparasit. 

19 und 20. Riesenformen und Halbmondformen (Trypanosomenschatten); 
bei 20 Schiiffner-Tiipfelung im Randteil und der Vakuole (wabrschein
lich urspriinglich parasitierter Blutkorper). 

21-24. Pessar- und Schleifenformen und deren Entstehung (21). 

Technik der mikroskopischen Blutuntersnchnng. 
Blutentnahme. Die geeignetste Stelle ist das Ohrlappchen. Nach 

Reinigung mit Alkohol und Ather sticht man mit einer flachen Nadel 
(HEINTZE und BLANCKERTZ Impffeder Nr. 646) odeI' einer Skalpell
spitze am tiefsten Punkt parallel zur Flache des Ohrlappchens ein. 
Man steche nicht zu tief. Zur Frischuntersuchung wird ein kleiner 
Tropfen in del' Mitte eines Deckglaschens aufgefangen und dann zwischen 
diesem und einem Objekttrager -leicht angepreBt. 

Herstellung von Blutausstrichen. Man halt sich gut gereinigte Objekt
trager (in den Tropen unter Alkohol aufbewahren) und einige ge
schliffene Objekttrager vorratig; an letzteren schneidet man zweck
maBig an einer Kurzseite eine Ecke mit einem Diamant ab, damit diese 
Ausstreichkante schmaleI' ist als die Breite des Objekttragers. Man 
entnimmt mit diesel' Kante direkt ein Tropfchen Blut an del' Stichstelle 
und legt den Ausstreicher mit diesem nach hinten unten in einem Winkel 
von ungefahr 45° nahe dem Ende eines festaufliegenden und mit Daumen 
und Zeigefinger del' linken Hand festgehaltenen Objekttragers fest an. 
Sobald sich del' Tropfen durch Capillaritat als schmaleI' Saum hinter del' 
Kante des Ausstreichers ausgebreitet hat, schiebt man diesen mit leichtem 
gleichmaBigen Drucke nach VOl'll, bis del' Tropfen vollig verstrichen ist. 
Man darf nicht vorher absetzen und deshalb den Tropfen nicht zu groB 
wahlen. An den Randel'll und dem Ende des Blutausstriches finden sich 

1* 
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niimlich hiiufig die Parasiten. Das Aussehen richtiger und falscher 
Ausstriche geht aus Abb. 2 a - d hervor. 

a) Ausstrelcher mit dem nach 
hinten unten hangenden 
Blutstropfen. 

b) Aufsetzen des Ausstrel· 
chers im schiefen Winkel. 
Der im Winkel nach hinten 
liegende Tropfen beginnt 
slch auszubrelten. 

c) Tropfen viillig capillar 
hinter der Ausstreichkante 
ausgebreltet, fertlg zum 
Ausstrelchen. 

d) Ausstreichen = Vorwarts
schieben des Ausstreichers 
unter malligem Druck. 

Abb. 1 a-d. Technik des Ausstreichens. (Nach NOCHT-MAYER: Die Malaria.) 

Herstellung von dicken Tropfenpraparaten. Man fiingt 2-3 mittel
groBe Bluttropfen auf einem Objekttriiger auf und verteilt sie mit der 
Stechfeder derart, daB sie in miiBig dicker Schicht etwa pfenniggroB 
ausgebreitet sind. Zum Trocknen miissen sie mindestens eine Stunde 
staub- und fliegensicher aufbewahrt werden (Abb.3). 
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Fixierung der Ausstrichpraparate. Die lufttrocknen Ausstriche werden 
entweder in absolutem oder 96% Athylalkohol 15-20 Minuten oder 
in Methylalkohol 3-5 Minuten fixiert. Das kann entweder in Farbe
wannchen geschehen oder durch AufgieBen des Alkohols auf die flach 
auf sog. Farbebankchen liegenden Praparate(s. Abb. 4). Nach dem 
Fixieren HiBt mail die Praparate durch schrages Aufstellen entweder 
selbst trocknen oder 16scht sie zwischen einigen Lagen glatten FlieB
papiers sorgfaltig abo Dicke Tropfenpraparate werden nicht fixiert. 

a) Guter Ausstrich: SchmaJer als der 
Objekttrager, Ende voIIig ver
strichen, fein auslaufend. 

b) Schlechter Ausstrich: Ausstrei
cher vorzeitig abgesetzt, so daJ3 
Ende nicht voIIig ausgestrichen. 

c) Schlechter Ausstrich: Ausstrich 
genau so breit wie Objekttrager, 
daher Randteile unbrauchbar; 
ferner Ende nicht ausgestrichen 
(Tropfen war zu groJ3.) 

d) Schlechter Ausstrich: Objekttra
ger oder Ausstreicher war fett. 
daher Lucken im Ausstrich. 

Abb. 2 a-d. Beispiele fUr gute und fehIerhafte BIutausstriche. (Orig.-Phot.) Rechts 
Anfang, links Ende der Ausstriche. (NachNocHT·M . .'I.YER: Die Malaria.) 

Giemsafarbung. Der Giemsafarbstoff zur Romanowskyfarbung, der 
jetzt allgemein gebraucht wird, ist ein fertiges haltbares Gemisch aus 
Methylenazur, Methylenblau und Eosin in Glycerin und Methylalkohol, 
das in gut verschlossenen Tropfflaschchen auch in den Tropen haltbar 
ist (Hersteller Dr. HOLLBORN, Leipzig) 1. Zur Farbung wird je ein Tropfen 
GiemsalOsung zu 1 ccm neutralem destilliertem Wasser in einem MeB
zylinder von etwa 2,5 cm Durchmesser zugefiigt und durch leichtes 
Umschwenken (nicht schiitteln!) gut gemischt. Man nehme jedoch 

1 Auch andere Losungen, die die wirksamen Farbstoffe enthalten, sind im 
Handel. Man priife alle Losungen an Testpraparaten mit vielen Parasiten (Kern
farbung!). 
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jedesmal hochstens 30ccm. Diese Verdiinnung muB stets sofort verwendet 
werden. Man farbt 30-40 Minuten, gewohnlich durch AufgieBen auf 
die auf Farbebankchen liegende Praparate (s. Abb. 4). Eine ganz fein
kornige Ausfallung beeintrachtigt die Farbung nicht, sondern nur eine 
in groben Schollen. Gegebenenfalls gieBt man frischen Farbstoff auf. 
Das destillierte Wasserdarf nicht sauer sein; am besten kocht man 

Abb. 3. Muster von "Dicken-Tropfenpraparaten". (Orig.-Phot.) 
(Nach NOCHT-MAYER: Die Malaria.) 

den Tagesbedarf taglich 10 Minuten auf, um die Kohlensaure zu ent
fernen. Man kann die Reaktion des Wassers priifen, indem man einige 
Kornchen Hamatoxylin in etwas absolutem Alkohol auflOst und davon 
einige Tropfen zu 10 ccm des Wassers zufugt. Richtig reagierendes Wasser 
soli sich friihestens nach einer Minute und spatestens innerhalb von 

Abb. 4. Farbetrog zur Giemsa· 
farbung nach M. lI-L"YER. 'I, nat. 
Gr. Die Glasstabe liegen lose in 
Kerben und konnen jederzeit 

erneuert werden '. 

5 Minuten schwach violett farben. Bleibt es 
farblos, so wird tropfenweise dem Vorrats
gefaB 10f0 Natriumcarbonatlosung zugesetzt 
bis zu richtiger Reaktion. 

Man kann auch die May- Grunwald
farbung mit der Giemsafarbung kom
binieren; man braucht dann nicht zufixieren, 
sondern gieBt zunachst konzentrierte May
Griinwaldlosung fur 3 Minuten auf, ver
dunnt sie fUr weitere 5 Minuten mit gleicher 

Menge Wasser, laBt dann abflieBen und farbt 30 Minuten nach GIEMSA 
nacho Hierbei farben sich die weiBen Blutkorperchen besonders schon. 

Nach der Farbung werden die Ausstrichpraparate in einem scharfen 
Wasserstrahl (Leitungswasser) abgespritzt, dann durch Schragstellen 
oder AblOschen zwischen glattem FlieBpapier getrocknet. 

Mansonfarbung. Der Farbstoff besteht aus Methylenblau med. pur. 
2 g, Borax 5 g, destilliertem Wasser 100 ccm. Zur Farbung werden einige 
Tropfen dieser StammlOsung mit destilliertem Wasser in einem Reagens
glas derart gemischt, daB die Mischung gerade durchsichtig ist. Dann 
wird das frisch.e Gemisch fiir 5-10 Sekunden auf die vorher fixierten 
Ausstrichpraparate aufgegossen und dann sofort abgespult. Gelungene 
Praparate haben einen blaugrunen Schimmer (s. Taf. III, 68-72). 

Dicke Tropfenpraparatefarbung. Die Dickentropfenpraparate werden 
nicht fixiert, sondern nach volligem Trocknen ohne weitere Vorbehand
lung 30 Minuten nach GIEMSA gefiirbt. Will man besonders klare Pra
parate haben, so erneuert man nach 10 Minuten die FarblOsung. Nach 

1 Lielerant: F. u. M. Lautenschlager, Berlin. 
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der Farbung diirfen sie nicht fest abgespritzt werden, sondern die Farbe 
wird durch Eintauchen in ein Glas mit Wasser entfernt. Dann stellt 
man die Praparate schrag zum Trocknen auf (man darf sie nicht zwischen 
Loschpapier trocknen). 

I. Durch Protozoen verursachte Krankheiten. 

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 Weltteilen und Landern kommt 
sie in bestimmten Bezirken endemisch vor und in den tropischen Ge
bieten sind solche Gegenden besonders ausgedehnt. In Europa sind 
Hauptmalariagebiete die Mittelmeerlander, ferner das ostliche Europa, 
Ungarn, Polen, europaisches RuBland; es finden sich aber auch Herde 
in Frankreich, Belgien, Holland, Osterreich, Deutschland und nordischen 
Landern. In Amerika ist die Malaria sowohl in den Vereinigten Staaten 
wie zahlreichen anderen Landern Nord- und Siidamerikas, von letzteren 
insbesondere des Ostens, anzutreffen, ebenso im Inselgebiet. 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, einschlieB
lich Java und Sumatra. AuStralien hat relativwenige Malariaherde, 
die meisten im Norden, dagegeu sind viele Siidseeinseln davon befallen. 

Atiologie. Die schon von einzelnen Forschern vorher gesehenen Ma
lariaparasiten wurden als solche 1880 von LA VERAN zuerst richtig er
kannt; seine Entdeckung wurde von verschiedenen italienischen For
schern bestatigt, von denen GOLGI 1885 den Entwicklungsgang der 
Quartanaparasiten im Blut feststellte, spater auch den der Tertiana
parasiten. Die geschlechtliche Entwicklung in der Stechmiicke wurde 
1897 von Ross entdeckt und spater von GRASSI im einzelnen erforscht. 

Die Malariaparasiten gehoren innerhalb der Klasse der Sporozoen zur 
Unterordnung Hamosporidien, und zwar zur Familie der Plasmo
diden. Man unterscheidet bei ihnen heute allgemein drei Arten, die 
nicht nur morphologisch zu unterscheiden sind, sondern auch klinisch 
bestimmte, wohl charakterisierte Erscheinungen auslosen. Es konnen 
aber Mischinfektionen mit den verschiedenen Formen bei einem und 
demselben Individuum vorkommen. Beobachtungen solcher mit zeit
weisem Auftreten einer oder der, anderen Art hatten friiher Veranlassung 

! 
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zu der Annahme gegeben, daB es sich um nur eine Art handle, die je 
nach Klima oder Jahreszeit verschiedene Formen bilde. Diese be
sonders von LAVERAN und A. PLEHN jahrelang hartnackig vertretene 
Ansicht hat heutzutage nur noch historisches Interesse. Die drei Arten 
sind nach giiltiger zoologischer Benennung: 

1. Plasmodium vivax (GRASSI und FELETTI), Erreger der Malaria 
tertiana, 

2. Plas.modium malariae(LAvERAN), Erregerder Malariaquartana, 
3. Plasmodium immaculatum (GRASSI und FELETTI), (Syn. PI. 

falciparum, Laverania malariae) Erreger der Malaria tropica. 
Neuerdings ist mehrfach versucht worden, morphologisch etwas ab

weichendeFormen als besondere Arten abzutrennen, z. B. als Plasmodium 
tenue; diese Aufsteilung neuer Arten ist bisher nicht geniigend begriindet. 

In den roten Blutkorperchen des Menschen machen aile drei Formen 
eine ungeschlechtliche Vermehrung durch. Sie dringen als kleinste Ge
bilde in sie ein, wachsen in ihnen heran, wobei sie amoboide Bewe
gungen ausftihren und das Hamoglobin unter Umwandlung in gold
gelbes bis schwarzliches Pigment zerstoren. Dabei teilt sich allmahIich 
der Kern und die reifen Formen zerfailen in eine Anzahl junger SproB
linge (Merozoiten), die neue Blutkorperchen aufsuchen und den Zyklus 
von neuem beginnen. AuBer dieser fUr das Krankheitsbild wichtigen 
ungeschlechtlichen Entwicklung (Schizogonie) werden auch Ge
schlechtsformen (Gameten) gebildet, die zur Weiterentwicklung im 
Ubertrager bestimmt sind. 

1m 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 Entwicklung lassen sich nur an gefarbten Pra
paraten, insbesondere bei Romanowsky-Giemsafarbung erkennen. Bei 
dieser farben sich das Protoplasma blau, die Kerne rot. 

1. Der Tertianaparasit (Plasmodium viva x) (Tafel III, Abb. 1 
bis 24). 1m Giemsapraparat erscheinen die jiingsten ungeschlechtlichen 
Formen als blaue Ringe, die an einer Stelle einen leuchtend roten Kern 
zeigen. Das freie Innere des Ringes entspricht nach SCHAUDINN einer 
Nabrungsvakuole. 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 auch mehrere Vakuolen 
vorhanden sein. AuBer in jiingsten Ringen findet sich in den Para
siten Pigmen t in Form zahlreicher feinkorniger braunlicher bis schwarz
licher 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 heran
gereiften Parasiten runden sich schlieBlich ab; die Kerne teilen sich 
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weiter bis zu 12-24 kleinen neuen Kernen, wahrend das Pigment sich 
zu ein oder zwei groben Klumpen an irgendeiner Stelle sammelt. SchlieB
lich ahnelt die reife'Teilungsform mit ihren dicht gelagerten, noch zu
sammenhangenden jungen SproBlingen, von denen jeder innerhalb 
eines blauen Protoplasmascheibchens einen roten Kern tragt, einer 
Maulbeere. Beim Platz en der Teilungsform dringen die SproBlinge 
nach Zerstorung des erst befallenen Blutkorpers in neue Blutkorper 
ein und beginnen den Entwicklungszyklus aufs neue. Dieser dauert 
bei Tertiana 48 Stunden und ist bestimmend fiir den Fieberverlauf, 
daher die Bezeichnung "Tertiana". Da wohl die Mehrheit, aber nicht 
alle Parasiten genau gleichzeitig zur Teilung kommen, kann man oft auch 
verschiedeneEntwicklungsstadien nebeneinander beobachten. Es kommen 
auch mehrfache Infektionen ein und desselben Blutkorperchens vor. 

Sind zwei Parasitengenerationen im Blut vorhanden, so kann nicht 
nur jeden dritten Tag, sondern jeden Tag eine zur Reife gelangen, man 
sprichtdann vonTertiana duplicata,dieklinif'chsichals Quotidian
fi e b e r kennzeichnet. 

Die geschlechtlichen Formen (Gamonten, Gametocyten, Ga
meten 1) bilden in ihren jiingsten Stadien keine Ringe, sondern runde 
oder ovale blaue Scheib chen, in denell. in der Mitte oder an der Seite 
das Chromatinkorn liegt. Sie bleiben auch spater stets rundlich, machen 
also keine amoboide Bewegung. In alteren Stadien erscheinen die proto
plasmareichen weiblichen Gameten intensiv blau gefarbt, wahrend der 
dichte chromatinreiche Kern seitlich, oft etwas schrag gestellt, gelagert ist. 
Manchmal laBt sich um ihn ein heller Hof erkennen. Herangewachsen 
konnen sie die doppelte GroBe eines Blutkorpers erreichen. Die mann
lichen Geschlechtsformen zeigen die gleiche Gestalt, bleiben aber meist 
etwas kleiner. Sie sind protoplasmaarmer und enthalten dafiir mehr 
Kernsubstanz (entsprechend der spateren Entwicklung). Sie farben sich 
daher heller blau, manchmalim ganzenrotlich, ihr Kernista ufgelockert, 
zeigt oft rote Chromatinschlingen und ist haufig quer iiber den Para
siten weg gelagert. Vollig reife mannliche Formen erscheinen manchmal 
im ganzen chromatinrot. Mannchen sowohl wie Weibchen zeichnen sich 
durch ein iiberaus reichliches feinkorniges braunschwarzes Pigment 
aus, das gleichmaBig iiber die Parasiten verteilt ist. 1m ungefarbten 
Praparat zeigt es besonders lebhafte BRoWNsche Molekularbewegung. 
An diesem Pigment lassen sich oft leicht, auBer im frischen Praparat, 
besonders auch im sog. dickenTropfenpraparat, die Geschlechtsformen 
erkennen. Doppelinfektionen von ungeschlechtlichen und geschlecht
lichen Formen im gleichen Blutkorper sind beobachtet; zum Teil sind 
sie als die von SCHAUDINN beschriebenen Gametenriickbildungsformen 
aufgefaBt worden. 

Die roten Blutkorperchen werden bei Tertianainfektion meist 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 Tiipfelung, nach ihrem Ent
decker "Schiiffner-Tiipfelung" genannt. Oft sieht mannur die durch 

1 Diese Namen bezeichnen zoologisch verschiedene Stadien, der Arzt bezeichnet 
meist aIle Formen als " Gameten". 
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die Tiipfel dargestellte Form der Blutkorper erhalten, und reife Para
siten, auch Geschlechtsformen, werden dann von einem Saum dieser 
roten Piinktchen umgeben (Tafel III, Abb. 6, 7, 8, 10, 15-17). 

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

Es sei auch darauf hingewiesen, daB bei Tertiana in dick en 
Tropfenpraparaten Blutkorperchen mit Parasiten oft deutlich, 
wenn auch ganz blaBrot, erhalten sind und die Schiiffner -Tiipfelung 
erkennen lassen (s. Tafel II, Abb. 1), wahrend die nicht parasitierten 
aufge16st werden. 

2. Der Quartanaparasit (Plasmodium malaria e) (Tafel III, 
Abb. 51 bis 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 Gestalt annehmen; doch kommen 
auch oft unregelmaBige vakuolisierte Formen vor, die kleinen Tertiana
parasiten ahneln. J e nach dem Alter unterscheidet man schmale und 
breite Bandformen "Bander". Das Chromatin klebt mit V orliebe an 
einem Rande und stellt sich dann als langgestreckter Kern dar. Auch 
das bei Quartana sehr feine und oft hellgoldgelbe Pigment hiiuft sich 
mit Vorliebe in der Nahe eines Randes (oft dem Chromatin gegeniiber
liegend) an. Fast erwachsene Parasiten fiillen als breite Bander mit 
bereits geteiIten Kernen die Blutkorperchen nahezu ganz aus. Die 
reifen TeiIungsformen haben 8-12, selten 16 SproBlinge, die oft regel
maBig an der Peripherie angeordnete Kerne und in der Mitte das 
zusammengeklumpte Pigment zeigen, so daB sog. Ganseblumenformen 
entstehen. Diese TeiIungsformen erreichen nur die normale GroBe 
roter Blutkorper. Der Entwicklungszyklus der Quartana dauert 
72 Stunden; sind verschiedene Generationen vorhanden, so kann auch 
an den Zwischentagen eine Gruppe zur TeiIung kommen und so zwei 
Fiebertage hintereinander oder taglich Fieber auftreten = Quartana 
duplicata und Quartana triplicata. 

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

Die roten Blutkorperchen sind bei Quartana in der Regel nich t 
vergroBert, nich t abgeblaBt und nur ganz ausnahmsweise getiipfelt 
oder gefleckt. Bei Quartana sind die P~rasiten oft im peripheren Blut 
sehr sparlich; man muB daher besonders in der Nahe der Ausstrich
rander nachsuchen, wo parasitierte Blutkorper (und Leukocyten) stets 
haufiger zu finden sind. 

3. Der Tropicaparasit (Plasmodium immaculatum) (TafelIII, 
Abb.26-50). Die jiingsten ungeschlechtlichen Formen stellen besonders 
kleine und zarte Ringe dar. Die Ringform herrscht aber nicht immer vor, 
sondern die ganz feinen blaugefarbten jungen Parasiten konnen auch 
langgestreckt iiber den Blutkorper ,weg oder dem Rande entlang ge
lagert sein. Dann liegt bei s~lchen stabformigen Parasiten der Kern 
als rotes Knopfchen am Ende. Auch verzerrte amoboide Formen kommen 
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vor. Altere Stadien zeigen etwas mehr Protoplasma und erscheinen am 
grOBere Ringe in sog. Siegelringform. Manchmal zeigen sie zwei Chro
matinkorner, die dann oft gegenuberliegen. Auch hantelformige Kerne 
werden beobachtet, so daB eine frfthzeitige Zweiteilung von Parasiten jetzt 
auBer allem Zweifel istl. Reife ungdschlechtliche Formen findet man 
nur ausnahmsweise - besonders bei komatosen Zustanden - im peri
pherischen Blut, da die Teilung in der Regel in Gehirncapillaren 
erfolgt. Die Teilungsformen zeigen wie bei Tertiana 8--12-24 SproBlinge, 
filllen die Blutkorper aber hochstens zur Halfte aus. Die Entwicklung 
dauert 48 Stunden, es besteht also auch hier ein Tertianatypus. 

Die Geschlechtsformen des Tropicaparasiten sind gleichfalls zu
nachst rundlich, werden aber dann langlichoval und dehnen, indem sie 
sich strecken, den Blutkorper mit aus. Die reiferen Formen sind langliche 
leicht gekrummte 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 uberlagert. Die mannlichen Formen 
sind heller, manchmal im ganzen rotlich, der lockere Kern ist auch oft 
von Pigment bedeckt oder dieses ist an anderer Stelle angehauft. Bei 
der Blutentnahme runden sich die reifen Formen bereits unter dem 
Deckglase abo 

ErkUirung zu Tafel III. 
Abb. 1-24. Malaria tertiana (Plasmodium vivax). 

Abb. 1-5. Junge ungeschlechtIiche Parasiten (Schizonten, Aga
monten). 

6-8. Schiiffner-Tiipfelung der Erythrocyten. 
9-13. Teilungsformen. 

14-17. WeibIiche Geschlechtsformen (<;J -Gameten). 
18-21. Mann1iche Geschlechtsformen (o-Gameten). 

" 22-24. Gametenriickbildung oder Doppelinfektion. 

Abb.25-50. Malaria tropica (Plasmodium immaculatum). 
Abb. 25-30. Ringformen. 

33. Perniciosafleckung der Erythrocyten. 
" 34-37. Teilungsformen. 

38. Teilungsformen in Gehirncapillaren (frisches Quetsch
praparat). 

39. Teilungsformen in Gehirncapillaren [Ausstrich von Ge
hirnbrei (Giemsafarbung)]. 

" 40-50. Geschlechtsformen (Gameten). 
42-43. Mann1iche Gameten. 

" 44-46. WeibIiche Gameten. 
" 47-50. Abgerundete, reife maunliche Gameten. 

Abb.51-67. Malaria quartana. 
Abb.51-53. Ringformen. 

" 54-58. Bandformen. 
" 59-65. Teilungsformen. 

66. WeibIicher Gamet. 
67. Mannlicher Gamet. 

Abb.68-70. Malaria tertiana (Mansonfarbung). 
" 71-72. Malaria tropica (Mansonfarbung). 

1 Vielleicht kommt solche auch bei den anderen Formen VOr. 
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Die roten Blutkorperchen, die von ungeschlechtlichen Parasiten 
befallen sind, werden nicht vergroBert, zeigen aber oft - besonders 
bei intensiver Farbung nach absichtlich schlechter Fixierung - eine 
tiefrote Fleckung in typischer Chromatinfarbung, die sog. MAURERsche 
Perniciosafleckung; sie bildet unregelmaBige Flecken oder Ringe 
oder Schleifen, wobei auch der Rand des befallenen Blutkorperchens 
intensiv rot gefarbt erscheinen kann (Tafel IIi, Abb. 33). 

Bei den Gesehleehtsformen sieht man oft Reste der ausgezogenen 
roten Blutkorperehen in Form einer intensiv gefarbten, unregelmaBig 
gezaekten i'otliehen Kapsel oder eines feinen bogenformigen Saumes 
an der Konkavseite des Parasiten, sog. "Halbmondkapsel" (Tafel III, 
Abb. 43-46). 

Im "Dickentropfenpraparat" sieht man meist bei Tropiea 
blaue Piinktehen oder Stabehen dieht neben dem punktformigen Chro
matinkern, die Halbmonde erseheinen etwas gesehrumpft. Bei lang
samem Troeknen konnen sieh mannliehe Gameten abrunden, ja sogar 
geiBeln_ 

Die gescblechtliche Entwicklung der Parasiten im Zwischenwirt. 
Gelangt Malariablut in zur Ubertragung geeignete Steehmiieken 
(Anophelen), so gehen die ungesehleehtliehen Formen bald zugrunde, 

c 

Abb. 5. Oocystenentwicklung von Plasmodium vivax am Anophelesmagen. 
1 Stiick eines Magens 10 Tage nach der Blutaufnabme; mit iHteren Oocysten, etwa 660/1. 

a Epithel. b Tracheen. c, d, e Sporocysten. t Muskelfaser. 
2 Teil eines Magens; 10 Tage nach dem Saugen, etwa 650 /1. a Sporocyste mit Degenera

tion BOg. "Black spores" (a, b) c Epithel. 
3 Stiick eines Magens; 4 Tage nach dem Saugen, etwa 600/1. a Epithel. b, c, d Cysten. 

e Tracheen. 
4 Stiick eines Magens; 11 Tage nach dem Saugen, etwa 1000/1. a Epithel. b Muskulatur. 

cLeere Cystenhiille. d Reife, geplatzte Oyste. e Sichelkeime. t Restkorper. 
5 Magen; 11 Tage nach dem Saugen, etwa 40 /1. a Magen. b Enddarm. c Malpighische 

GefiH3e. d Tracheen. e Cysten. 
(Nach R. O. NElThlANN und M. MAYER.) 
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ebenso wahrscheinlich die unreifen Geschlechtsformen. Die mannlichen 
reifen Formen schleudern Gei13elfaden aus - gewohnlich 4--8 -, die 
sich unter Zuriickbleiben eines Restkorpers (Pigment- und Protoplasma
rest) los16sen. Diese Mikrogameten befruchten nun die reifen Makro
gameter.., indem ein solcher in einen weiblichen Gameten eindringt, 

Abb.6. Entwicklungskreis der Malariaparasiten. 
(Nach einer Wandtafel des Tropeninstituts; FtlLLEBORN comp.) 

was gewohnlich innerhalb 20 Minuten bis 2 Stunden nach dem Saugen 
geschieht. Die Mikrogameten erscheinen gefarbt als feine 20-25 ft 
lange blaurote Gebilde mit einem oder mehreren Chromatinkornern. 
Nach dem Vorgang der Befruchtung strecken sich die Makrogameten 
zu beweglichen Wiirmchen, Ookineten aus. Diese durchdringen die 
Magenwand und siedeln sich unter Abrundung als Oocysten unter 
deren auBerem Epithel an; dies geschieht spatestens in 48 Stunden. 
Die Oocysten wachs en langsam heran, wobei im Inneren Umlagerungen 
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des Protoplasmas unter Vermehrung der Kernmassen stattfinden. Es 
bilden sich sog. S poro blasten, innerhalb dieser entstehen dann viele 
Tausende regelmiiBig angeordneter Sichelkeime oder Sporozoiten 
(Abb. 5). Diese Sichelkeime sind zarte, sich blaBblau fiirbende Gebilde 
von 14--15 fl Liinge, die Eigenbewegungen machen konnen. Durch 
P1atzen der Cysten geraten sie in den Fliissigkeitsstrom der Leibes
hoh1e und dringen in die Speicheldriisen ein. Dort setzen sie sich 
innerhalb der g1asigen Speichelzellen besonders im Mittellappen fest. 
Diese ganze Entwicklung ist nur bei giinstiger Temperatur 
moglich und dauert mindestens 8-10 Tage. 801che Temperaturen 
sind gewohnlich zwischen 24--30 0 C. Eine voriibergehende Abkiihlung 
verzogert die Entwicklung; es hat sich aber gezeigt, daB eine bei 
200 C begonnene Entwicklung von Tropica und Tertiana auch bei 
voriibergehender Abkiihlung bis auf 80 C weitergehen kann. Der 
Tertianaparasit kann sich bei stiindiger Temperatur von nur 15° C 
(nach GRASSI unter· 20° C) nicht mehr entwickeln, Quartana noch 
bei 16,50 C. Beim Stechakt geraten 8ichelkeime mit dem Speichel 
in die Wunden. (Die gauze Entwicklung ist aus der beigegebenen 
Abb. 6 ersichtlich.) Bei all@n drei Malariaformen sind die einzelnen 
Entwicklungsstadien im Ubertriiger so iihnlich, daB sie morphologisch 
nicht zu unterscheiden sind. Ob an anderen Korperstellen gefundene 
Sichelkeime (Muskeln, Palpen, Scutellum) dort liingere Zeit leben konnen 
oder zugrunde gehen, ist noch nicht entschieden. M. MAYER hat sie 
wegen der Moglichkeit der Uberwiuterung an solchen anderen Stellen 
vermutet und bei Proteosoma riachgewiesen, MfuILENS hat es dann bei 
menschlicher Malaria bestiitigt. 

Klinik. Die Inkubationszeit dernatiirlich erworbenenMalaria1 be
triigt im Mittel 10 Tage. Neben der Inkubationszeit spielt bei dieser Er
krankung die sog. Latenz eine wichtige Rolle, indem Infizierte Monate 
bis Jahre hindurch keine klinischen Erscheinungen zeigen und es erst 
dann, gewohnlich als Folge iiuBerer Schiidigungen, zum Ausbruch des 
Fiebers kommt; es sind dies die gleichen Schiidigungen, die spiiter bei 
den RiickHillen 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 hiingt enge zusammen mit dem ungeschlecht
lichen Entwicklungskreis der Malariaparasiten. Man kann bei ihm ein 
Frost-, Hitze- und SchweiBstadium unterscheiden. Die Temperatur 
steigt gewohnlich unter heftigem Schiittelfrost rapide auf 40 und 4] 0, es 
entspricht dies dem Augenblick der Teilung der Parasiten. Der Schiittel
frost ist bei den einzelnen Formen verschieden stark ausgepragt; einige 

1 Neuerdings finden vielfach Uberimpfungen von Malaria, gewohnlich Tertiana, 
zur Fieberbehandlung der progressiven Paralyse statt. Der Verlauf dieser 
Formen ist oft atypisch. Hier kann auf diese "kiinstliche Malaria" nicht naher ein
gegangen werden, wenn sie auch unsere Erkenntnis der Klinik und Parasitologie 
8ehr bereichert hat. 
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Zeit darauf tritt das Hitzestadium ein, in dem man im Blute junge 
Formen antrifft. Nach einigen Stunden faUt die Temperatur unter 
SchweiBausbruch 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 AnfaUes. Der genaue Fieber
verlauf ist nur durch regelmaBige, ungefahr sechs- bis achtmalige Tem
peraturmessung innerhalb von 24 Stunden festzusteUen. 

Old. 189& 
13. 1« 

T. 
~~~~~H-HHHHHHHH444444444444~++++++++++~ 
wHr~Hr~H-lH-H-H-HH4-H-H-H4444+4+++++4++++~ 

~HrH*rh~H-HH-H-H-H~-H-H-H44+++4+++++4++++~ 

~~~rHHHHH~HH4444~~44~~++~++++++++++~ 

36 V 
~~~H-HH~HHHH444444~~~44++++++++++++++~ 
3~LLLLLLLULULU-U-U-U-U-U-U~~~~~~~~~JLJ 

Abb.7. Tertiana simplex. (Nach NOOHT-MAvER: Malaria.) 

1. Das Tertianfie ber. Der Schiittelfrost bei Tertiana ist gewohnlich 
sehr stark, die Fieberhohe ist rasch erreicht und die Kurve zeigt relativ 
spitze Gipfel. Der ganze AnfaU dauert 8-16 Stunden. Ihm folgt ein 
IntervaU von einem voUen Tag, nach dem wieder ein neuer AnfaU ein
tritt, so daB also bei einfacher Tertiana stets ein fieberfreier Tag einem 
Fiebertag folgt (Abb. 7). Es ist oben bereits erwahnt, daB bei Infektion 
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Abb.8. Tertiana duplicata (Quotidiana). (Nach NOOHT-MAYER: Malaria.) 

mit zwei Generationen tagliche AnfaUe auftreten konnen [Tertiana 
duplicata (Abb. 8)]. 1m Anfang ist aber auch ein kontinuierliches Fieber, 
bzw. remittierendes beobachtet, das mit Typhus abdominalis verwechselt 
werden kann; auch bei ungeniigenden Messungen konnen Abweichungen 
von der gewohnlichen Fieberform vorgetauscht werden. 

Nach einiger Zeit nehmen auch bei Nichtbehandlung die 
Anfiille an Intensitat ab und horen schlieBlich ganz auf, 
bis nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder RiickfaUe eintreten. 

2. Quartanfie ber. Dies verlauft ganz ahnlich wie die Tertiana, nur 
daB die Entwicklung bedeutend langer dauert und zwei fieberfreie Tage 
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bei einfacher Generation zwischen den Anfallen liegen (Abb. 9). Del' 
Parasitenbefund bei Quartana ist meist sparlich. Auch hier konnen durch 
Iniektion mit zwei bzw. drei Generationen nur ein odeI' iiberhaupt kein 
fieberfreier Tag zwischen den Fiebertagen liegen [Quartana duplicata 
und triplicata (Abb. 10)]. 

OAt 19(Jt,( 
22 23. 25 25. 27. 28. 3Q 31. 3. 

T. 
#rrrr~rrrrrrHrHrrrHrHrHr~H-HrHH~~HH~~-H~HHHHHH , 
W~~rHH-~~~~~~~-H-H~-H-H-H44-H-H-H~~4Z"~~ 
~~~rHH-~~~H-H-~~-H-H~-H4M-H44-H-H-H~-H-H-H-H 

~~H-HrH-~~~H-~~~-H-H-H-H4H-H44-H-H-H~~-H-H-H 

37br~Hr~~~~hrNr.H-~~rH~rHdH~~-H~rHHrl~~~~ 

~~++r.HI/~+rHM++rH~++~++rHrl++rrH~Tr.~~~rli 
~H-~~H-~H-HrH-~Hr~HHHHH-HrHHHH-HHH-HHH1rlHH-H1rlrH 

~LLLLLLLLLLLLLLLLLLU_LLLLULLLULUUUULLUULLUUUUUULULLLU 

Abb. 9. Quartana simplex. (Nach NOCHT-MAYER: Malaria.) 

Die klinischen Begleiterscheinungen bei Tertiana und Quartana 
sind Kopfschmerzen, U"belkeit, Erbrechen, das sem heftig und qualend 
werden und zu Gallenerbrechen fiihren kann. Besonders bei Tertiana 
tritt sem oft ein starker Herpes an den Lippen, in del' Mundgegend 
und an den Omen auf. Auch Herpes zoster ist zu Beginn von Tertiana 

JVI1; 190.1. Jill; 19(J3. 
• • • • • • • I 2 3 5. 6 

T. 
#rtrrrrrrrtrtrtrtrtrtrtH-~H-HrH-~H-~H-HrH-Hr~HrHH 

~ 

WrrHrHrHrrH~Hr~HrHrHrHr~H-H-H-HrHrH-H-H-H-H-~H-HH 

~H-rrrH~~Hr~wrH-Hr~H-~~~H-~H-~H-~H-~HH~HH 

~~~~~~HHHH~~HHHH-H-H-H-H~-H-H-H-H-H-H-H-H-H-H 

J7r.rfHHH~~~~tftT8r~~~~~±~~~+~~~~HH44-H~ 
36H-~~~~~~~~-H-H-H-H~-H-H-H-H~-H-H-H~~~~ 

~H-~~HH~HH~iHHH-H~-H-H-H~nH-H-H~nH-H-H-H-H~~ 
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Abb.10. Quartana triplicata (am 25. und 26. drei gut trennbare Generationen nebeneinander 
nachweisbar). (Nach NOCHT-MAYF.R: Malaria.) 

beobachtet, ebenso Herpes corneae mit nachfolgender Keratitis. Die Milz 
ist wamend del' Anfalle haufig sehr schmerzhaft und vergroBert. Die 
Hautfarbe ist blaB, gelblich und diese Verfarbung nimmt mit del' 
Dauer del' Krankheit noch zu. 

3. Tropicafieber. Die Fieberkurve bei Tropica ist nicht so regel
maBig wie bei den beiden anderen Formen; del' Schiittelfrost kann ganz 
geringgradig sein (nur leichtes Frosteln) odeI' sogar ganz fehlen. Die 
Temperatur steigt ganz allmahlich an, dafiir ist das Hitzestadium Hinger 
ausgedehnt, so daB die Kurve breite Gipfel zeigt. Auch del' Abfall 
erfolgt ganz allmahlich, oft mit starken Remissionen, so daB auch an 
dem eigentlich fieberfreien Tag meist nul' fiir kiirzere Zeit kein Fieber 
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besteht (Abb. 11). (Vielfach lassen sich bei genauer Messung schon aus 
diesen Kurven die einzelnen Malariaformen erkennen.) Die Unregel
maBigkeit der Tropicakurve ist dadurch bedingt, daB bei ihr die Para
siten sich ungleichmaBiger teilen; wahrscheinlich spielen dabei auch 
friihzeitig'J Zweiteilungen eine Rolle. 

Das Krankheitsbild der Tropica ist meist ein viel schwereres 
als das der anderen Formen, daher auch der Name Perniciosa. Dies 
ist verursacht dur<)h die Neigung der Tropicaparasit~n, sich in den 
Capillaren der inneren Organe, insbesondere des Gehirnes, zu teilen, 
wodurch die GefaBe vollkommen thrombosiert werden konnen. 

Es wird dadurch das Bild der komatosen Malaria zustande ge
bracht. 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 Zahne
knirschen, Nackensteifigkeit. Auch Krampfe kommen vor. Manchmal 
bestehen auch schwere Erregungszustande und Delirien. Bei an
dauernd hohem Fieber kann in dies em Koma der Tod ein
treten. 

In seltenen Fallen kQmmen 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, femer leichte pneumonische Symptome 
und asthmaahnliche Zustande. Auch allgemeine Blutungen kommen 
(unabhangig von Chinin) in seltenen Fallen vor. Manchmal auch Masti
tiden und Orchitiden bei Mannem oder Sehstorungen(Malaria-Amblyopie). 

Exantheme und Erytheme sind bei Malaria haufig beschrieben worden, 
selbst solche petechialer Natur. Ob sie wirklich spezifische Malaria
exantheme sind, ist sehr fraglich: 

Nephrosen und Nephritiden sind als Komplikationen aufzufassen 
und werden nicht von der Malaria selbst verursacht. 

Die Urobilinausscheidung im Ham und Stuhl ist bei Malaria er
hoht, sie lauft nach BALLERSTEDT der Schwere des Anfalls parallel 
und nimmt dann langsam abo 

Die WASSERMANNsche Reaktion ist im akuten Stadium, besonders 
bei Tertiana, haufig positiv, dagegen fand HEINEMANN die WASSER
MANNsche Reaktion mit Liquor negativ; FLORES fand sie mit solchem 
eiumal bei Tropica positiv. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Aufl. 2 
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Bei klein en Kindern tritt die Malaria sehr hauiig weniger charak
teristisch aui; statt des Schiittelfrostes konnen Krampfe vorkommen, 
die Kinder sind apathisch, launisch, haben blaBgraue Hautfarbe, sind 
blutarm und zeigen Milzschwellung. Es sind bei Kindern auch niedere 
Temperaturen im Anfall beobachtet. 

Bei N euge borenen kommt gleichfalls kurz nach der Geburt haufig 
Malaria vor; wahrend die meisten FaIle durch Stechmiicken iibertragen 
werden, sind aber eine Reihe solcher bekannt, bei denen eine kon
genitale Infektion durch die Placenta stattgefunden hat. 

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 aui (Halbmonde findet man dann noch oft im Blut), wahrend 
umgekehrt im akuten Stadium oft die Tropicainfektion das Bild be-
herrscht. ' 

Bei allen Formen horen die Anfalle schlieBlich von selbst auf, bei 
Tertiana und Quartana meist erst nach langerer Zeit, bei Tropica oft 
schonnach wenigenAnfallen. Mitdiesem VerschwindendesFiebers 
ist aber die Krankheit nicht ausgeheilt, die Parasiten leben 
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 hauiig, insbesondere auch 
unter den Kindern; letztere und Jugendliche bleiben in der Entwick
lung zuriick. Bei Erwachsenen ist Impotenz nicht selten. 

Aber auch ohne daB es zu dem schweren Bild der Kachexie kommt, 
treten nach Ablauf der Malariaanfalle Wher oder spater wieder Rlick
fille auf. Solche Riickfalle, die auch bei behandelten Kranken noch fiir 
einige Jahre stets zu erwarten sind, werden ausgelOst durch Erkaltungen, 
Muskelanstrengungen, starke Hitzeeinwirkungen, alkoholische Exzesse, 
Verwundungen und Operationen, Geburten, Impfungen aller Art (Schutz
impfungen) und andere Schadigungen. Die Riickfalle sind auch von 
klimatischen Einfliissen abhangig, so machen Friihling und FrUhsommer 
hauiig Rezidive der Malaria (besonders der Tertiana), auch die heiBen 
sog. Chamsunwinde konnen solche auslosen. Vielfach ist eine Regel
maBigkeit im Auitreten der Riickfalle, namlich ein Zeitraum von drei 
Wochen, beobachtet. 

Parasitologisch werden die Riickfalle nach SCHAUDINN dadurch er
klart, daB die sehr langlebigen weiblichen Geschlechtsformen die Fahig
keit haben sollen, sich in inneren Organen wieder in ungeschlechtliche 
Formen zuriickzubilden. Wahrend manche Autoren SCHAUDINNS Be
funde bestatigten, werden sie yon anderen bezweifelt und aIle von 
SCHAUDINN beobachteten Formen als Doppelinfektionen angesehen. 

Andererseits bleiben ungeschlechtliche Formen, insbesondere junge 
Ringe und halberwachsene Stadien, entweder im Blut oder in inneren 
Organen zweifellos hauiig in solchen Fallen in sparlicher Zahl zuriick. 
Diese werden durch, '. die obengenannten Schadigungen wieder zur 
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intensiveren Vermehrung befahigt und losen dadurch klinische akute 
Erscheinungen aus. 

Die Riickfalle gleichen im klinischen Verlauf 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 kiirzeres oder langeres Latenzstadium folgen und von 
Zeit zu Zeit konnen neue Rezidive entstehen. 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 geh6ren vor allem von Zeit zu Zeit wieder
kehrende Neuralgien, am haufigsten im Gebiet des Trigeminus 1, aber 
auch Verdauungsst6rungen, Kopfschmerzen, Asthmaanfalle usw. 

Als Folgezustande von Malaria k6nnen auch verschiedene nerv6se 
St6rungen schwererer Art auftreten. Hierher gehoren Neuritiden mit 
Paresen einzelner Muskeln una Muskelgruppen, auch ganzer Glied
maBen, die zu Muskelatrophien fUhren konnen. Ferner sind beobachtet 
Sprachstorungen mit voriibergehender Aphasie oder Dysphasie, manch
mal mit anderen Symptomen, wie sie bei mnltipler Sklerose vorkommen. 
Auch das Bild spastischer Spinalparalyse kann entstehen. 

Auch Psychosen, meist depressiven Charakters, kommen vor, ebenso 
epileptiforme Zustande, wie Dammerungszustand, Verworrenheit, Er
regungszustande. Der sog. Tropenkoller ist haufig auf Malaria zurUck
zufiihren und ist dann manchmal von einem Fieberanfall gefolgt. Auch 
echte Epilepsie solI auf dem Boden von Malaria sich entwickeln k6nnen. 

Komplikationen. Wenn Malaria mit anderen fieberhaften Infektions
krankheiten zusammentrifft, so treten die Malariaanfalle in der Regel 
wahrend des florid en fieberbaften Verlaufes derselben nicht ill' Er
scheinung. Falls sie vorher vorbanden waren, setzen sie meistens ganz 
aus und kommen erst bei der Entfieberung wieder. Jedoch kann eine 

. Malaria sich mit jeder Infektionskrankheit natiirlich komplizieren, wie 
Typhus, Riickfallfieber, Flecktyphus usw. Wiederholt sind bei schlechter 
Ernabrung auch Odeme und Symptome echter Beri-Beri beobachtet 
worden. . 

Der Blutbefund bei Malaria zeigt beziiglich der roten Blutkorper Ab
nahme des Hamoglobingehaltes, ferner besonders im chronischen Stadium 
Auftreten von polychromatischen, ferner von basophil gekornten 
roten Blutk6rpern, in schweren Fallen auch von Normoblasten und 
Kernkugeln. Ferner finden sich bisweilen bei starker Anamie Zerfalls
formen roter Blutk6rper, sog. Pessarformen, Riesenblutk6rper und sog. 
Halbmondschatten. Die Senkungsgescbwindigkeit wird im Anfall nach 
STUHLMANN beschleunigt und bleibt es noch eine Zeitlang. Die weiBen 
Blutkorper zeigen vielfacb eine Verminderung der Neutrophilen mit 
VermehrungderLymphocyten und vor allem derMonocyten (groBen 
Mononuclearen). Nur im Anfall selbst besteht oft eine voriibergehende 
Vermehrung der Neutrophilen und bei letzteren iiberwiegen auch spater 
die jugendlichen stabkernigen Formen. 

1 Man muB natiirlich daran denken, daB Chinin auch auf andere Neuralgien 
giinstig wirkt, und man darf daher nicht allein aus solcher erfolgreichen Therapie 
auf Malaria schlieBen. 

2* 



20 Durch Protozoen verursachte Krankheiten. 

Diagnose. Klinisch wird die Diagnose besonders durch FieberverIauf, 
Milzschwellung und die Hautfarbe gestellt. Wahrend des akuten An
falles ist sie dabei relativ leicht; ja man kann auch die Therapie diagno
stisch zu Hilfe nehllien, da Chinin drei bis fiinf Tage verabfolgt im Gegen
satz zu anderen Krankheiten bei Malaria die Temperatur ftir eiuige 
Tage auf normale Hohen herabsetzt. In manchen Gegenden ist diffe
rentialdiagnostisch an Rtickfallfieber, afrikanische Schlafkrankheit, 
Gelbfieber und Kala-Azar (tropische Splenomegalie) zu denken; hier 
hilft u. a. die Blutuntersuchung (siehe diese Krankheiten). Manchmal 
ist auch schon Verwechslung mit Pneumonie und Appendicitis vor
gekommen. Besonders das Bild einer akuten Appendicitis ist wieder
holt beobachtet, es wird nach URCHS verursacht durch Verdrangungs
erscheinungen und Reizungen seitens eines akuten Milztumors. Auch 
eine relativ seltene Krankheit, der hamolytische lkterus mit Milz
schwellung, Anamie und periodischem Fieber ahnelt etwas.\ler Malaria; 
die starke Herabsetzung der Erythrocytenresistenz gegen Kochsalz-
16sungen erleichtert bei dieser Krankheit die Diagnose. Beim Malaria
koma ist Verwechslung mit Typhus und Meningitis moglich. Gesichert 
wird die Diagnose durch die mikroskopische Blutuntersuchung. 
Diese wird angewandt 1. im ungefarbten Blutpraparat zwischen Deckglas 
und Objekttrager; an dem tanzenden Pigment sind dabei oft sehr rasch 
die Parasiten zu erkennen. 2. 1m dtinnen Ausstrichpraparat bei Manson
oder Giemsafarbung. Bei ersterer erscheinen die Parasiten in den blau
grtinen Blutkorperchen blaulich, das Cbromatin dunkler (mancbmal 
auch ungefarbt), das Pigment sehr deutlich (s. Taf. III, 68-72). 3. Im 
dicken Trop£enpraparat mit Giemsafarbung. Dabei ist zu beachten, 
daB im dicken Tropfenpraparat die Parasiten ebenso wie die weiBen 
Blutkorperchen gescbrumpft sind, das Protoplasma in den alteren und 
den Geschlecbtsformen oft dunkler,graublau erscheint und das Pigment 
auch sehr dicbt gelagert ist; andererseits erscheinen z. B. die Ringe 
verzerrt, oft. nur als feine blaue Scheibchen oder Stabchen, neben 
denen aber das rote Chromatinkorn deutlich erkennbar sein muB. Bei 
Tertiana sind, w'ie erwahnt, im dicken Tropfenpraparat oft die Blut
korperchen mit Parasiten im Gegensatz zu den anderen Blutkorpern 
deutlich erhalten (s. Tafel II, Abb. 1 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, ktinstlich durch Schadigungen, wie sie Rtickfalle auszu16sen 
pflegen, eine Anreicherung der Parasiten und eventuell Fieberanfalle 
zu erhalten. Solche Mittel sind: kalte Duschen, Miliduschen, Licht
bader, Bestrahlung mitktinstlicher Hohensonne, korperliche Arbeit, 
Einspritzungen von den verschiedensten Substanzen (Milch, Serum, 
Adrenalin usw.); ich warne vor stark eingreifenden Prozeduren. 

Die Feststellung von Milztumoren, namentlich bei Jugendlicben 
in Malarialandern, hilft - nattirlich neb en der Blutuntersuchung - den 
Malariaindex der betre£fenden Gegend festzustellen. Man hat aucb 
verschiedentlich Methoden angegeben, um die GroBen der Milztumoren 
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graduell zu messen und von Milztumoren 1., 2. und 3. Grades zu sprechen. 
Denn ein haufiges V orkommen besonders groBer Milztumoren, ins
besondere bei Kindem, sprieht auch stets fiir besondere Verseuehung 
des Distrikts mit Malaria. 

Bei chronischer Malaria - ohne Fieber - hilft vor allem das Blut
bild, namlich Auftreten von basophiler Komung und Polychromato
philie der Erythrocyten, daJleben eine relative Vermehrung der Mono
eyten (groBen Mononuclearen) die Diagnose sichem. 

Pathologisehe Anatomie. Bei Tod an ak u t er Malaria zeigt sich makro
skopiseh eine dunkle grausehwarze Verfarbung der Organe, besonders in 
Gehirn, Leber, Milz und Fettgewebe. Sie riihrt vom Malariapigment 
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 BerIinerblaureaktion auf Eisen gibt, 
ist diese beim Malariapigment negativ. Hamosiderin erseheint mikro
skopisch heller als Malariapigment. 

Auch durch Formalinfixierung, die aber fiir Malaria ohne andere 
Methoden (Sublimat) nieht angewandt werden sollte, entstehen mit dem 
Hamoglobin Niedersehlage, die oft mit Malariapigment verweehselt 
werden. 

Das Gehirn zeigt bei akutem Malariatod, der fast stets durch Malaria 
tropica bedingt ist, die charakteristischsten Veranderungen. Die Capil
laren sind namIich prall mit Tropicateilungsformen gefiillt, die schon in 
ungefarbten Quetschpraparaten bei sehwacher VergroBerung an dem 
Pigment zu erkennen sind. Zur genauen Feststellung maeht man Aus
striche mit etwas Brei der Hirnrinde, fixiert mit Alkohol und farbt 
naeh GIEMSA (s. Taf. III, 38 u. 39). So ist bei Malariaverdaeht die 
Diagnose rasch gesiehert. Ferner finden sich im Zentralnervensystem 
allgemeine Hyperamie und kleine Hamorrhagien. DURCK fand - be
sonders auch naeh langer bestehender Malaria - herdformige GIiazell
wucherungen und Entziindungsherde, besonders in der weiBen Substanz. 
Er bezeiehnet sie als "Malariagranulome". 

Die Milz ist in frisehen Fallen weich, in alteren groBer und harter, 
duukelrot bis sehokoladebraun verfarbt; sie kann mehrere Kilo schwer 
werden. Die VergroBerung ist bedingt durch starke Fiillung und Aus
dehnung der Sinus und Blutiiberschwemmung der Pulpastrange, die 
spater zu Hyperplasie der Gewebse,lem'ente fiihren. Man findet mikro
skopiseh auBer Parasiten zahlreiche Phagocyten. Es sind eine Reihe 
von Todesfallen durch Ruptur der weiehen, briichigen Milz bekannt, 
bei denen Verblutung die Todesursache ist. Es ist also auch bei Milz
ruptur an Malaria zu denken. 

Die Le ber ist schokoladebraun bis duukelgrau, bedingt vom Pigment
gehalt, vergroBert und bei alterer Malaria verhiirtet. Aueh hier finden 
sich zahlreiche Makrophagen mit Parasiten und Malariapigment, wahr
scheinIich phagocytierenden Endothelzellen (KUPFFERschen Stemzellen) 
entsprechend. Malariapigment findet sich nie in den Leberzellen selbst, 
sondem nur Hamosiderin und eventuell andere Pigmente. Triibe Sehwel
lung, Verfettung und.degenerative Prozesse konnen vorkommen (even
tuell auch in den Nieren). 
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In den iibrigen Organen finden sich bei alrutem Malariatod Hyperamie 
lmd kleine Hamorrhagien. Parasiten sind oft besonders zahireich im 
Knochenmark, vor allem jugendliche Gametocyten der Tropica. 

Die Pl'ognose der Malaria ist giinstig, wenn die Diagnose rechtzeitig 
gestellt und die Behandlung richtig vorgenommen wird. Anderenfalls 
konnen insbesonders auch leichte Tropicaanfalle jederzeit schwer und 
lebensbedrohend werden. Die Diagnose beziiglich endgiiltiger Heilung 
ist in allen Fallen schwer zu stellen, da sich nicht voraussagen lal3t, ob 
und wann Riickfalle eintreten. 

Therapie. Ein spezifisches Mittel gegen die Malaria besitzen wir 
vor allem ill Chinin. Das gebrauchlichste Praparat ist das salzsaure 
Chinin, ihm fast gleich wirkt das schwefelsaure; auch die reine Chinin
base, die fast geschmacklos ist, ist wirksam. Von dem ebenfalls fast 
geschmacklosen Chininum tannicum mul3 das 21/2 fache der entsprechen
den Menge salzsauren Chinins verabfolgt werden. Von Chininderivaten 
sind Euchinin, 1nsipin und Dihydrochininum hydrochloricum wirk
sam, letzteres (sog. Hydrochinin) iibertrifft sogar Ch. hydrochloricum. 
Auch das dem Chinin verwandte Chinidin (auch Conchinin genannt) 
wirkt gut, dagegen ist die Wirkung des Cinchonins geringer und ins
besondere bei Malaria tropica ungeniigend. 

Chinin wird gewohnIich innerlich gegeben, in KapseIn, Oblaten oder 
Tabletten. Es ist sehr wichtig, in den Tropen die Aufli:isungsfahig
keit dieser zu priifen, indem sie in Wasser in kurzer Zeit zerfallen miissen. 
Andernfalls konnen therapeutische Mil3erfolge allein durch solche Mangel, 
insbesondere alte Praparate, bedingt sein. 1st innerliche Anwendung 
nicht mogIich, so ist die nachstbeste die intramuskulare 1njektion. 
Hierfiir miissen leichtli:isliche Mischungen gewahlt werden, von denen es 
eine Reihe gibt. Das bekannteste ist das Urethanchinin (Chininum 
hydrochloricum 10,0 g, Aq. dest. 18,0 g, Athylurethan 5,0 g). 1,5 ccm 
dieser Losung (iu Ampullen ill Handel) enthiilt 0,5 g Chinin. Da dies 
Praparat manchmallokal reizend wirkt, ist neuerdings unter dem Namen 
Solvochin (Chemische A.G. Bad Homburg) eine 25%igeChinin-Anti
pyrinIosung hergestellt worden, die den Vorteil hat, dieselbe Reaktion 
wie das Gewebe (PR = 7,2) zu haben, da sie basisches Chininenthalt, 
das in Gegenwart von Antipyrin im Uberschul3 von saurem Chinin li:is
lich ist. 2 ccm dieser Losung entsprechen 0,5 g Chinin; die intramusku
laren 1njektionen sollen ganzIich schmerzlos sein (CARN-BRONNER). 
(Antipyrin ist bereits friiher, insbesondere von LAVERAN, als Losungs
mittel empfohlen worden.) 

Subcutane Chinininjektionen sollte man ganz unterlassen. 
FUr intra venose 1nj ektionen verdiinnt man am besten den 1nhalt 

von Chinin-Ampullen mit 10-20 ccm Kochsalzli:isung oder auch gleich 
in 120-200 cem und mehr, um es mit einer Kochsalzinfusion zu ver
einigen 1 • Uber 0,5 g Chinin solI man bei intravenoser 1njek
tion nich t steigen, meist gibt man nur 0,3 g, sonst kann Kollaps 
erfolgen. 

1 Nach MOO, MANO und SOHULZE wirken starker verdiinnte Liisungen von Medi
kamenten besser als konzentrierte. 
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FUr die Dosierung und Dauer'der Anwendung des Chinins 
bestehen die verschiedensten Methoden, die aIle ihre Anhanger haben. 
Die wichtigsten Gesichtspunkte fUr die Chininbehandlung sind: J e frillier 
und griindlicher ein Anfall behandelt wird, desto geringer die Gefahr von 
Riickiallen. Die Dosen diirfen nicht nur geniigeu, den einzelnen An
fall zu unterdriicken, da das Ziel der Therapie nicht die Unterdriickung 
der Anfalle, sondern Vernichtung der Parasiten ist. Das Chinin wirkt 
am besten auf die jiingeren, ungefahr halberwachsenen Formen; die 
Geschlechtsformen sind am widerstandsfahigsten dagegen. 

Als gewohnliche Tagesdosis gilt 1 g. Man gibt sie, solange noch 
Fieber besteht, taglich und dann noch einige Tage nachher; also im 
ganzen zunachst an sechs bis acht aufeinanderfolgenden Tagen. Frillier 
gab man diese Dosis vier bis sechs Stunden vor dem zu erwartenden 
Anfall, urn die chininempfindlichsten Stadien zu treffen. NOCHT empfahl, 
die Menge auf vier bis fiinf Einzeldosen von 0,25 bzw. 0,2 g zu verteilen, 
die in etwa zweistiindigen Pausen gegeben werden. Dadurch kann man 
jederzeit mit der Kur beginnen. Chinin kann ohne Schad en in j edem 
Fieberstadium gegeben werden. Man gibt es nicht niichtern und 
nicht unmittelbar nach dem Essen. 

Es hat sich jedoch gezeigt, daB die 1 g-Dosis in manchen Fallen 
nich t a usreich t. Daher gibt man jetzt vielfach, solange das Fieber 
noch anhalt und noch einige Tage - etwa 5 Tage im ganzen - bis zu 
2 g Chinin. Dies gilt fUr kriiftige Erwachsene, sonst geht man bis zu 
1,5 g 1. Insbesondere bei schwerer Malaria tropica empfiehlt sich an 
den ersten Tagen eine hohere Tagesgabe, diese wird auch bei inner
licher Einnahme auf einzelne 0,2 g bis 0,4 g Dosen verteilt, wenn man 
nicht einen Teil intravenos oder intramuskular gibt. 

MOSCHKOWSKI nimmt an, daB die Wirkung des Chinins im stromenden 
Blut, und zwar im Moment seines Eindringens stattfindet und will da-

, her fUr eine geniigende Konzentration wahrend der ganzen Dauer der 
ungeschlechtlichen Entwicklung durch entsprechende Zufuhr sorgen. Er 
gibt daher Tag und Nacht in vierstiindigen Pausen 0,2-0,3 g Chininum 
hydrochloricum, und zwar bei Tropica und Tertiana 15-16 mal bei 
QUltrtana 20-24 mal hintereinander. Nach fiinf bis sechs Tagen Pause 
Wiederholung der Kur und weitere Pausenbehandlung (Modifikationen 
je nach Schwere gestattet). 

Bei komatosen Fallen ist unbedingt sofort eine intravenose In
jektion von 0,3 bis hochstens 0,5 g Chinin (siehe oben) zu verabfolgen; 
daneben wird 0,5-1,0 g intramuskular gegeben. Notigenfalls wird die 
intravenose Injektion nach einigen Stunden wiederholt. GroBere Dosen 
intravenos gegeben, konnen schwere Kollapse aus16sen. 1st der komatose 
Zustand voriiber, so kann innerliche Behandlung eintreten. CORDES 
verband die intravenose Injektion bei Koma mit einer zisternalen Liquor
punktion (zwischen Os occipitale und Atlas), wobei er vollig abflieBen 
lieB. Er sah dabei rasche Aufhellung des BewuBtseins. 

Kinder vertragen Chinin ziemlich gut. Man gibt bis zu einem Jahr 
0,1 g, dann bis zu zehn Jahren mit dem Alter steigend bis 0,75 g von 

1 Eine Beriicksichtigung des Korpergewichts ist hei Anwendung solcher er
hohter Dosen geboten. 
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Chininum hydl-ochloricum. Chininum tannicum in Schokoladeform, 
Euchinin und Chinin in Siruplosung sind fiir Kinder geeignet. Von 
Chininklistieren wird wegen der Darmreizung im allgemeinen abgeraten; 
DE FREITAS empfiehlt sie in starker Verdiinnung unter Zusatz von Brom
kali fiir Kinder. lch halte sie nicht fiir zweckmaBig. 

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 peripherischen Blute. Durch tagliche Blutkontrolle ist die dies
bezugliche Wirksamkeit des Chinins zu beobachten. Gameten sind 
widerl'tandsfahiger und insbesondere Tropica-Gameten (Halbmonde) 
bleiben oft lange Zeit von Chinin unbeeinfluBt. . 

Nach der ersten taglichen Chininperiode ist in allen Fallen eine sog. 
Chinin-Nachkur zu machen, hierfiir gibt es verschiedene Methoden. 
Nach der Hamburger Methode geschieht die Weiterbehandlung in der 
Regel derart, daB noch fUnf 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 fUnftagiger Pause, dann jeden sechsten und siebenten Tag zwei 
Chinintage noch 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. 1m 
Ausland wird vielfach eine pausenlose Nachbehandlung durchgefUhrt, 
die aber vielleicht das Zustandekommen chininfester Stamme begUnstigt. 
Auch bei der Nachbehandlung ist zeitweise, am zweckmaBigsten 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 Blute kreisen konnen. 

N ebenwirkungen des Chinins. Die harmlosen Nebenwirkungen, 
wie Ohrensausen, leichter Schwindel, Dbelsein werden durch die Ver
teilung . der Dosen nach N OCHT sehr gemildert; ganze Grammdosen gibt 
man in den Abendstunden. Es gibt aber Falle, die erne Idiosynkrasie 
gegen Chinin haben oder erworben haben; diese reagieren oft schon 
auf ganz kleine Dosen ~0,05--O,1) mit Hautausschlagen, die von leichten 
Erythemen, Urticaria bis zu schweren Exanthemen und allgemeinen 
Odemen variieren konnen. Haufiger sind Hautblutungen, in Form 
kleinster Petechien bis zu groBen Hamorrhagien, und Schleimhaut
blutungen der Nase, des Mundes, des Darmes, des Urogenitalsystems, 
die ebenf:;tlls sehr wechseln und zum Tode fUhren konnen. Auch 
Chininfieber mit oder ohne andere Erscheinungen kann auftreten. Bei 
sQlchen Zustanden muB das Chinin sofort ausgesetzt werden und spater 
mit ganz kleinen Dosen beginnend eine allmahliche Gewohnung versucht 
oder ein anderes Mittel gegebenwerden. 

MOLLOW hat in solchen Fallen mit Pepton (WITTE) 0,5 g per os eine 
halbe Stunde vor der Chiningabe gute Erfolge gehabt, er gab es wegen 
seiner bekannten antianaphylaktischen Wirkung. Wir sahen nach Auf
treten von Chininblutungen sehr gute Erfolge von intramuskularen 
Einspritzungen von Koagulen. Evtl. muB nach Absetzen des Chinins 
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in solchen Fallen ein anderes Mittel, insbesondere Plasmochin, gegeben 
werden, das sich bereits sehr gut hierbei bewahrt hat. Dann kann ein!:! 
Chinin-Gewohnungskur (s. S. 35) versucht werden. 

Da Chinin wehenerregend wirkt, kann es bei Schwangeren leicht 
zu Abortus fiihren und ist daher vorsichtig anzuwenden. Da kleinere 
haufig gegebene Dosen starkere Kontraktionen auslOsen sollen, wurde 
empfohlen das Chinin in groBeren Pausen (etwa zweimal 0,5 g) unter 
genauer Beobachtung zu geben 1. INHELDER gab mit gutem Erfolg bei 
Schwangeren vor der ersten Chiningabe 20-30 Tropfen Opiumtinktur 
und dies noch zweimal taglich und weiter nach Bedarf. Auch hier 
kommt neuerdings Plasmochin in Frage. 

Sehstorungen . konnen ebenfalls durch Chinin ausgelOst werden, 
wobei es zu Amaurose und Atrophie der Sehnerven kommt. Dies tritt 
meist bei iibermaBigem Gebrauch von Chinin auf; durch einen solchen 
konnen auch Gehorstorungen und Schwerhorigkeit entstehen. Natiirlich 
muB bei Verdacht Chinin sofort abgesetzt werden. CUber Schwarz
wasserfieber siehe im besonderen Kapitel.) 

A1s Kontrolle der Chininresorption dient die Untersuchung 
des Urins 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 dies em Reagens gibt 
chininhaltiger Ham, 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. Auch bei Verdacht auf 
Unterlassung der Chinin-Einnahme ist Anwendung dieser Probe geboten. 

Plasmochin. In die Malariatherapie ist - seit kurzem - ein neues 
Heilmittel eingefiihrt worden: Plasmochin (1. G. Farbenindustrie 
Leverkusen), das auf synthetischem Weg gewonnen wird. Der wirk
same Bestandteil ist eine Base der Chinolinreihe, namlich das N-Diathyl
amino-isopentyl-8-amino-6-methoxychin()lin (SCHULEMANN, SCHC)NHOFER 
und WINGLER). 

Die klinischen Beobachtungen· mit Plasmochin haben erwiesen, daB 
es gegen die Paraeiten der verschiedenen Malariaformen wirksam 
ist. Aus den bisherigen zahlreichen Arbeiten geht hervor, daB bei 
Malaria tertiana und quartana Plasmochin purum in Dosen von dreimal 
taglich 0,02 g denselben therapeutischen Erfolg hat, wie die iibliche 
Chininbehandlung. Fieber und aile Parasitenformen verschwinden in 
wenigen Tagen. Rezidive scheinen danach seltener zu sein als nach Chinin. 

Bei der Malaria tropica hat die alleinige Plasmochinmedikation 
den therapeutischen Erfolg des Chinins nich t erreicht. Es kommt zwar 
in der Regel zu einem raschen Absinken des Fiebers und Aufhoren der 
Anfalle. Die Zahl der Ringe im peripherischen Blut vermindert sich schnell 
und meistens verschwinden sie nach 5--7 Tagen, es treten aber selbst 
bei groBen Dosen nach einiger Zeit wieder Schizonten im Blut auf. 

1 Ob diese Beobachtung zutrifft, ist mir nicht sicher. 
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Dagegen zeigte sich eine spezifische Wir kung gegen ii ber den Hal b
monden, ganz gleichgiiltig, ob sie bereits Hlngere Zeit vor Beginn der 
Behandlung vorhanden gewesen waren, oder erst kurz vorher, oder gar 
noch wahrend wer Durchfiihrung auftraten. Wenige Tage nach der 
Plasmochindarreichung verschwinden sie in der Regel dauernd aus dem 
Blut. Diese gametotrope Eigenschaft des Plasmochins bedeutet zweifellos 
einen gewaltigen Fortschritt in der Malariatherapie, denn die Tropica
Gameten trotz6n der Chinintherapie bekanntlich oft wochen- bis 
monatelang. 

Diese Beobachtung, verbunden mit der Uberlegung, daB dem Chinin 
eine starkere Wirksamkeit auf die Schizonten der Tropica innewohnt, 
fiihrte zur Kombination des Plasmochin mit Chinin, die den Namen 
Plasmochin compositum erhielt. Es wird in Tabletten zu 0,01 g 
Plasmochin mit 0,125 g Chinin. sulf. abgegeben. Der. Vorteil dieser 
Kombination liegt nach MUB:LENS und FISCHER u. a. darin, daB die 
Plasmochinkomponente die Tropica-Gameten zum Verschwinden bringt, 
wahrend die Chininkomponente rasch auf die Schizonten einwirkt. 

Bei reiner Malaria tertiana und quartana, wo also kein Verdacht 
auf Mischinfektion mit Tropica besteht, kommt man mit Plasmochin 
purum aus. 

Zur Dosierung berechnet MUHLENS 1 mg auf 1 kg Korpergewicht 
beim Erwachsenen. Es wird als am besten bewahrtes Behandlungs
schema folgendes angegeben: 

Bei reiner Malaria tertiana und quartana: 
Plasmochin purum (Tabletten zu 0,02 g, am besten nach dem Essen, 

nich t n iich tern gegeben)1. 
1. Woche 7 Tage 3mal 0,02 g Plasmochin taglich. 

2.-6. " {::: ~::rO,02 g Plasmochin taglich. 

Bei dieser Plasmochinbehandlung empfiehlt es sich, das angegebene 
Schema mit Pausen beizubehalten, um dem Auftreten von Cyanose
erscheinungen moglichst vorzubeugen (s. unter Nebenwirkungen). 

Bei Malaria tropica: Plasmochin compositum (Tabletten zu 0,01 
Plasmochin mit 0,125Chinin sulf.). 

1. Woche 7 Tage 3mal 2 Tabletten Plasmochin compo tagl. 
(= 0,06 PI. und 0,75 Chinin sulf.). 

f 4 Tage Pause. 
l 3 " 3 mal 2 Tabletten Plasmochin compo tag!. 

2.-6. 
" 

Bei kleinen Kindern ist die Dosis entsprechend geringer zu gestalten, 
es hat sich gezeigt, daB sie das Mittel sehr gut vertragen. Es wird folgende 
Dosis fiir die Praxis empfohlen, unter Beriicksichtigung des Alters 
und Korperzustands. 

1. Plasmochin purum: 
Sauglinge 0,01 g tag!. (= 1/2 Tablette). 
Kinder von 1-5 Jahren 1-2 mal tag!. 0,01 g (= 1/2 Tablette). 
Kinder von 5-10 Jahren 3-4 mal tag!. 0,01 g (= 1/2 Tablette). 

1 Ebenfalls hergestellte Dragees eignen sich nicht fUr die Tropen. 
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2. Plasmochin compositum: 
Sauglinge taglich 1 Tablette Plasmochin comp. 
Kinder von 1-5 Jahren 1-2 mal taglich 1 Tablette Plasm. comp. 
Kinder von 5-10 Jahren 3-4 mal taglich 1 Tablette Plasm. comp. 

Selbstverstandlieh kann diese Art der Verabfolgung ahnlich wie 
bei der Chinintherapie auf Grund der individuellen arztlichen Erfahrung 
geandert werden. . 

Da in den Tropen eine Mischinfektion mit latenter Tropiea auch 
bei scheinbar mikroskopiseh reiner Tertiana oder Quartana nie aus~ 
gesehlossen werden kann, empfiehlt sich hier iiberhaupt nur die Ver
wendung von Plasmochin compositum. Bei chininiiberempfind
lichen Personen ("Schwarzwasserkandidaten" usw.) ist aber daran zu 
denken, daB die Chininkomponente ziemiich hoch ist. Es ist selbstver
standlich nichts dagegen einzuwenden, wenn statt der fertigen Kombi
nation der Arzt Plasmochin purum mit einem reinen Chininpraparat 
kombiniert, wozu ich bei innerlieher Anwendung vor allem Hydro
ehininum hydrochloricum (etwa dreimal 0,2 g) empfehlen wiirde. 

Parenteral wird Plasmochinum purum in 1 %igerwasseriger Losung 
ohne Beschwerden intramuskular und intravenos vertragen. Die Do
sierung ist dem Alter und dem Kraftezustand entsprechend etwa 0,03 g 
1-2 mal taglich ffir Erwachsene notigenfalls mehrere Tage lang; ffir 
Kinder unter 4 Jahren 0,005 g; ffir Kinder von 4-10 Jahren von 0,01 
bis 0,02 einmal taglich. Es sind Ampullen zu 1 bzw. 3 cem (= 0,01 
bzw. 0,03 Plasmochin purum im Handel). Es kann daneben Chinin 
per os (etwa dreimal 0,2 g Hydrochin. hydrochloric.) verabfolgt werden. 
Andererseits kann orale Plasmochinbehandlung aueh bei bedrohliehen 
Fallen (Koma) mit intravenoser Chinininjektion (s. oben) kombiniert 
werden. 

Als Nebenwirkung des Plasmochins sind gelegentlich Leib
sehmerzen beobachtet worden, die sich bei den betreffenden Fallen ge
wohnlich am vierten bis fiinften Tag der Medikation einstellten und 
hauptsachlich in der Magengegend lokalisiert waren. Es fand sieh 
dann bisweilen eine Druckempfindlichkeit im Oberbauch bei gestortem 
Appetit. Es diirfte bei obiger Dosierung nur sehr selten notig sein, 
deswegen das Mittel ganz abzusetzen, allenfalls empfiehlt sich eine 
kurze Pause oder Herabsetzung der Dosis, falls diese zu hoch war. 
Von groBerer Bedeutung dagegen ist eine in einer gewissen Anzahl 
von Fallen beobaehtete eigenartige blauliche Verfarbung der Lippen, 
der Zunge und der Fingernagel der mit Plasmochin behandelten 
Patienten. Wahrend diese Patienten subjektiv keinerlei Beschwerden 
hatten und von ihrer Cyanose seIber nichts merkten, machten sie 
auf Beobachter durch ihr fahles, graublaues Aussehen den Eindruck 
einer schweren Anamie. Die Blaufarbung beruht auf einer Umwand
lung des Hamoglobins in Methamoglobin. Wenn die Dosis von drei
mal 0,02 g Plasmochin nicht iiberschritten wird, wird diese Neben
wirkung nur selten und dann in ganz leiehter Form beobachtet. Wie 
MUHLENS und FISCHER hervorhoben, liegt zunachst kein zwingender 
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Grund vor, die Plasmochin-Cyanose als eine bed.i'Qhliche Intoxikations
erscheinung aufzufassen. Nichtsdestoweniger ist dringend zu empfehlen 
in allen Fallen, in denen das Auftreten einer deutlichen Cyanose be
obachtet wird, das Medikament zunachst abzusetzen. 

Es sind aber auch von CORDES, MANSON-BARR, BAERMANN u. 
SMITS und EISELSBERG einige schwerere Vergiftungsfalle , darunter 
4 todlich verIaufene beschrieben worden, die durch das Medikament 
verursacht zu I>ein schienen. Es handelte sich um schwere toxische 
Anamien mit Ikterus, bzw. Lebernekrose bei den Todesfallen. In einem 
Fall wurde dunkelbrauner Urin entleert. Ob hier nicht zum TeiI 
andere krankhafte Veranderungen mitsprachen, ist schwer zu be
urteiIen. In den meisten Fallen war die Dosis hoher als jetzt verordnet 
wird (0,08). Es sind andererseits bereits viele Hunderte, sogar mit recht 
hohen Dosen, ohne jede Nebenwirkung behandelt wordep.. Es erscheint 
jedoch wiinschenswert, daB bis auf weiteres Plasmochin nur unter 
arztlicher Kontrolle verabfolgt wird. 

Salvarsan: Andere wirksame Mittel gegen Malaria sind vor allem 
Salvarsanpraparate. Sie wirken nur im Anfall, am besten noch 
bei Tertiana, unzuverlassiger bei Quartana und Tropica. 1m Latenz
stadium konnen sie als Reizmittel zur Auslosung von Anfallen wirken, 
wodurch schon todliche Tropicaanfalle verursacht worden sind. Sie 
sind vor allem bei hartnackigen Fallen und solchen, die auf Chinin 
nicht mehr reagieren, anzuwenden, zweckmaBig auch kombiniert mit 
der Chinintherapie. Es genugen meist zwei bis drei intravenose In
jektionen von 0,3-0,45 g in sechs- bis achttagigen Zwischenraumen. 
Innerlich sind Stovarsol und Spirocid und sogar eine Kombination 
mit Chinin = Chininstovarsolat angewandt worden; die Dosierung ist 
jedoch bei intravenoser Injektion genauer zu kontrollieren. 

Methylenblau ist gleichfalls einigermaBen wirksam, insbesondere 
bei Quartana, es steht aber dem Chinin an Wirkung sehr nacho 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--0,2 verteiIt ge
geben. Gegen dabei auftretenden Harndrang gibt man einige Messer
spitz en geriebener MuskatnuB. Methylenblau farbt Urin und Stuhl blau! 

1m Gegensatz zu den Angaben aus anderen Landern hat COUTO 
in Brasilien auch bei Malaria tertiana und tropica, insbesondere Chinin
resistenten und komatosen Formen mit Methylenblau glanzende Er
gebnisse erreicht. Er gibt 1,5 g per os in Kapseln zu 0,1--0,2 g am Tag 
bei der Mahlzeit, um Reizung zu vermeiden. In schweren, besonders 
perniziosen Fallen gibt er es intravenos, und zwar aus Ampullen von 
0,05 g auf 5 ccm Wasser pro dosi; 2-5 mal am Tage, je nach Schwere 
des Falles. 

Peracrina, eine 100f0ige Trypaflavin-EiweiBverbindung und Sma
larina, eine organische Quecksilber-Antimonverbindung, zeigten bei 
Nachprufungen keine genugende spezifische Wirkung und wurden 
als ungeeignet zur Malariabehandlung befunden. 

Rontgenstrahlen wurden neuerdings wieder insbesondere aus 
Frankreich und ItaUen empfohlen. Sie konnen zweifellos bei chronischen 
Formen MiIzschweliungen zuriickbringen; im akuten Stadium wirken 
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sie sicher nicht auf die Parasiten und konnen sogar schadigend wirken 
(schwarzwasserfieberauslOsend). Man kann sie gewohnlich entbehren. 

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 angewandt werden. Auch Eisen
therapie ist zweckmaBig. Daileben beforderl ein Aufenthalt im Mittel
gebirge oft die Kraftigung und Blutneubildung; auch kiinstliche Hohen
sonne 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- bis zweistiindlich einen Tee- bis einen EBlofiel. Auch 
Jodtinktur (ein Tropfen auf etwas Wasser) solI wirken; in schweren 
Fallen, helfen Magenausspiilungen, auch ist Adrenalin (innerlich 0,3 
bis 0,4 ccm bzw. subcutan 0,5-1 ccm der 1 %o-Losung) empfohlen 
worden. 

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

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. J eder Riickfall ist genau so intensiv wie 
ein frischer Anfall zu behandeln. 

Nun ist in manchen Gegenden und besonders wahrend des Krieges 
haufig eine Abstumpfung der Chininwirkung bzw. Festigkeit der 
Parasiten gegen Chinin beobachtet worden. Wenn in solchen Fallen zu
nachst festgestellt ist, daB nicht mangelnde Resorption (Tabletten priifen) 
die Ursache ist, setzt man am besten Chinin einige Wochen aus und 
gibt dafiir Plasmochin oder Salvar.san und dann wieder Chinin. 

Bei chirurgischen Eingriffen, sowie bei Geburten friiher malaria
kranker Frauen ist stets mit Riickfallen zu rechnen, man gibt daher bei 
ersteren schon kurz vorher, beiEntbindungen gleich darnach einige 
Tage lang zweckmaBig Chinin. 

Die wahrend des Krieges vielfach angewandte Methode, Riickfalle 
zu provozieren (siehe S. 20) ist im allgemeinen nicht zu empfehlen, da 
hierdurch die Selbstimmunisierungsvorgange gestort werden konnen. 

tlbertrager der Malaria. Die Malariamiicken sind Dipteren aus der 
Familie der Culiciden; diese zerfallt in die Unterfamilie der Culicinen 
und der Anophelinen. Innerhalb letzterer sind eine ganze Reihe ver
schiedener Gattungen und Arten Malariaiibertrager. In den meisten 
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 einfaeh zu bestimmen sind, 
hier unmoglich aufgezahlt werden konnen, so sind doch die wichtigsten 
Merkmale der Hauptgattung Anopheles gegeniiber dem Hauptvertreter 
der Culicinen, namlich der gemeinen Stechmiicke Culex, so wichtig, daB 
sie jeder Arzt kennen muB. 
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Die Stechmucken haben einen auf diinnem Hals freibeweglichen 
Kopf, der den Stechriissel, seitlich von fum die beiden Taster oder Palpen 
und seitlich von diesen die Fiihler oder Antennen tragt. Es folgt der 
Brustkorb mit den Flugeln, drei Beinpaaren und den Schwingkolbchen; 
die Aderung der Flugel und deren Zeichnung ist fUr die Unterscheidung 
der Arten neben anderen Merkmalen wichtig. Auf den starren Brust-

Anopheles (Fieber- Mocke) 

Abb. 12. Merkmale von Anopheles. (Nach einer 
Postkarte des Tropeninstituts. FULLEBORN comp.) 

korb folgt der aus acht 
weichen und daher sehr 
ausdehnbaren Ringen be
stehende Leib. 

Die Mannchen beider 
Gattungen kann man leicht 
durch ihre langen kolben
formigen Taster und ihre 
federformigen Fuhler er
kennen; sie saugen kein 
Blut. Die CuIexweibchen 
haben Taster, die etwa der 
Drittellange des Stechrussels 
entsprechen, die Anopheles
weibchen solche, die eben
solang wie der Russel sind. 
Die Fuhler beider tragen 
kurze Borsten. Culex legt 
Eier in groBen Paketen ab, 
die wie kleine Schiffchen 
geformt auf dem Wasser 
schwimmen, Anopheles legt 
feine einzelne Eier, oft stern
chenformig angeordnet, auf 
das Wasser. Je nach der 
Temperatur kriechen nach 
zwei bis fUnf Tagen Larven 

aus den Eiern, die Kopf, Brust und neungliedrigen Hinterleib zeigen. 
Die Culicinenlarven haben am achten Glied ein langeres Atemrohr 
und hangen an diesem gewohnlich schrag im Wasser. Die Anophelinen
larven dagegen haben dort nur Atemoffnungen (Stigmen) und liegen 
flach unter der Oberflache. Nach viermaliger Hautung und Heran
wachsen bis zu etwa 10 mm verpuppen sich die Larven nach drei bis 
funf Wochen. Die schwimmfahige Puppe kriecht nach vier bis sieben 
Tagen aus. 

Die Biologie der Anophelinen ist bei den verschiedenen Arten sehr 
wechselnd. Manche bruten in stagnierendem Wasser, das auch faul oder 
salzig sein kann, andere nur in klarem und sogar bewegtem Wasser. 
Fur die Bekampfung ist es ungeheuer wichtig, um nicht Zeit 
und Geld zu verschwenden, die Arten und Gewohnheiten 
der ortlichen Malariaubertrager zu studieren, evtl. sie an 
der Hand von Spezialwerken oder durch Beratung mit Fach
leu ten festzustellen ("Spezies = Assanierung"). 
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Bekampfullg der Malaria. 1. Persolllicher Schutz. a) Chinin
prophylaxe. Es gelingt in vielen Fallen, durch prophylaktische Chinin
einnahme sich vor Malaria zu schiitzen; diese Chinineinnahme hat den 
Zweck, etwa in den Korper eingedrungene Parasiten abzutoten, bevor sie 
sich vermehren konnen. Die Wirksamkeit des eingenommenen Chinins 
hangt daher von der Menge, von der Zeit der Einnahme sowie der An
zahl, Virulenz und Haufig-
keit des Eindringens der 
Parasitenab. DieseFaktoren 
erklaren es schon zur Ge
niige, daB die Art derChinin
prophylaxe nach der Gegend 
eine verschiedene sein muB. 
Man bevorzuge daher je
wells die Methoden, die 
einem von Erfahrenen als 
bewahrt fiir die betreffende 
Gegend geschildert werden. 

Eine Prophylaxe hat 
nur Zweck, wenn sie 
wirklich ohne Unter
brechung wahrend der 
Gefahrzeit gewissen
haft d urchgefiihrt wird. 
J ede ungeniigende Pro
phylaxe fordert nur die 
Chinina bstum pfung der 
Parasiten und pradis
poniert zu Schwarz
wasserfie ber. 

Von den verschiedenen 
Methoden der Prophylaxe 
seien folgende genannt: 

Efu 

Cui ex (Gemeine MQcke) 

I, ... 
c. .. 

Abb. 13. Merkmale von Culex. (Nach einer Postkarte 
des Tropeninstituts. FULLEBORN comp.) 

1. An jedem sechsten und siebenten Wochentage (am praktischsten 
jeden Sonnabend und Sonntag) je 1,0 g Cl..inin (evtl. verteilt auf 
fiinfmal 0,2 g). 

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

3. Taglich 0,3-0,4 g Chinin, eine Methode, die besonders in Afrika 
beliebt ist, da Nebenwirkungen dabei eher ausbleiben. 

Zwischen diesen drei Methoden gibt es die verschiedensten emp
fohlenen Dbergange. Sie konnen alle drei an besonders bedrohten 
Gegenden, namlich 1. und 2. durch Vermehrung durch einen Chinin
tag bzw. Erhohung der Dosis, 3. durch Einschaltung einer hoheren 
Dosis, z. B. am vierten Tag 0,9-1 g (FtiLLEBoRN) verstarkt werden. 

Um bei langerem Gebrauch Nebenwirkungen, wie Ohrensausen, 
Schwindel usw. zu vermeiden, nimmt man das Chinin entweder verteilt 
oder in den Abendstunden. 
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Bei besonderen Gefahren, Erkaltungen usw., kann man bei jeder 
Methode vier bis fUnf volle Chinintage (1 g) dazwischenschalten. 

Neuerdings kommt auch Plasmochin zur Prophylaxe in Betracht. 
Fiir die Tropen ware hierfiir nur Plasmochin compositum zu verwenden. 
Es diirften an zwei aufeinanderfolgenden Tagen je dreimal 2 Tabletten 
zu nehmen sein; vielleicht zeigt sich auch eine tagliche Prophylaxe 
mit je 1 Tablette wirksam. 

Die Chininprophylaxe muB wahrend der Malariagefahrzeit dauernd 
und nach Verlassen der Malariagegend noch 6-8 Wochen lang 
fortgesetzt 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 
(s. S. 25) zu untersuchen. Schlechte Prophylaktiker unter einer 
groBeren Gemeinschaft sind dadurch gefahrlich, daB sie zu Gameten
tragern werden und so zu einer Gefahrquelie fUr die iibrigen. 

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

Da erfahrungsgemaB friihere Malariker durch alie moglichen Schadi
gungen (siehe S. 18) noch jahrelang Riickfalie bekommen Mnnen, 
empfiehlt es sich, wie oben erwahnt, bei derartigen Gefahren, z. B. vor 
Operationen, bei Geburten (unmittelbar nach der Geburt) einige Tage 
Chinin zu geben, vor aliem 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 tadelios sein, die Maschenweite kleiner als 
1,8 mm; sie miissen innerhalb der Gestelie aufgehangt sein, damit sie 
liickenlos unter der Matratze festgestopft werden konnen. Man naht in 
Korperhohe zweckmaBig einen etwa 25 cm breiten Leinwandstreifen 
auf, um Durchstechen von auBen zu vermeiden. 

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

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

a) Bekampfung der Miicken bru t. Hier ist es, wie erwahnt, notig, 
zunachst die Gewohnheiten der ortlichen Ubertrager zu kennen. Aile 
iiberfliissigen FliissigkeitsansamInlungen in der Nahe der Wohnungen 
und Arbeitsstatten sind zu vermeiden und zu entfernen. Also Zuschiitten 
von WaserlOchern, Tiimpeln usw. < Durch Drainage muB das Oberwasser 
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 alien anderen 
Gewassern miissen die Ufer stets von solcher reingehalten werden. 
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In solchen Gewassern kann man die Miickenbrut bekampfen durch Ein
bringen von larvenfressenden Tieren, insbesondere kleinen Fischen 
(Gambusia und Tylapia). Kleinere Wasserflachen kann man mit oIigen 
Schichten bedecken, damit die Larven und Puppen nicht mehr atmen 
konnen und ersticken. Die betreffenden Fliissigkeiten, Petroleum, 
Larvicid (chemische Fabrik NordIinger, FlOrsheim a. M.) u. a., werden 
mit GieBkannen oder Pflanzel}spritzen fein auf der Oberflache verteilt, 
auch mit Lappen am Ende langer Stangen; die Schicht muB -ungefahr 
aIle 14 Tage erneuert werden. 

Sehr bewahrt hat sich das von BARBER eingefiihrte Sch weinfurter
griin (in Amerika Parisergriin genannt), eine arsenigsaure Kupferoxyd
verbindung. Es wird zu 1 Teil mit 100 Teilen feinem trockenem StraBen
staub in drehbaren MetalIbehaItern oder improvisierten MischgefaBen 
gut durchgemischt und auf die Wasseroberflache mit Zerstaubern Jein 
verteilt. Fiir 10 qm ist nur 1 g Schweinfurtergriin notig. Es totet nur 
Anopheleslarven und keine Culexlarven und schadet in dieser Konzen
tration weder Pflanzen noch Tieren. 

Bepflanzen der Tiimpel mit dichtwachsend~n Wasserpflanzen (Azolla 
usw.) geniigt gewohnlich nicht. 

b) Bekampfung der erwachsenen Stechmiicken. Diese haben 
die Gewohnheit, in gemaBigten Zonen in der kaIten J ahreszeit in dunklen 
Raumen, insbesondere Kellern, zu iiberwintern. Auch in den Tropen 
ruhen sie in kiihlerer Zeit in dunklen Riitten usw. Man bekampft sie 
am besten durch miickenbetaubende Mittel, we schweflige Saure. Es 
wird Schwefel in Pfannen auf Blechplatten stehend verbrannt, und 
zwar 20-25 g fiir 1 cbm. 

Neuerdings hat sich auch Blausaure bewahrt, .die dabei durch Cyan
natrium in verdiinnter Schwefelsaure entwickelt wird; es solI 1 g ,pro 
Kubikmeter geniigen (Lebensgefahr!). 

Auch Bespritzen mit miickentotenden Fliissigkeiten wie Formaldehyd
Seifengemischen nach GIEMSA oder insbesondere "Flit" (Deutsch-Ameri
kanische Petroleumgesellschaft) oder Mikrothan (Nordlinger) ist zweck
maBig. 

Auch Miickenfallen in Form von kiinstIichen, dem Wind abgewandten 
schragen ErdlOchern haben sich in den Tropen bewiihrt. Die Miicken 
suchen sie bei Tage auf und werden dann mit FackeIn abgetotet. 

Sch~arZVfasserfieber 

ist eine KompIikation der Malaria, deren Rauptsymptome, Fieber, 
Ikterus, Ramoglobinurie durch Zerfall der roten Blutkorper sind. 

Atiologie. Auf Grundlage einer iiberstandenen, gewohnIich langere 
Zeit zuriickliegenden und rezidivierten Malaria wird der Schwarzwasser
fieberanfall in den me i s ten Fallen durch Einnahme von Chinin ausgelOst. 
Aber auch andere Medikamente, wie Phenacetin, Antipyrin, Methylen
blau, Salvarsan, und verschiedene Einwirkungen auf den Korper, wie 
Rontgenbestrahlung, ErkaItungen usw., konnen ihn hervorrufen. Die 
eigentIiche Ursache dieser Disposition ist nicht klar; in vielen Fallen 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf I. 3 
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aber laBt sich eine schlecht durchgefiihrte Chininprophylaxe oder un 
geniigende Behandlung der Malaria und ihrer Riickfalle feststellen. 
Ferner kommt in manchen Weltgegenden sem oft Schwarzwasserfieber 
(z. B. West- und Ostafrika), in anderen nur selten (Niederlandisch
Indien) vor. Die Parasitenart ist auch von EinfluB, da bei Tropica am 
haufigsten Schwarzwasserfieber beobachtet wird. Der Aufenthalt in 
den Tropen allein wirkt sicher nicht disponierend, da auch in Europa 
bei Malaria Faile vorkommen. 

Zahlreiche Versuche, besondere Hamolysine oder sonstige aus
lOsende Substanzen festzusteIlen, konnten bisher nicht zu einem Er
gebnis fiimen. Auch Autohamolysine, wie sie bei paroxysmaler Hamo
globinurie nachgewiesen wurden, sind nicht gefunden. Die Annahme 
besonderer Erreger hat sichnicht bestatigt; Leptospiren-Hamoglobinurien, 
wie sie mehrfach beobachtet sind, haben mit echtem Schwarzwasser
fieber nichts zu tun (s. u. WEILsche Krankheit). 

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

In leich teren Fallen kann das Fieber oft ganz fehlen und nur die 
Urinuntersuchung zeigt, daB es sich um Schwarzwasserfieber handelt. 
Er enthalt Spuren von EiweiB und Hamoglobin. In abortiven Fallen 
besteht leichtes Fieber, Ikterus, geringe Anamie und ill 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 langsam zurUck. 

Manche bezeichnen auch als "larvierte Formen" die hamorrhagischen 
Erscheinungen, wie sie unter Chinin-Idiosynkrasie beschrieben sind 
(S. 24), wenn es sich um FaIle handelt, die friiher Chinin gut vertrugen 
und erst ill Verlauf ihrer Malaria in dieser Weise chininiiberempfind
lich geworden sind. 

Prognose. Die Prognose ist immer mit V orsicht zu steIlen, 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 MalariafaIlen, wo nach 
eingeleiteter Behandlung Ikterus 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. Differentialdiagnostisch kommt in leichten Fallen paroxysmale 
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Hamoglobinurie in Frage, die durch Kalteeinwirkung oder Muskel
arbeit bei bestehender Disposition ausgelOst wird. Besonders ahnlich 
wie echtes Schwarzwasserfieber verlaufen manche der WEILSchen Krank
heit zugehorenden Faile, verursacht durch Leptospiren. Auch Gelb
fieber kann mit Schwarzwasserfieber verwechselt werden. 

Pathologische Anatomie. Die eigentliche Ursache der Hamolyse ist 
noch nicht bekannt, doch finoet sie scheinbar nicht im kreisenden Blute 
statt, sondern in bestimmten Organen, vielleicht der Leber und vor 
aHem den Nieren. Letztere sind hyperamisch; die Harnkanalchen sind 
mit Hamoglobin und EiweiBmassen verstopft. Diese sind an den ein
zelnen Stellen verschieden grob, indem sie in den BOWMANschen Kapseln 
und den gewundenen Kanalchen erster Ordnung feinkornig erscheinen, 
in den Schleifen grobkornig sind, und in den geraden Kanalchen und 
Sammelrohren grobschollige Massen darstellen. Die Leber ist ikterisch, 
das Blut zeigt schwere anamische Veranderungen. 

Therapie. Es gilt zunachst den Schwarzwasserfieberanfall als 
solchen zu bekampfen. Chinin und andere etwa verordnete Medikamente 
sind sofort abzusetzen. Wegen drohender Herzschwache ist absolute 
Bettruhe geboten und moglichst jeder Transport des Kranken zu unter
lassen. Urn die Urinsekretion zu steigern, muG moglichst viel Fliissig
keit zugefiihrt werden, wie leichter Tee, alkalisches Wasser, Milch. 
Subcutane oder intravenose Kochsalzinfusionen, auch Tropfeinlaufe, 
sind in schweren Fallen notig. Statt physiologischer KochsalzlOsungen 
sind hierfiir alkalische Losungen mehrfach empfohlen worden, so In
jektionen von 100 cern einer 2,5%igen DinatriumphosphatlOsung; 
ferner NatriumbicarbonatlOsungen (10 g Natrium bicarbonicum auf 
600 destilliertes Wasser). Das Erbrechen wiI·d wie bei Malaria mit Chloro
formlOsungen oder Jodtinktur (s. S. 29) bekampft, auch Magenaus
spiilungen kommen in Betracht. Spaltung der Nierenkapsel hat stets 
nur voriibergehenden Erfolg gebracht. Low, COOKE u. MARTIN sahen 
jiingst von Bluttransfusion guten Erfolg. 

Neuerdings wurde wiederholt hauptsachlich aus Westafrika und 
Mittelamerika ein sehr guter Erfolg mit Injektionen von normalem 
Pferdeserum odervonSchlange.ngift-Antiserum berichtet(REZNrK, 
TROUT, TARDIE, AGUrLAR u. a.). Es werden gewohnlich 10 ccm inji
ziert und bei Bedarf wiederholt. (Vorprobe mit intracutaner Verimpfung 
einer kleinen Menge von etwa 0,2 ccm zur Vermeidung anaphylaktischer 
Erscheinungen auch hier empfehlenswert.) . 

Gegen Kollaps kommen Campher und Herzmittel in Betracht. 
Die Malaria selbst tritt wahrend des Schwarzwasserfieberanfalls 

fast stets ganz zuriick, auch die Parasiten verschwinden in ungefahr 
75% aller Faile aus dem Blut; erst nach vc':illigem Abklingen tritt 
die Malaria wieder in Erscheinung und muG behandelt werden. Hierzu 
kommt entweder ein anderes Medikament in Frage als das auslOsende
das ja meist Chinin war - oder eine sog. Chiningewohnungs
kur. Es gelingt namlich fast in allen Fallen, indem man mit winzigen 
Dosen beginnt, eine Toleranz bis 1,0 g Chinin zu erreichen. Die 
SchweHendosis, die geniigt, einen Anfall auszulc':isen, ist individuell 
sehr verschieden. Man beginnt daher unter vorsichtiger Fieber- und 

3* 
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Urinkontrolle (EiweiB- und Hamoglobinprobe) mit ganz kleinen Mengen, 
etwa mit 1/10 der urspriinglich auslosenden Menge oder 0,01 g oder noch 
weniger und steigt bei gutem Vertragen ganz langsam, wobei man die 
Tagesgabe zunachst auf kleinere Dosen verteilt und in mehrstiindigen 
Zwischenpausen gibt. Bei Auftreten von Fieber und EiweiB muB eine 
ein- bis mehrtagige Pause gemacht werden und mit kleinerer (etwa 
halber) Dosis fortgefahren werden. Auch bei Ausbleiben von Reaktionen 

~IIIIIIIII 
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Abb. 14. Kurve einer Chiningewohnungskur nach Schwarzwasserficber. (N achN OCHT· MAYER.) 

empfehlen sich, besonders bei Annaherung an die 1,0 g-Dosis stets 
Pausen und Wiederholungen der gleichen Dosis. Die Kurve (Abb. 14) 
zeigt em Beispiel, wobei lange Zeit Reaktionen auftraten, bis 1,0 g ver
tragen wurden. 

Das neue synthetische Mittel Plasmochin hat auch bei Schwarz
wasserfieber sich bisher in einer Reihe von Fallen bewahrt. Es wurde 
nach MfuILENS und FISCHER, SCHULEMANN und MEMMI, POLYCHRO
NUDES u. a. sogar wahrend des Anfalls gut vertragen. Man gibt zunachst 
vorsichtig steigernd Plasmochin purum. Hierzu wird empfohlen am 
ersten Tag 1-2mal 0,02 g; zweiten Tag 2-3mal 0,02 g, dritten bis 
siebenten Tag 3 mal 0,02 g, dann 4 Tage Pause. und dann Fortsetzung 
mit Plasmochin purum oder durch vorsichtigen Ubergang zu Plasmochin 
compositum AnschluB einer Chiningewohnungskur, wobei aber genau 
auf die Dosierung des Chininanteils zu achten ist. 
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Prophylaxe. Die beste Vorbeugung des Sehwarzwasserfiebers be
steht in einer gewissenhaften, stets liiekenlos durehgefiihrten 
Chininprophylaxe und in einer griindliehen, woehenlangen Behand
lung des ersten Malariaanfalis und alier Riiekialie. Es steht, wie erwahnt, 
sieher fest, daB unregelmaBige Prophylaxe und ungeniigende, sieh mit 
Unterdriiekung der Anialie begniigende Chininbehandlung spateres Auf
treten von Sehwarzwasserfieber begiinstigt. 

Afrikanische Schlafkl'ankheit 
(Trypanosomiasis des Menschen). 

Definition. Die Sehlafkrankheit auBert sieh als fieberhafte Er
krankung, die mit Driisensehweliungen, fliiehtigen 6demen, zunehmender 
Kaehexie und StOrungen des Nervensystems einhergeht und unter 
Auftreten von Psyehosen und Somnolenzerseheinungen meist todlieh 
endigt. 

Geschichte und Verbreitung. Uber die schon seit Jahrhunderten im 
tropisehen Westafrika vorkommende Seuehe kamen die ersten genaueren 
Beriehte seit Beginu des 19. Jahrhunderts. Sie hat sieh von der West
kiiste aus, den groBen FluBlaufen und ihren Nebenfliissen 
folgend allmahlieh ausgedehnt und herrseht jetzt in den Landern der 
Guineakiiste und einem Teil der vorgelagerten Inseln; ferner in vielen 
Gebieten des tropisehen Afrika, aber meist nur in bestimmten Herden, 
die den FluBtalern und Kiisten der groBen Seen entsprechen. 

1m 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. 

Atiologie. 1m ersten Stadium der Krankheit, dem sog. Trypano
somenfieber, entdeckte FORDE 1901 die Parasiten, die DUTTON als 
Trypanosomen erkannte. 1903 fand CASTELLANI bei Sehlafkranken in 
der Cerebrospinalfliissigkeit gleichfalis 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 la,sscn dabei einen ungefahr in der Mitre liegenden Hauptkern, sowie ein zweites 
nahe einem Ende liegendes kernartiges Gebilde von punkt- oder stabchenformiger 
Gestalt, die sich cbromatinrot farben, in dem blaulich oder rosa, gefarbten Proto
plasmaleib erkennen. Von dem zweiten Kern (Blepharopla.st oder GeiBelkern) 
-aus laBt sich der Randfaden einer undulierenden Membran als wellenformig ge
stalteter roter Faden darstellen, der sich meist am anderen Korperende als freie 
GeiBel fortsetzt. Letzteres ist das V orderende, mit dem die Parasiten sich unter 
scblagenden Bewegungen der GeiBel und rotierenden Bewegungen des Korpers 
vermittels der undulierenden Membran fortbewegen. Die pathogenen Trypanosomen 
vermehren sich durch Zweiteilung in rascher Folge. Einzelne Arten lassen sich 
durch - GroBendifferenzen oder morphologische Merkmale unterscheiden. Andere 
Entwicklungsformen kommen im warmbliitigen Wirte nicht vor. Die meisten 
Trypanosomen werden durch Arthropoden iibertragen. In Afrika Hnden sich 
eine Reihe tierpathogener Trypanosomen, die praktisch von Trypanosoma gambiense 
nicht zu unterscheiden sind, und verwandte oder die gleichen Ubertrager haben. 
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Das Trypanosoma gam biense (Abb. 15) miBt 16-30 fh zu 1,5-2 fh 
Breite. Die GeiBel und undulierende Membran sind gut ausgebildet. 
Das hintere Korperende erscheint meist zugespitzt. 1m Protoplasma 
find en sich oft zahlreiche dunkelrote bis schwarzlich gefarbte Granula. 

Es ist experimentell auf zahh'eiche Versuchstiere ubertragbar, Bei 
weiBen Ratten und Mausen kommt es zu einer Wochen bis Monate 
dauernden todlichen Infektion mit periodischem Erscheinen der Para
siten im Blut, Rei Kaninchen und Meerschweinchen ist der Verlauf ahn
lich; erstere zeigen Raarausfall, Schwellungen der Augenlider, eitrige 
Conjunctivitis, Geschwlire an den Geschlechtsorganen, Auch Runde, 
Katzen und Affen sind sehr empfanglich. Bei Schafen, Ziegen und 

Abb. 15. Trypanosoma gambiense im Blut. Vergr. etwa 1300mal, 
(Nach HARTMANN' SCHILLING: Pathog. Protozoen.) 

anderen Tieren heilt die Krankheit meist aus. Die Kultur von Trypano
soma gambiense ist mit Sicherheit bisher nicht gelungen. (Andere, ins
besondere nicht pathogene Trypanosomen lassen sich auf bestimmten 
Bllitagarnahrboden leicht zuchten.) 

In N ordrhodesia und im sudlichen Ostafrika wurde vor einigen 
Jahren eine sehr akut verlaufende Form der Schlafkrankheit entdeckt, 
deren Erreger Trypanosoma rhodesiense benannt wurde. Er ist oft 
schlanker als Trypanosoma gambiense und neigt etwas haufiger zur Ver
lagerung des Kernes nach hinten, als dies bei anderen Trypanosomen 
vorkommt. Vor allem aber verlaufen alle Infektionen von Versuchs
tieren viel akuter als bei Trypanosoma gambiense. So sterben Mause 
in 1-2 Wochen, Ratten in 2-3 Wochen, Runde ebenso und vor allem 
Ziegen, die gegen Trypanosoma gambiense sehr widerstandsfahig sind, 
ausnahmslos in mehreren W ochen. 

Klinik. Die Inkubation wurde frUber imallgemeinen fUr eine sehr 
lange gehalten, da klinische Erscheinungen oft erst nach mehr als einem 
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Jahre auftraten. Nach Beobachtungen bei Europaern betragt sie in 
Wirklichkeit nur 2-3 W ochen, worauf zweifellos fiir viele Monate oft 
nur ganz geringgradige klinische Erscheinungen folgen konnen, so daB 
man von einem lang en Latenzstadium sprechen kann. Die ersten Er
scheinungen bestehen nach Beobachtungen an Europaern in einem un
regelmaBigen Fieber, das zunachst remittierend verlauft und leicht 
mit Malaria verwechselt wird. Die Temperatur steigt oft uber 40°. 
Der Puls ist stark beschleunigt und bleibt es auch in den fieberfreien 
Perioden. 1m 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, um an anderen 
Stellen zu erscheinen. Ein weiteres wichtiges Symptom ist eine 

Abb.16. Schlafkranker mit Halsdriisenschwellung. 
(Nach dem Bericht der deutschen Schlafkrankheitsexpedition.) 

Schwellung der Lymphdriisen, und zwar besonders haufig der 
hinteren Nackendriisen (Abb. 16f Die Schwellung ist meist nicht sehr 
hochgradig, aber deutlich tastbar und war schon den Sklavenhandlern 
als Friihsymptom bekannt. Besonders zu Beginn der ErkrankunK ist 
die Schwellung oft deutlicher als in spateren Stadien. Auf der Raut 
sind auch Exantheme beschrieben worden, die bald als kleine Papeln, 
bald als fleckiges Exanthem, manchmal auch als Blascheneruptionen 
auftreten sollen. 

Das Fieberstadium kann mit Unterbrechungen, ohne als schwere 
Krankheit zu erscheinen, wochen- bis monatelang dauern. Die Be
fallenen sind aber leicht mude und anamisch. 1m Fieber ist die Milz, 
manchmal auch die Leber geschwollen. 

Eine hochgradige Nervositat bildet die erste Erscheinung seitens des 
N ervensystems. Hierher gehoren ferner heftige Kopfschmerzen, auch 
haufige Schwindelanfalle, ferner Muskelzittern und vorubergehende Lah
mungen, z. B. Facialislahmungen. Allmahlich treten die Erscheinungen 
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seitens des Nervensystems mehr in den Vordergrund. Die Sprache 
wird zogernd, lallend, es tritt heftiges Zittern der Zunge und Hande auf, 
es kommt zu tonischen und klonischen Krampfen; allgemeine Hyper
asthesien, so im Gebiete des Ischiadicus und Trigeminus, sind nicht 
selten, auch tiefe, schmerzhafte bis auf die Knochen reichende Hyper
asthesien (KERANDEL). Die Befallenen ermiiden leicht, werden trage, 
miirrisch und apathisch. Mit voriibergehenden Besserungen kann sich 
die Krankheit so wochenlang hinziehen, bis die Erscheinungen seitens 
des Zentralnervensystems noch deutlicher werden. Der Gang wird 
schleppend, taumelnd, es kommt zu Somnolenzerscheinungen und die 
Kranken verfallen, sich selbst iiberlassen, sofort in Schlaf; nicht selten 
schlafen sie auch wahrend des Essens ein (Abb. 17). Auch die Intelligenz 

Abb. 17. Schlafkranke, Endstadium. (Orig.·Phot. NOCHT.) 

nimmt allmahlich ab, die Sprache erinnert an die des Paralytikers, und es 
kommt zu verschiedenen Koordinationsstorungen. Statt des stuporosen 
Zustandes konnen auch schwereErregungszustande in Form maniaka
lischer Anfalle auftreten; die Kranken schreien oder lachen dauernd, 
haben groBen Bewegungsdrang und miissen mit Gewalt festgehalten 
werden. EpiIeptiforme Krampfanfalle sind in diesem Stadium nicht 
selten. 

Dabei kommt es zu meist enormer Abmagerung, Muskelatrophien, 
Sphincterenlahmungen, und der Tod erfolgt in schwerer Kachexie, oft 
auch durch Mischinfektion mit Pneumonien oder Meningitis. Fieber 
besteht im Endstaruum meist konstant, ist aber auch jetzt stets sehr 
schwankend. Milz und Leber sind stark geschwollen. Der Puls ist be
schleunigt. 

Das Blut ist anamisch. Oft zeigen die roten Blutkorper eine auf
fallende Neigung zur Zusammenballung ohne GeldrollenbiIdung sog. 
Autoagglutination, die diagnostischen Wert hat. Die Monocyten sind 
relativ vermehrt, die Gesamtzahl der weiBen Blutkorper ist oft ver
mindert, im Endstadium durch Mischinfektion manchmal vermehrt. 

Die Trypanosomen findet man im Friihstadium besonders im Safte 
der geschwollenen Lymphdriisen und wahrend der Fieberanfalle im 
Blute; in den fieberfreien Perioden konnen sie darin fehlen. 
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Der Verla uf der Schlafkrankheit ist ein sehr wechselnder, sie 
fiihrt in der Regel nach Monaten bis Jahren zum Tode. Spontan
heilungen kommen wohl nur auBerst selten vor. Die Prognose ist 
daher auch bei anscheinend milden Formen stets schlecht. 

Die im sudlichen Ostafrika beobachtete, durch Trypanosoma 
rhodesiense 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 viele ReiImittel aus. 

Die Diagnose geschieht durch den Nachweis der Erreger: Die Punk
tion der Nackendrusen ist leicht auszufiihren. Der gewonnene Gewebs
saft wird auf einem Objekttrager etwas verteilt, mit Alkohol fixiert und 

Abb. 18. Glossina palpalis. (Nach DONITZ.) 

nach GIEMSA gefarbt. 1m Blute sucht man die Erreger am besten wahrend 
des Fiebers in dicken Tropfenpraparaten; auch Untersuchung frischer 
Praparate fuhrt oft rasch zum Ziel. In zweifelhaften Fallen empfiehlt 
sich Verimpfung groBerer Blutmengen auf empfangliche Tiere (Runde, 
Mfen, Ratten, Mause). 1m Endstadium sind die Trypanosomen in der 
Cerebrospinalflussigkeit nachweis bar (Zentrifugieren). 

Die Lumbalpunktion wird jetzt zu diagnostischen und prognosti
schen Zwecken sehr viel angewandt, da man durch Anwesenheit von 
Trypanosomen das II. und III. Stadium (nervose) feststellen kann 
und der Zellengehalt der Cerebrospinalflussigkeit Wert fur die Beurtei
lung der Therapie hat. Neuerdings ist aber wiederholt die Frage er
ortert worden, ob nicht dadurch die noch sterile Lumbalflussigkeit 
mit Trypanosomen infiziert werden konnte (SHIRCORE, PERUZZI). 

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

Epidemiologie. Die Verbreitung der menschlichen Trypanosomiasis 
ist eng verkniipft mit dem Vorkommen einer bestimmten Fliege, der 
Glossina palpalis (Abb. 18). 

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

Die Glossinen sind kleine bis mittelgroBe Fliegen von langem, schmalem 
Korperbau. Sie zeigen eine charakteristische Fltigelhaltung beim Sitzen, indem diese 
sich vollstandig wie die geschlossenen Blatter einer Schere tibereinanderlegen. Der 
Riissel wird wagrecht nach vorne gehalten, die Fiihler tiber demselben zf'igen 
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 5 bis 
6 Wochen kriechen die Fliegen aus. Ungefahr aile 14 Tage kann eine neue Larve 
geboren werden. Die Lebensdauer der Fliegen betragt wahrscheinlich 1-2 
Jahre, so daB trotz der langsamen Vermehrung doch die wirkliche Zunahme unter 
giinstigen Lebensbedingungen sehr stark sein kann. Die Tsetsefliegen bediirfen 
zum Fortkommen Schatten und Feuchtigkeit. Beztiglich dieser Bedingungen sind 
die einzelnen Arten - deren es tiber zwei Dutzend gibt - verschieden an
sprucbsvoll. Sie saugen nur Blut und stechen am liebsten vormittags und gegen 
Sonnenuntergang. 

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

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

In der Schlafkrankheitsfliege und den anderen Tsetsefliegen ver
mehren sich aufgesogene Trypanosomen sehr stark im Mitteldarm, wobei 
sie ihre Gestalt verandem und teils als groBe breite, teils als sehr schlanke 
Crithidiaformen erscheinen. Der Darm kann in dickem Polster mit 
solchen Flagellaten belegt sein. Alimahlich gelangen sie in die vorderen 
Darmteile, wandem dann in die Speicheldriisen ein und nach Erreichung 
dieser, was 2-3 Wochen dauert, ist die Fliege infektionsfahig. Die 
iibertragbaren Formen sind wieder kleine, den Blutformen gleichende 
Trypanosomen. Eine einmal infizierte Fliege bleibt es wahrscheinlich 
fiir ihr ganzes Leben. DaB aber jeder einzelne Stich infizieren muB, 
scheint dabei nicht notwendig. So erklart auch hier die lange Lebens
dauer der Fliegen die starke 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 lilld auch fiir 
die virulente Form, das Trypanosoma rhodesiense, das ja denselben 



Afrikanische Schlafkrankheit (Trypanosomiasis des Menschen). 43 

Ubertrager wie die tierischen Trypanosomen hat, ist es durch Versuche 
TAUTES eher unwahrscheinlich geworden. 

Eine direkte Ubertragung durch den Geschlechtsverkehr scheint 
ausnahmsweise vorzukommen (KUDICKE); auch Vererbung ist nach 
Beobachtungen von KELLERSBERGER und MUHLENS m6glich. ' 

Pathologische Anatomie. Leber, Milz und Lymphdriisen sind ent
ziindlich vergr6Bert. Hamorrhagien finden sich auf Lungen und Magen
schleimhaut. Das Knochenmark erscheint meist dunkelrot. 

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

Therapie. Wir haben spezifische Mittel zur Verfiigung: organische 
Arsenverbindungen, Antimon und Germanin (BAYER 205). Von 
den Arsenverbindungen hat sich Salvarsan nicht bewahrt, wenn auch 
voriibergehende Erfolge damit erreicht wurden. Besser wirkt Atoxyl 
(Natriumsalz der Paraaminophenylarsinsaure), es wird in 20%iger L6sung 
in Dosis von 2 ccm (= 0,4 g Atoxyl) jeden 10. und 11. Tag subcutan 
verabfolgt. Es werden auf diese Weise etwa zehn Doppelspritzen ge
geben, dann eine Pause von 2-4 Wochen gemacht und die Behandlung 
wiederholt. Mit solchen Pausen muB die Behandlung fortgesetzt werden. 
Als Nebenwirkungdroht, besonders bei Uberdosierung, Erblindung 
durch Opticusatrophie. 

Als wirksamste Arsenverbindung hat sich Tryparsamid erwiesen 
(Natriumsalz der N-phenylglycinamid-p-Arsinsaure; Powers-Weightman
Rosengarten u. Co., Philadelphia), von JOBS und HEIDELBERGER im 
Rockfellerinstitut dargestellt und insbesondere von LOUISE PEARCE 
erprobt. Es zeigte sich namlich, daB es eine starke Wirkung bei 
solchen Fallen ausiibt, bei denen die Erreger bereits in die Cerebro
spinalfliissigkeit gelangt sind und von anderen Mitteln durch die Barriere 
der Meningen nicht mehr oder schlecht beeinfluBt werden. Man injiziert 
davon intramuskular oder intravenos Mengen von 1-3 g einmal w6chent
lich, 6-8 Wochen lang oder - mit Pause - noch langer. Es ist nicht 
ganz gefahrlos, da Opticusschadigungen mit Erblindung vorgekommen 
sind, und muB· daher bei Sehst6rungen sofort abgesetzt werden. Das 
Mittel ist demnach besonders geeignet zu Behandlung von Spatstadien, 
wahrend es im Friihstadium den anderen Mitteln eher unterlegen ist. 

Von den Antimonpraparaten ist das am langsten angewandte der 
Brech weinstein (Tartarus stibiatus). Er wird in 1 %iger L6sung in 
Mengen von 6-10 ccm (gleich 0,06-0,1 g Substanz) intraven6s ver
abfolgt. Man gibt etwa ein Dutzend Spritz en innerhalb drei Wochen, 
indem man die ersten moglichst rasch, die nachsten mit Pausen von 
1-2 Tagen gibt. Nach 1-2 Wochen Zwischenpause kann man 
die Behandlung in dieser Form monatelang fortsetzen. Als Neben
wirkungen treten manchmal, insbesondere bei langerer Behandlung, 
nach der Injektion heftige Muskelschmerzen, besonders der Riicken
muskulatur, und allgemeine Nervositat auf. Unmittelbar nach der 
Einspritzung kommt es manchmal zu Erbrechen. Schwere Vergif
tungen sind auBerst selten beschrieben. 
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Besser als Brechweinstein wirken scheinbar organische Antimonpra
parate, insbesondere die von H. SCHMIDT dargestellten fiinfwertigen Ver
bindungen, Stibenyl (para-amino-phenyl-stibinsaures Natrium) und vor 
allem Stibosan [Meta-chlor-para-acetylamino-phenyl-stibinsaures Na
trium (I. G. Farbenindustrie, Leverkusen)]. Die Dosierung ist die gleiche 
wie bei Kala-Azar (nachzusehen S. 58). Vor allem benutzt man Anti
monpraparate zu einer Kombination mit anderen Mitteln (insbesondere 
Germanin). Ich empfehle dazu stets eine volle Antimonbehandlung 
neben oder nach der anderen Behandlung durchzufiihren. 

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

Germanin, "BAYER 205" (Natriumsalz einer Harnstoff-di-m-amino
benzoyl-m-amino-p-methylbenzoyl-I-naphthylamin -4, 6, 8 - trisulfosaure, 
I. G. Farbenindustrie, Leverkusen), dessen Einfiihrung wir HEYMANN, 
KOTHE, DRESSEL, OSSENBECK und ROHL verdanken, diirfte, bei recht
zeitiger Anwendung zur Zeit das wirksamste Mittel sein. Schon 
wenige Dosen geniigen zur Heilung, insbesondere in den ersten Stadien; 
aber selbst in vorgeschrittenen Fallen fiihrt es schnell zu iiberraschenden 
klinischen Erfolgen, wenn auch bei solchen Riickfalle beobachtet wurden. 
Man gibt es in 10% iger wasseriger Losung intravenos, wenn dies nicht 
moglich ist, auch intramuskular. Die bisher angewandte Tagesdosis 
von 1,0 g kann bei kriiftigen Erwachsenen auf 1,5-2,0 g ohne Schaden 
erhoht werden. Man gibt die ersten beiden Dosen an aufeinanderlolgen
den Tagen oder am 1. und 3. Tag und nach 1-2 tagiger Pause eine 
dritte Dosis. Eine Menge von etwa 5 g geniigt und man sollte erst nach 
einer mehrwochigen oder mehrmonatigen Pause eine weitere Behand
lungsserie einleiten. Zu geringe Dosierung und zu groBe Zwischen
pausen zwischen den Einzeldosen konnen die Wirkung beeintrachtigen 
und vielleicht eine Festigung der Trypanosomen gegen Germanin herbei
fiihren. KLEINE und FISCHER empfahlen Kombination mit Antimon
praparaten. Auch FaIle mit Trypanosomen in der Cerebrospinal
fliissigkeit werden beeinfluBt. Bei Infektionen mit Trypanosoma rhode
siense, die gegen Arsenikalien und Antimon sehr widerstandsfahigsind, 
wirkt es scheinbar am raschesten. 

Als Nebenwirkungen sind Albuminurien beobachtet, die in den 
meisten Fallen voriibergehend auftreten und gutartig verliefen; schwere 
Zwischenfalle kommen bei richtiger Dosierung kaum vor. Bei sehr 
starker Albuminurie ist das Mittel zunachst abzusetzen. 

Bekiimpfung und Proph~ laxe. Eine wirksame Bekampfung der 
Schlafkrankheit beruht erstens auf dem Aufsuchen der Infizierten, 
Entfernen aus der Fliegenzone und wirksamer Behandlung; zweitens 
aus dem Kampfe gegen die Ubertrager. Dieser besteht in der Erschwerung 
lirer Lebensbedingungen. Es gelingt durch systematisches Abholzen 
bzw. Vernichten von Busch- und Unterholz (hochstammige Baume 
konnen stehen bleiben) in ungefahr 100 Meter Breite yom FluB- und 
Seeufer in den befallenen Zonen die Fliegen auszurotten. In dieser 
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Beziehung waren bis zum Kriegsausbruch durch internationale Zu
sammenarbeit bereits ausgezeichnete Erfolge erzielt. 

Eine Prophylaxe, ahnlich der Chininprophylaxe der Malaria, war 
bisher nicht moglich, da Atoxyl und Brechweinstein offenbar sehr rasch 
ausgeschieden werden. 

GroBen Erfolg verspricht aber nach den bisherigen Ergebnissen 
die Prophy laxe mi t Germanin. M. MAYER und ZEISS konnten in aus
gedehnten Versuchen zuerst zeigen, daB Germanin nach Einverleibung 
in geniigender Dosis Versuchstiere monatelang gegen Neuinfektion 
schiitzt, da es solange im Korper in wirksamer Form vorhanden ist. 
M. MAYER empfahl es daher dringend zur Prophylaxe. VAN DEN BRANDEN 
hatte bereits praktische Erfolge in Afrika, die andere bestatigten. Er 
empfahl fiir Erwachsene 2 mall g; fiir jfulgere Leute 2 mal 0,5 g; fiir 
Kinder 2 mal 0,2 g und fiir Saugliuge 2 mal 0,1 g mit 2-3 Wochen 
Zwischenraum. lch empfehle, diese Dosen mit etwa eintagigem Zwischen
raum zu geben, kraftigen Erwachsenen evtl. auch 1,5-2,0 g Dosen. Der 
Schutz dauert sicher mehrere Monate. Bis auf weiteres diirfte sich bei 
Europiiern eine Wiederholung nach 3 Monaten, bei ganzen Bevolkerungs
gruppen nach etwa5 Monaten empfehlen. Durch Behandlung aller Kranker 
und gleichzeitige prophylaktische Germaninbehandlung der bedrohten 
Bevolkerungsgruppen wird sich die Schlafkrankheit ausrotten lassen. 

CHA.GA.ssche Krankheit 
(amerikanische Tl'ypanosomenkrankheit). 

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

Gesehiehte und Geographie. 1907 fand CHAGAS im brasilianischen 
Staate Minas Geraes bei einer Raubwanze, Triatoma megista, Flagel
laten, die sich tierpathogen er
wiesen und bei genauerer Nach
forschung als Erreger einer 
charakteristischen Krankheit 
dieser Gegend zeigten. 

Beobachtet ist die Krank
heit nach bisherigen Befunden 
in Brasilien in den Staaten 
Minas Geraes, Sao Paulo, viel
leicht auch Bahia. Ferner sind 
aus Venezuela, Peru, Argen
tinien (Provinz Tucuman und 
Catamarca) und San Salvador 
FaIle beschrieben. 

Atiologie. Der Krankheitser
reger,Schizotrypanumcruzi, 
gleicht in der im Blute kreisen
den Form an Gestalt einem Abb. 19. Schizotrypanum cruzi im peripheren 

Blut einer Maus. Orig. etwa lOOOmal. 
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Trypanosom von etwa 15 # Lange, bei dem der Blepharoplast an der 
auBersten Spitze gelagert ist (Abb. 19). Zweiteilungsformen wie bei 
echten Trypanosomen kommen im Kreislaufe nicht vor, sondern die 
Trypanosomen dringen zwischen odeI' in Gewebszellen ein und runden 
sich unter Verlust ihrer GeiBel dort ab, nehmen also die Form der 
Kala-Azar-Erreger, der Leishmania, an, sind nur groBer wie diese. 

Abb. 20. Schizotrypanum cruzi. 
VermehrungsformenimHerzmuskel 
eines Kindes. Vergr. etwa 1360mal. 

(Nach VIANNA.) . 

Sie vermehren sich dann durch Zwei
und Mehrfachteilung wie diese und bilden 
so kleinere oder groBere Herde (z. B. 
bis zu vielen Hunderten in Muskeln) in 
dem befallenen Gewebe (Abb. 20). Nach 
Wiederausbildung von GeiBeln werden sie 
wieder zu Trypanosomen, die ins Blut 
schwarmen. 

Die Erreger lassen sich - im Gegensatz 
zu den echten pathogenen Trypanosomen
relativ leicht in Blutagar, auch auf Platten 
nach NOLLER, ziichten nnd behalten in 
vielen Generationen ihre Virulenz. 

Schizotrypanum cruzi ist pathogen fUr 
Mfen, Katzen, Meerschweinchen, Hunde, 
Mause, etwas weniger fiir andere Tiere. 
Die Tiere erkranken bald akut, bald 
chronisch. Die Infektion verlauft meist 
todlich. Die Vermehrungsformen finden 
sich in den verschiedensten Organen 
(siehe pathologische Ana tomie). N eurotrope 
Stamme, die Hunde paralytisch machten, 
ziichtete VILLELA aus Giirteltieren (s. u.). 

Die natiirliche Ubertragung geschieht 
durch Tria"toma megista, geniculata, 
infestans sowie Rhodnius prolixus 
und durch verwandte Arten. Bei solchen 
sind, auch in Gegenden, wo die Krank
heit 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 FIiigel irn reifen Stadium. . 

Als Ubertrager von Schizotrypanum sind die Gattungen Triatoma (friiher Conor
rhinus) und Rhodnius bekannt. 

Triatoma megista (Abb. 21), der Hauptiibertrager in Brasilien, miBt irn er
wachsenen Stadium 3-3,5 em bei etwa 1 cm Breite. Sechs leuchtend rate Bander 
an den Bauchsegmenten'sind fiir ihn charakteristisch, auch der Thorax zeigt solche 
Streifen. Die Eier messen etwa 2 mm und es werden jedesmal 1-2 Dutzend und 
mehr abgelegt, erst weiBlich werden sie allmahlich rosa und kriechen je nach der 
Temperatur nach etwa 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 Individuum scheint sehr lange 
- wahrscheinlich mehrere Jahre - zu sein. 

Die anderen Gattungen und .Arten sind in der auBeren Form dieser.Art 
ahnIich, aber meist unscheinbarer gezeichnet. 
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0. 

" Abb.21. a Ei, etwa lImal vergr., b Larve, etwa-17mal vergr., c Imago ¥ von Triatoma 
megista (ConorrWnus megistus). (Nach HARTMANN,SCHILLING.) 

n b c d r 
Abb.22. Verschiedene Entwicklungsformen aua dem Darm des "Obertragers. 3 Tage nach 

Blutsaugen. b~d Altere Formen. e, f Wahrscheinliches Endstadium der Entwicklung. 
- (Nach -M. MAYER und ROCHA LIMA.) 

CHAGAS beschreibt auch geschlechtliche Vorgange. Speicheldriisen
infektion und Stichinfektion erhielten CHAGAS und TORRES. M. MAYER 
fand auch Vererbung bei Triatoma megista. 

Als Parasitentrager kommen Giirteltiere (Tatusia novemcincta), 
bei denen gleiche Parasiten gefunden sind, und bestimmte Nagetiere 
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(Herodon rupestris) in Frage, auch bei einem Affen aus N.-Brasilien 
fand CHAGAS die Parasiten. Wichtig ist aber, daB gleiche Parasiten bei 
Reduviiden auBerhalb von Krankheitsbezirken in Siidamerika - und 
selbst in anderen Weltgegenden - nachgewiesen sind, es sich also viel
leicht urspriinglich urn eine nicht menscbliche Erkrankung handelt. 

lHinik. Nach CHAGAS findet sich das akute Stadium fast nur bei 
Kind ern, nach LESSA waren von 28 akuten Fallen in Lassance, dem 
Hauptherd, 25 Kinder unter 2 Jahren. Es besteht etwa 14 Tage hohes 
Fieber; nach 10--30 Tagen kann unter dem Bild einer Encephalo
meningitis der Tod eintreten. AuBer dem Fieber sind Symptome: starre 
Odeme des Gesichtes, ahnlich dem Myxodem, ferner Schwellungen von 

Abb. 23. Chagaskrankheit. Akute Erkrankung. 
Myxijdem. (Nach CHAGAS.) 

Lymphdriisen, Leber und 
Milz (Abb. 23). Parasiten 
finden sich wahrend dieses 
Stadiums in wechselnder 
Zahl im Elute. Kommt es 
nicht zum Tode, so ver
schwinden sie und sind 
hochstens durch Tierimp
fung nachweis bar ; dann 
tritt das chronische Sta
dium ein. 

Das chronische Sta
di urn teilt CHAGAS je nach 
den Hauptsymptomen in 
verschiedene Formen ein. 
Bei der pseudomyxo
matosen Form, die meist 
Jugendliche bis zu 15 Jah
ren befallt, bestehen Hy
pertrophie der Schilddriise, 
eine bronze- bis violett
far bene Verfarbung der 

Haut und Driisenschwellungen; auch chronische Parotitiden treten auf. 
Milztumor ist haufig, solcher der Leber meist Bur in friscben Fallen 
vorhanden. Herzinsuffizienz mit Tachykardie, Krampfe, voriiber
gehendes Fieber und besonders Conjunctivitis und Keratitis kommen 
vor. Die myxodematose Form entspricht genau dem kliniscben Bild 
eines echten Myxodems. Als kardiale Form bezeichnet CHAGAS solche, 
bei der schwere Arrhythmie der Herztatigkeit mit Extrasystole das 
Bild beherrscht; die Ursache ist starke Ansiedlung von Parasiten im 
Herzmuskel. Durch solche Herde im Zentralnervensystem entsteht 
eine nervose Form, deren Symptome nach der Lokalisation wechseln. 
Unter den motorischen Erscheinungen beobachtet man meistens ner
vose Diplegie, ofter mit spastischenaIs mit paralytischen Erschei
nungen. Haufig ist aucb Athetose. Intelligenzstorungen sind bei der 
nervosen Form stets vorhanden, yom einfachen kretinoiden Zustande 
bis zu vollstandiger Idiotie. Aphasie sowie das Bild einer Pseudobulbar
paralyse kommt auch vor. 
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Alle Befailenen, ob Kinder oder altere Individuen, zeigen Entwick
lungshemmungen, so daB sie aile Charakteristica des Infantilismus dar
bieten konnen. 

Abb. 24. Chagaskrankheit. Chronische Erkrankung. Kropf. Spastische rigide Diplegie 
mit Athetose. (Nach MUHLENS.) 

Abb. 25. Chagaskrankhelt. Chronische Erkrankung mit nervosen und psychischen 
Storungen. (Nach CHAGAS.) 

Bei ailen-ehronischen Formen sind akute und subakute Exazerbationen 
mit Fieber und Parasiten im Blut beobachtet, die ZUlli Tode fiihren 
konnen. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. AuD. 4 
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Der Zusammenhang mit Kropf und Myxodem, die auch ohne Chagas
krankheit in Sudamerika haufig sind, wird vielfach bezweife1t und auch 
eine Kommission del' brasilianischen Akademie der Medizin hie1t ihn 
fiir noch nicht bewiesen und weitere Untersuchungen fiir notwendig. 

Die Prognose ist bezuglich des Todes schwankend. Bei Uberstehen 
b1eiben aber wahrscheinlich Entwicklungshemmungen und Erschei
nungen chronischen Kropfes zurUck. 

Die Epidemiologie zeigt endemisches V orkommen in groBerem MaB
stabe bisher nur in Minas Geraes. Die Ubertrager sind nachtliche Blut
sauger. Sie konnen nach einmaliger Infektion offenbar fiir Lebzeiten 
Virustrager bleiben, ferner kommt Vererbung der Parasiten - wenn 
auch scheinbar selten - im Zwischenwirt VOl'. Junge Larven konnen 
sich durch Koprophagie und Anstechen a1terer Wanzen infizieren. Die 
Zwischentragerrolle del' Giirteltiere und anderer Tiere is-t noch nicht 
ganz sicher; aber hochstwahrscheinlich mussen solche Parasitentrager 
bestehen. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristischste sind die Parasiten
herde, die mikroskopisch bei Menschen und Versuchstieren nachgewiesen 
sind in quergestreifter und glatter Muskulatur, Magen-, Darm- und 
Arterienwandungen, Zentralnervensystem, Hoden, Lymphdrusen, Lun
gen, Fettgewebe, Knochenmark, den Bindegewebszellen des Unterhaut
zellgewebes, des perivascularen und perichondralen Gewebes, Placenta, 
Thyreoidea, Pankreas- und Leberzellen und Nebennieren. 

Makroskopisch sieht man Infiltration der Haut, Milztumor, fettige 
Degeneration der Leber, VergroBerung der Mesenteria1drusen, Ent
zundung der Darmschleimhaut, ferner Herzdilatation und fettige De
generation des Herzmuskels. Mikroskopisch finden sich Entzundungen 
und Degeneration in den verschiedensten Organen, die ROCHA LIMA 
auf toxische Wirkung beim Zugrundegehen von Parasiten zurUckfiihrt. 

Therapie. Es existiert bisher kein wirksames Mittel. Auch im Tier
versuch versagten M. MAYER, ROCHA LIMA und ZEISS aIle bei Trypano
somen und Leishmanien wirksamen Substanzen. 

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

Das Studium dieser Krankheit birgt noch viele Prob1eme, 
die vielleicht noch zur Aufdeckung ahnlicher Zentren in anderen Ge
bieten fiihren. 

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

Definition. Es handelt sich um eine akut oder chronisch ver1aufende 
fieberhafte Erkrankung, deren Charakteristica ein starker MiIztumor, 
ferner Leberschwellung, Blutungen der Haut und Schleimhaute, gan
granose und dysenterische Erscheinungen sind und die meist todlich 
endet. 
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Geschichte und geographische Verbreitung. Seit 1869 war unter dem 
Namen Kala-Azar in Assam eine epidemii:lch auftretende Seuche be
kannt, die dann auch in anderen Gegenden Indiens beobachtet tmd 
1903 durch Entdeckung der Erreger als besondere Krankheit erkannt 
wurde. Seit 1905 wurde, besonders bei Kindem, im lVIitteImeergebiet 
die gleiche Krankheit beschrieben. 

In Indien herrscht die Krankheit besonders in Assam, ferner in 
Bengalen und lVIadras. Auch auf Ceylon ist sie beobachtet. China be
herbergt in vielen Provinzen Kala-Azar. Das behauptete Vorkommen 
in NiederIandisch-Indien ist unwahrscheinlich. 1m Kaukasus, Transkau
kasien, Turkestan, Samarkand, lVIesopotamien, Arabien und Kleinasien 
sind Herde der Krankheit. In Afrika ist die ganze N ordkiiste ergriffen, 
auch kommtKala-Azarin Unter
agypten, dem Sudan, nordlichem 
Grenzgebiet von Kenya und 
lVIadagaskar vor. In Argentinien 
beschrieb lVIAzZA zwei auto
chthone FaIle bei Kindem (aus 
Italien eingeschlepptes Virus n. 
In Europa sind im lVIitteImeer 
die Kiistenlander und viele 
Inseln befallen (Portugal, Spa
nien, Siidfrankreich, Italien, 
Balkanhalbinsel, zahlreiche lVIit
teImeerinseln und nordafrika
nische Kiistenlander) . 

.ltiologie. 1903 wurde von 
LEISHMAN und DONOVAN fast 
gleichzeitig und unabhangigvon- Abb.26. Leishmania donovani im Punktions-
einander ein Protozoon als Er- saft der Leber. Vergr. etwa lOOOmal. Orig. 
reger entdeckt, das den Namen 
Leishmania donovani erhieIt. Es sind kleine, rundlich ovale, 
unbewegliche Parasiten von 2--4 fh Lange und 1,5-2 fh Breite. 
Bei Giemsa-Farbung erkennt man in dem blauen Protoplasm a einen 
rundlicp.en, chromatinrot gefarbten Kern und ein zweites, ibm gegen
iiber liegendes dunkelrot bis schwarzlich sich farbendes, punkt- oder 
stabchenformiges Gebilde. Letzteres ahnelt dem Blepharoblast der 
Trypanosomen. Diese Parasiten liegen meist in groBen lVIengen in ein
kemigen Zellen und vermehren sich durch Zwei- und lVIehrfachteilung. 
In Ausstrichen sieht man sie auch oft freiliegen, dabei ist haufig das 
Protoplasma ungefarbt und die Gebilde sind nUl durch die charakteristi
schen Keme erkennbar (Abb. 26). 

Kultur der Erreger. Es ist zuerst ROGERS gelungen, im Punktions
saft der lVIilz, der mit Natriumcitrat versetzt war, die Umwandlung der 
kleinen Parasiten zu Flagellaten zu erhalten. NICOLLE hat auf besseren 
Nahrboden 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 

4* 
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und dann schrag erstarren lassen. 1m Kondenswasser dieses Nahrbodens 
wachs en die Erreger zu Flagellaten vom Bau der Leptomonaden 
und lassen sich in zahlreichen Generationen abimpfen (Abb. 27). Bei 
Zusatz von Dextrose gelingt die Kultur auch mit Pferdeblut und anderen 
Blutarten. NOGUCHI empfahl Kultur auf seinen halbstarren Spirochaten
NahrbOden (Agar-Kaninchenserum). Auch die Oberflachenkultur auf 
Blutagar-Platten nach NOLLER ist gelungen. Es entstehen Kolonien 
ohne Auslauferbildung um den Impfstrich, im Gegensatz zu Orientbeule
Kulturen (M. MAYER und RAY). Die Ansicht, daB die indische Form 

• 

" 

Abb. 27. Leishmania donovani. Kulturiormen. 
Vergr. etwa 1300mal. (N ach HARTMANN,SCHILLING: 

Pathog. Protozoen.) 

schlechter ziichtbar sei aIs 
die MitteImeerform, erwies 
sich als faIsch. (Verfasser 
verfiigt iiber einen 15 Jahre 
alten Kulturstamm ersterer.) 

Ubertragung auf Tie
re: Die Infektion von Affen 
ist mit dem indischen und 
MitteImeervirus gelungen. Es 
kommt zu Fieber und Milz
tumor; Tod nach etwa zwei 
Monaten. Das MitteImeer
virus ist auch auf Hunde 
iiberimpfbar, am besten 
durch Einspritzen in die 
Leber. Die Krankheit kann 
iiber ein Jahrdauern, spontan 
ausheilenoderunter Kachexie 
zum Tode fiihren. Parasiten 
findet man in inneren Or
ganen. Passage - Impfungen 

sind moglich. Die Ubertragung des indischen Virus auf Hunde gelang 
bisher nicht. Von anderen Tieren konnten in einigen Fallen Meer
schweinchen, Ratten und Mause infiziert werden, doch ist die Virulenz 
sehr schwankend. Verfasser erhielt mit dem indischen Virus bei Mausen 
8 Passagen in 8 Jahren. Als bestes Versuchstier fanden in China 
SMYLY und YOUNG den chinesischen Hamster (Cricetulus griseus) 
und M. MAYER mit indischem Virus den europaischen Hamster (Cricetus 
frumentarius). Es kommt in fast 100% zu starkerchronischer Infektion 
mit todlichem Verlauf. 

Auch mit Kulturen ist in einigen Fallen Uberimpfung auf Hunde, 
Meerschweinchen und andere Tiere gelungen, insbesondere auf 
Hamster. 

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

KIinik. Die Inkubation soll nach ROGERS drei Wochen bis mehrere 
Monate betragen. Die Krankheit beginnt mit einem unregeImaBigen 
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 
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ist das Fieber mehr kontinuierlich und weniger hoch (Abb. 29). Neben 
dem Fieber konnen dysenterische Erscheinungen, Magen- und Darm
katarrh, Pneumonien und Pleuritiden auftreten. Milz und Leber fangen 
an zu schwellen; nach einigen Wochen (2-6) kann eine fieberfreie 
Periode von kiirzerer oder langerer Dauer 
folgen und sich dieser Wechsel wiederholen, 
bis schlieBlich kontinuierliches Fieber bis zum 
Tode eintritt. Dabei nimmt die Schwellung 
der Milz vor allem ungeheuer zu, und der 
Milztumor mit dem stark aufgetriebenen 
Unterleib ist ganz charakteristisch fUr die 
Erkrankung (s. Abb. 28). 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 Verfasser sah, einen 
schmutziggrauen Ton an. Auch eine papulose 
Eruption ist sehr haufig und kann einen 
groBen Teil des Korpers, insbesondere Vor
derarme, unteren Rumpf und Unterschenkel 
befallen. Fluchtige Odeme, besonders an 
Knocheln und Augenlidern, kommen vor. 
Ferner sind sehr haufig Hamorrhagien 
der Haut, bald in Form punktformiger Pur
pura, bald als Petechien oder gar groBere 
Hamorrhagien in Gestalt breiter Ekchymosen, 
die besonders an Stellen eines Decubitus 
und den Augenlidern auftreten sollen. Auch 
groBe Ulcerationen, die aus Papeln entstehen 
konnen, kommen vor, besonders an Unter
schenkeln und FuBrucken, und konnen gan
granos werden. Von seiten der Schleimhaute 
sind Blutungen sehr haufig; Nasenbluten Abb. 28. Kala-Azar. Orig. 
und Zahnfleischblutungen zu Beginn, Netz- (Dr. KANDELAKI. Tifl1s. phot.) 

hautblutungen, schwere Blutungen aus dem 
Magen -Darmkanal im spateren Stadium. Letztere sind oft die Todes
ursache; CIrnISTOPHERS sah todliche Blutungen unter der Dura mater. 
LEISHMAN glaubt, daB die verminderte Koagulierbarkeit 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 Kachexie bis zu skeletartiger Abmagerung und starker 
Anamie das Bild. Auch Ascites kommt vor. 
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Das Blut ist stark anamiseh und zeigt, wie ROGERS zuerst fand, 
oft eine starke Leukopenie mit relativer Vermehrung der groBen 

Mononuelearen. Die Gesamtzahl der Leuko
eyten kann bis auf 800 pro Kubikzentimeter 
herabsinken. Bei Komplikationen mit Eite
rungen kann voriibergehend eine Leukocytose 
auftreten. 

1m Endstadium kommen oft nomaahn
liche gangranose Prozesse der Mund
hohle (Cancrum oris der Englander), vor, 
die die Todesursaehe bilden konnen. Auch 
solche Prozesse des Coeeums, der Cervix 
und der Vulva sind beobachtet. 

Die Dauer der Erkrankung schwankt; 
~ es gibt akut in wenigen Monaten und ehro-
2 niseh in 1-3 Jahren verlaufende Faile. 

Die Prognose ist in ailen Failen schlecht; es 
sind aber auch in Indien mehrfaeh Spontan
heilungen beobachtet. Dort sind neuerdings 
auch als "latente Faile" solche beschrieben, 
die mit geringem Fieber, oder Diarrhoe oder 
auch dysenterischen Erscheinungen ohne 
Fieber und ohne Milztumor verliefen. Viel
leicht kommen auch ganz leichte ausheilende 
Faile, insbesondere bei Kindem im Mittel
meergebiet haufiger vor. Ein prinzipieller 

1i Unterschied zwischen der klinischen 
" Form dieser Kinder-Kala-Azar und 
~ derjenigen Erwachsener laBt sich 
- nicht mehr aufrecht erhalten. 
~ Seit einigen Jahren hat man in Indien 
to eine eigenartige Form beobachtet, das Hant
~ leishmanoid (BRARMACHARI, SHORTT, ACTON 

und NAPIER). Zuerst wurde bei einem Mann, 
der vorher Kala-Azar gehabt und mit Brech
weinstein geheilt worden war, das Auftreten 
einermerkwiirdigen Hauteruption beobachtet 
in Form heiler Knotehen. Sie enthielten 
massenhaft Leishmanien. Inzwischen sind 
eine ganze Reihe derartiger Faile aus Kala
Azar-Gegenden von Britisch-Indien beschrie

~ ben worden, und zwar sowohl bei vorher 
,ci mit Antimon behandelten Failen als auch 
.;j bei Failen, die scheinbar frUber nur eine ganz 

milde oder latente, unbehandelte Erkrankung 
durchgemacht haben. Der Beginnsoilenhaufig 

heile Flecken und Knotchen sein, die zu Verwechslung mit Lepra 
fiihren oder xanthomartige Eruptionen. Die Dauer ist jahrelang. Das 
Merkwiirdige ist nun, daB trotzdem in den Eruptionen kultivierbare 
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Leishmanien sich oft in groBen lYIengen finden, die imleren Organe und 
das Blut sich stets frei von Parasiten erwiesen haben; nur ein Falllitt 
gleichzeitig an Kala-Azar. Die Affektion reagiert, wenn auch schwer, 
auf Antimon. 

Diagnose. Differentialdiagnostisch hat Kala-Azar die meiste Ahn
lichkeit mit lYIalariakachexie, fUr die sie lange gehalten wurde. Ferner 
kann Verwechslung mit Bantischer Krankheit und Leukamie bzw. Pseudo
leukamie der Kinder moglich sein. Der Kala -Azar ahnliche Krank
heitsbilder sind als "Pseudo - Kala - Azar" und "agyptische 
Splenomegalie" beschrieben worden. Die Atiologie dieser Formen 
scheint jetzt aufgeklart, indem sie zum Teil durch Pilze, zum Teil durch 
Schistosomum mansoni verursacht sein sollen (s. dort). Die Diagnose 
der Kala-Azar wird klinisch erleichtert durch das Blu t bild; bei starkem 
lYIilztumor und chronischem Fieber kann die Leukopenie mit lYIono
nucleose die Diagnose schon fast sichern. Am besten gelingt dies durch 
den Nachweis der Parasiten. Letztere findet man durch lYIilz- und 
Leberpunktion. In Ausstrichen des Punktionssaftes, nach GIEMSA ge
farbt, sind sie oft zahlreich, aber auch in schweren Fallen manchmal 
nur sparlich. 

Die lYIilzpunktion wird mit kleiner Spritze und nicht zu feiner 
Kaniile moglichst rasch in einer Atempause ausgefUhrt, da bei geringster 
Bewegung ein KapselriB mit tOdlicher Blutung eintreten kann. ARA
VANTINOS hat eine automatische Spritze dafUr angegeben. Weit unge
fahrlicher und daher anzuraten (auch bei Kindern) iE't die Leber
punktion. Das zuerst von DONOVAN, SEYFARTH u. a. empfohlene 
Anbohren des Knochenmarkes diirfte bei Erwachsenen seltener in Frage 
kommen; bei Kinder-Kala-Azar wird es in Italien vielfach angewandt, 
indem nahe einer Epiphyse angebohrt wird (JEMMA u. a.). 

1m peripherischen Blut lassen sich die Parasiten manchmal in groBerer 
Zahl in Leukocyten nachweis en. lYIan macht dafiir zweckmaBig Aus
striche, bei denen am Ende eine dicke Leukocytenschicht liegt, indem 
man vor volligem Ausstreichen absetzt. In dicken Tropfenpraparaten 
ist der Nachweis schwieriger. 

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

Die Diagnose wird unterstiitzt durch die K ultur aus lYIilz- und Leber
punktionssaft, haufig auch durch solche aus dem peripherischen Blute, 
die zuerst lYI. lYIAYER und WERNER gelang. 

Zur Kultur aus der lYIilz oder Leber wird die Punktionsspritze mit 
0,5-1 ccm 2%iger Natrium citricum-KochsalzlOsung beschickt, dann 
punktiert und das Punktat auf mehrere Kulturrohrchen verteilt. Zur 
Kultur aus dem peripherischen Blut kommen in 2-3 Reagensrohrchen 
je 6-8 ccm einer Losung von 2% Natrium citricum in 0,85%iges 
Kochsalz. Es wird in jedes Rohrchen etwa 1 ccm Blut gespritzt. Dann 
laBt man die Blutkorper im Eisschrank sedimentieren, was etwa 2 Stun
den dauert. Der Bodensatz jedes Rohrchens wird dann abpipettiert 
und auf je ein Kulturrohrchen verimpft (NAPIER). Die Kultur-Rohrchen 
werden bei etwa 22 0 gehalten. Man muB sie bis zu 3 W ochen 
beobachten, ehe man sie ausschaltet. Der Nachweis der Kulturformen 
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gelingt im. frischen Praparat zwischen Deckglas und Objekttrager 
in einer Ose des Kondenswassers leicht. (Mit dieser Technik erhielten 
wir jiingst wieder in jedem R6hrchen Wachstum.) 

In Indien wird neuerdings die "F 0 r m 01- G e 1- Pro be" zur Kala
Azar-Diagnose viel angewandt. Die Technik von NAPIER und MUIR 
ist folgende: In ein enges R6hrchen kommt. zu 1 ccm Serum 1 Tropfen 
kauflicher Formalinl6sung, dann wird durchgeschiittelt. Bei Kala
Azar-Fallen von 3-4 Monaten Dauer oder mehr wird die Mischung 
sofort visc6s und in 1-2 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 

Abb.30. Kala-Azar. Parasiten im Leberschnittpraparat. 
(Nach GOTSCHLICH u. SCHUHMANN, Mikroparasitologie.) 

nicht fest, manchmal 
nach 24 Stunden opak 
gelblich-weiB. Bei man
chen anderen Krank
heiten wie Malaria, 
Phthise, Lepra, Syphilis 
wird die Mischung fest, 
bleibt aber fUr langere 
Zeit klar. Bei normalen 
Personen und den mei
stenanderenKrankheiten 
bleibt sie fliissig und klar . 
Man kann die Formol
Probe auch direkt auf 
dem Objekttrager mit je 
einem Tropfen Formalin 
und Serum ausfiihren, 
oder indem man den mit 
1 Tropfen Serum be
schickten Objekttrager 
umkehrt und Formol
dampfen aussetzt. 

Eine andere fUr KaJa-Azar angewandte Reaktion ist die sog. BRAN
MAcHARI-Reaktion. Dabei kommt ein Teil Serum zu 2 Teilen 
destilliertem Wasser, worauf Trobung und ein Niederschlag entsteht; 
die Reaktion ist jedoch auch bei anderen Krankheiten positiv. 

Besser scheint die CHOPRAsche Antimonreaktion zu sein. Mit 
Kochsalz16sung zehnfach verdiinntes Serum wird mit der gleichen 
Menge einer 4%igen Antimon16sung versetzt, und zwar am besten mit 
BRAHMACHARIS Urea-Stiba,min oder einer anderen organischen Antimon
verbindung. Es entsteht eine starke Triibung, die Reaktion ist nach 
bisherigen Erfahrungen streng spezifisch. 

Pathologische Anatomie. 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 Endothelzellen 
der Capillaren sind in weiter Ausdehnung von Parasiten befallen. Die 
Leber ist gleichfalls oft stark vergr6Bert, auch hier sind viele Zellen mit 
Parasiten besetzt (s. Abb. 30); es find en sich ferner fettige Degeneration 



Kala-Azar. Leishmaniasis interna. 57 

und ciIThotische Veranderungen. Das Knochenmark der groBen Rohren
knochen kann dunkeIrot sein. Im Darm sieht man Ulcerationen, die 
bis zur Muscularis gehen konnen. Ramorrhagien werden in den ver
schiedensten Organen beobachtet. 

Die Parasiten sitzen vor allem in groBen einkernigen Zellen ver
schiedener Organe. Sie sind auBer in lVIilz und Leber in Knochen
mark, Driisen und Lungen sehr zahIreich, aber auch nachgewiesen in 
Nieren, Raut, Darmschleimhaut, Roden, MuskeIn und Blut. 

Epidemiologie. Die Krankheit befallt sowohl Eingeborene wie Euro
paer. Sie bevorzugt im Mittelmeergebiet Kinder vom 1.--4 Lebens
jahr, in Indien Erwachsene und ebenso vielfach in anderen Ver
breitungsgebieten; in China, Samarkand u. a. O. erkranken Kinder 
und Erwachsene. Die Jahreszeit der Raupterkrankungsziffer fallt in 
Assam, wo die Krankheit immer noch endemisch ist, in die Regenzeit, 
April bis Juni; in Sizilien in den Friihling. 

Die Erkrankung ist vielfach eine familiare und tritt als Rausinfe;k
tion in Erscheinung. Die Ubertragung findet daher fast sicher inner
halb der Behausung statt. 

1m Mittelmeergebiet ist ein Zusammenhang mit einer spontanen 
Erkrankung bei Tieren auBer Zweifel. Es erkranken namlich, wie zuerst 
NICOLLE, COMTE und MANCEAUX 1908 feststellten, Runde an einer 
klinisch gleichen Krankheit daselbst spontan und haufig sind mensch
liche Erkrankungen und Falle von Runde -Leishmaniose im gleichen 
Rause festgestellt worden. Als Ubertrager dieser Form vermutete man 
Rundeflohe, in denen den Kulturformen gleiche Flagellaten gefunden 
wurden und mit denen Ubertragungen auf gesunde Runde in Italien 
gelangen (BASILE). Andererseits konnten ANDERSON-und NICOLLE die 
Versuche in Nordafrika nicht bestatigen. 

Auch bei einer Katze wurden in Algier Leishmanien gefunden, ebenso 
bei Runden im Sudan, Kaukasus und Transkaukasien. In Taschkent 
fallen nach KHODUKIN Falle von Kinder-Kala-Azar immer mit solchen 
von Runden zusammen. In Indien wurde bei zahIreichen Untersuchungen 
Runde-Kala-Azar nicht festgestellt. 

Inzwischen ist der Kala-Azar-Kommission in Indien (KNOWLES, 
NAPIER, CHRISTOPHERS, SMITH, SHORTT und BARRAUD) der Nachweis 
gelungen, daB dort wohl zweifellos Phlebotomus argentipes, wie 
SINTON schon 1922 vermutete, der Ubertrager ist. In ihm kommt es zu 
Flagellatenbildung und starker Vermehrung der Parasiten. Auch im 
Mittelmeergebiet ist es wahrscheinlich, daB Phlebotomen sich als Uber
trager erweisen werden, urn so mehr, als solche sehr gerne Runde -
die ja spontan oft dort an innerer Leishmaniose erkranken - stechen. 

Therapie. Als einziges wirksames Mittel bei Kala-Azar hat sich 
Antimon erwiesen; zuerst angewandt von DI CRISTINA und CARONIA. Er 
wirkt spezifisch und bei richtiger Anwendung - nicht erst im letalen 
Zustand - konnen damit die meisten Falle, fast ohne Versager, ge
heilt werden. Von den Antimonpraparaten, die sich bewahrt haben, 
sind in der Praxis bisher in groBerem MaBstabe auBer dem Brech wein
stein = Tartarus stibiatus eine Reihe organischer Antimonpraparate er
probt worden. 
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Der Brechweinstein wird in 1 Ofoiger Losung n uri n tr a v en 0 s ange
wandt. Subcutan und intramuskular entstehen unangenehme Infiltrate. 
Die Losungen konnen kurz sterilisiert werden und sind, dunkel auf
bewahrt und gut verschlossen, etwa 2Wochenhaltbar. Gelblich verfarbte 
Losungen (durch langeres Stehen) machen eher Nebenwirkungen. Es 
empfiehlt sich, wenn moglich, mit frischen Losungen zu arbeiten. Zum 
Versuch der Ertraglichkeit gibt man am 1. Tag Erwachsenen 5 ccm 
der Losung = 0,05, am nachsten 6-8 ccm und bei gutem Vertragen 
die Normaldosis von 10 ccm = 0,1 Substanz. Mit kleinen Dosen von 
etwa 0,03 zu begiunen und um je 0,01 zu steigern ist iiberfliissig und 
konnte sogar zu festen Stammen fiihren. 0,1 vertragen meistens auch 
schwachliche Kranke, andernfalls bleibt man bei 0,06-0,08. Die ersten 
3-4~Tage etwa spritzt man taglich, dann mit ZwischenschaIten von 
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Abb. 31. Kala-.A.zar. Fieberkurve bel Stibenylbehandlung. 
(Nach KLIPPEL und MONIER-VINARD.) 
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1-2 Tagen, so daB in 3 Wochen 12 Spritzen erreicht sind. Mit Ein
schaIten von 8-, steigend zu 14tagigen Pausen wird so diese Behand
lung wochenlang - je. naeh der Schwere des Falles und dem Erfolg -
wiederholt. Zur Kontrolle der Wirkung dient der Fieberverlauf und das 
Blutbild, d. h. Gesamtzahl der Leukoeyten lind die Zahl der Mono
eyten, evtl. Leber- (oder Milz-) Punktion und Untersuchung auf Para
siten, sowie evtl. Kultur. 

Meist schwindet das Fieber bereits nach einigen Tagen, wie aus 
Kurve eines von mir erfolgreich behandelten vorgeschrittenen Falles 
ersichtlich ist (Abb. 29). 

Kindern gibt man je nach dem Alter 0,01-0,02 cem und unter all
mahlicher Steigerung mehr, je nach dem Kraftezustand und Infektions
verlauf. Kinder von 15 Jahren an vertragen meist die volle Dosis. 
Dem Brechweinstein iiberlegen an Wirkung und Vertraglichkeit sind 
folgende organische Antimonpraparate: 

S t i ben y }l (p -acetyl- amino -phenyl-stibinsa ures Natrium, darge
stellt von H. SCHMIDT) hat den Vorteil, daB es ebensogut intramuskular 
wie intravenos verabfolgt werden kann und in sterilen Ampullen haltbar 
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ist. Es ist daher vor allem fiir die Kala-Azar der Kinder empfohlen 
worden, bei der damit von italienischen Arzten ausgezeichnete Erfolge 
erzielt sind, auch bei Erwachsenen und bei intravenoser Anwendung 
(Abb. 31). Einige Autoren behaupteten, daB es weniger wirksam sei als 
Tartarus stibiatus. Die Dosis fiir Erwachsene ist: Anfangsdosis intravenos 
0,05-0,1 g; allmahlich Steigerung bis etwa 0,4 g, Kindern unter 2 Jahren 
gab CARONIA 0,03 steigend bis -0,1 g jeden 2.-3. Tag; Kindern iiber 
2 Jahre etwa 0,05-0,12 g steigend, am besten in die Glutealgegend. 

AntimosanI, ein Komplexsalz des dreiwertigen Antimonoxyds mit 
einem Brenzkatechinderivat, von H. SCHMIDT, hat den Vorteil, in 5%iger 
wasseriger Losung haltbar zu sein. Man gibt es intravenos mit 2 ccm 
(= 0,1 g Antimosan) beginnend bis zu Dosen von 6 ccm (= 0,3 g Anti
mosan) hochstens 8 ecm (= 0,4 g Antimosan) in Pausen ahnlich wie Brech
weinstein. Es wird jedoch von den fiinfwertigen Praparaten an Wirk
samkeit iibertroffen und daher bei Kala-Azar nieht mehr angewandt. 

St i b 0 san 1 (m-ehlor-p-acetylamino-phenyl-stibinsaures Natrium, 
von H. SCHMIDT). NAPIER gab in Kalkutta intravenos zuerst 0,2 g 
(in 1-5°/oiger wasseriger Losung), dann 0,3 g jeden 2. Tag und er
hielt schon in 19 Tagen Heilung. Manchmal zeigt sich als Neben
wirkung Brechreiz. 

N eo- S t i b 0 san 1 (p -Amino -phenyl- Stibinat des Diathylamins in 
einer stark entgifteten und haltbaren Form, von H. SCHMIDT) scheint 
nach NAPIER und MULLIcK weitaus das wirksamste Praparat 
zurKala-Azar-Behandlung zu sein. Nach bisherigenErfahrungen 
fehlt fum jede unangenehme Nebenwirkung und es kann auBer intravenos 
auch intramuskular verabfolgt werden, wobei nur geringer Schmerz, aber 
keine Lokalreaktion auftritt. Obengenannte Autoren gaben es in 25%iger 
Losung taglieh intravenos, zuerst 0,2 g, dann 7 mal 0,3 g, so daB 
die Kur in 8 Tagen vollendet war. Neuerdings wird eine stets frisch 
bereitete 5%ige wasserige Losung empfohlen 2. Davon soil Erwachsenen 
gegeben werden zuerst 0,1 g (= 2 cem), dann 0,2 g (= 4 ccm) und als 
weitere Injektionen 0,3 g (= 6 ccm). Es wird 2-3 mal wochentlich 
injiziert und im ganzen werden S--10 Injektionen (= 2,1-2,7 g) ver
abfolgt. Kinder erhalten als Anfangsdosis 0,05-0,1 g, dann 0,2-0,25 g. 

Bei Ascites und Nephritis ist Neo-Stibosan kontraindiziert, bei 
Pneumonien und Gelbsucht sollte man es aussetzen. 

Urea-Stibamin von BRAHMACHARI. Es ist keine originelle neue 
Antimonverbindung, sondern eine komplexe Harnstoffverbindung des 
Stibenyls von H. SCHMIDT, bei der nach GHOSH, CHOPRA und CHAT
TERJEE nur die Kombination mit Harnstoff seitens BRAHMACHARI 
neu ist. Die im Handel befindlichen Praparate sind nach diesen Autoren 
von sehr ungleicher Zusammensetzung. BRAHMACHARI gibt 0,05-0,2 g 
fiir Erwachsene 2- oder 3 mal wochentlich intravenos in 5%iger 
wasseriger Losung. Die Kur wird so lange fortgesetzt, bis der Kranke 
einen Monat fieberfrei ist. 

1 1. G. Farbenindustrie, Leverkusen. 
2 Sie kann in der geniigend groBen, das abgewogene Pulver enthaltenden 

Ampulle hergestellt werden. 
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Bekampfung. Solange die Ubertragungsweise noch nicht geklart 
war, war 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 W ohnungen als wirksam. 1m Mittelmeergebiet 
kommt vor allem Vermeiden des engen Zusammenlebens von Kindern 
mit Hunden in den befallenen Ortschaften in Frage. Nachdem aber 
die Ubertragerrolle von Phlebotomen so gut wie gesichert ist, miissen 
diese in den Hausern und ihren Brutplatzen bekampft werden; in 
Wohnungen kommt hierfiir Verspritzen von 1 %igen Formalinlosungen 
und "Flit" in Betracht. 

Orientbenle. Hant- nnd Schleimhantleishmaniose. 
Definition. Endemisch vorkommende Geschwiire und Knoten der 

Haut, die sehr lange bestehen bleiben, oft auch zu schweren geschwiirigen 
Prozessen der Schleimhaute fiihren und schlieBlich unter Narbenbildung 
ausheilen. Sie werden durch Protozoen der Gattung Leishmania ver
ursacht. 

Geschichte und Verbreitung. Endemisch vorkommende charakte
ristische Beulen und Geschwiire waren seit langem aus verschiedenen 
warmen Landern bekannt und fiihrten zu Lokalbezeichnungen wie 
Orientbeule, Aleppo-Deli-Bagdadbeule und einer groBen Reihe anderer 
Lokalnamen (s. a. S. 62). 

Die wesentlichen V 81 breitungsgebiete sind in Europa: Iberische Halb
insel, Sizilien, Siiditalien, Griechenland, Kreta, Cypern, SiidruBland; in 
Afrika: N ordafrika einschlieBlich Sudan und oberem Nigergebiet; in Asien: 
Kleinasien, Syrien, Mesopotamien, Arabien, Persien, Kaukasus, Turke
stan, Afghanistan, Buchara, Indien; in Amerika: Brasilien, Argentinien, 
franzosisch Guyana, Surinam, Peru, Columbien, Bolivien, Paraguay, 
Panama. Das klassische Verbreitungsgebiet unter diesen ist Kleinasien, 
wahrend die bosartigen Schleimhauterkrankungen besonders in Siid
amerika haufig sind. 

Atiologie. Die scheinbar 1884 von CUNNINGHAM, bestimmt aber 1898 
von BOROWSKI als Parasiten erkannten Erreger sind zuerst richtig von 
WRIGHT und unabhangig davon kurz darauf von MARCINOWSKY be
schrieben worden. Sie fiihren den Namen Leishmania tropica s. 
furunculosa. 

Die Parasiten gleichen fast vollig der Leishmania donovani, sie 
messen wie diese 2-4 p und zeigen in blassem Protoplasma einen etwas 
heller farbbaren Hauptkern und den punkt- oder stabchenformigen 
Blepharoplasten. Letzterer iiberlagert im Ausstrichpraparat haufig den 
Hauptkern. Gut erhaltene Parasiten sind oft von langlicher, zugespitzter 
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. 51) sehr leicht und in zahlreichen Generationen. Ebenso 
eignen sich Spirochaten-Nahrboden NOGUCHIS und Blutplatten na~h 
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NOLLER. Auf letzteren bilden sich Kolonien langs des Impfstriches, die bei 
' asiatischer Orientbeule Auslaufer zeigen -im Gegensatz zu Kala-Azar und 
brasilianischer Schleimhautleish-
maniose (M. MAYER und RAY). 

In der Kultur entstehen Lep
tomonasformen, die denen der 
Leishmania donovani ahnlich 
sind. 

Mit Kulturen ist zuerst 
NICOLLE undseinenMitarbeitern 
die Infektion von Menschen, 
Mfen und Runden gelungen, 
bei denen sich typische Beulen 
entwickelten. GONDER erhielt 
multiple Rautgeschwiire bei 
Mausen (weitere Tierversuche 
s. S. 66). 

Klinik. Die Inkubation ist 
oft eine sehr lange; es sind Pe
rioden von 14 Tagen bis zu 5 Mo
naten beobachtet; in der Regel 
betragt sie mehrere W ochen. 

Abb. 32. Ausstrich von OrientbeuIe. 
Vergr. etwa lOOOmal. Orig. 

Die L 0 k a Ii sat ion der ersten Beulen sind fast stets Korperstellen, 
die unbedeckt gehalten werden; so bei Europaern Gesicht und Vorder
arme, bei Eingeborenen auch die Beine. Die Beulen konnen vereinzelt, 
oder was haufig ist, multipel auftreten. Die ersten Erscheinungen sind 
rote Flecke, die dann zu kleinen Papeln werden, die nach mehreren 
W ochen zu umschrie-
benen Knotchen heran
wachsen. v. SCHROETTER 
beschreibt sie als Primar
affekte in kleinknotiger, 
Pl1pulo-pustuloser Form. 
Nach ihm kann die klein
knotige Form abortiv 
verlaufen und sich kaum 
von Acne unterscheiden 
(Abb. 33). Meist kommt 
es aber zur weiterenEnt
wicklung: Die Knoten 
werdengroBer und derber 

Abb. 33. Kleinknotige Form der OrientbeuIe aus Syrien. 
(Nach v. SCHROETTER.) 

und erreichen nach einigen Wochen Bohnen- bis NuBgroBe. Die 
Epidermis wird nun meist durchlassig und es bildet sich aus durch
sickerndem 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 (Abb.34). 

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 schlieBlich 
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unter Schrumpfung des neugebildeten Granulationsgewebes Vernarbung 
eintritt. Je nach GroBe des Geschwiirs sind diese bestehenbleibenden 

Narben rundlich oder oval, haarlos, oft 
br~i1mlich pigmentiert ; im Gesicht konnen 
sie so zu Entstellungen ftihren. 

Es ulcerieren aber nicht aIle 
Beulen lmd aus dem Mittelmeergebiet, 
Kleinasien und Agypten vor allem sind 
solche Beulen in Form £lacher, verru
koser Infiltrate und sogar keloid
ahnlicher Granulome beschrieben 
worden, die sich durch lange Dauer (bis 
zu 2 Jahren) auszeichnen; auch sub
cutane Knoten kommen vor, besonders 
auf dem FuBriicken konnen eigenartige 
Tumoren entstehen, die an das Bild 
des sog. "Mossy foot" (s. dort) erinnern 
(Abb. 35). 

Das Aussehen ist also recht vielgestal
tig, um so mehr, als die Zahl der Beulen 

Abb. 34. Orientbeule aus Syrien. 
(Na.ch V. SCHROETTER.) 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 Fieberanfalle oft einhergehend mit frischer 

Abb. 35. Verrukose Tumoren a.m Full. Orientbeule. 
(Nach FERGUSON und RICHARDS.) 

Ulcerierung vor (vielleicht 
auf bakterieller Mischinfek
tion beruhend). - Haufig 
findet sich Sch well ung der 
LymphdrusenundLymph
strange in der Nachbarschaft 
der Beulen. 

N eben dies en relativ harm
losen Formen der meisten 
Verbreitungsgebiete tritt die 
Orientbeule in vie 1 en 
Staaten Sud- und Mit
telamerikas bosartigerauf. 
Sie sind dorten u. a. als U 1-
cera de Bauru und "Fe
ridas bravas" (Brasilien), 
Espundia (Peru usw.) 
"b 0 s c h yaw s" (Guyana), 
Uta (Peru), Bouba (Brasi
lien), Bu bas (Paraguay), 

Bubon de Velez und Picada de Pito (Columbien), Pian bois 
(franz. Guyana), Forest yaws (britisch Guyana) beschrieben1. 

1 Diese Namen werden aber zum Teil auch fiir Geschwiire anderer A.tiologie 
gebraucht. 
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Diese "Leishmaniosis americana" ist dadurch charakterisiert, daB 
noch wahrend oder nach dem Bestehen des ursprunglichen Raut
geschwiirs bosartige, ausgedehn-
te Geschwursbi1dungender Raut 
und besonders der Nasen- und 
Rachensch1eimhaut entstehen. 
(Vereinze1t sind solche Sch1eim
hauterkrankungen auch aus dem 
Sudan und Italien beschrieben 
worden.) 

Abb. 36. Brasilianische Haut
leishmaniose. (Orig. Prof. PIRAJA 

DA SILVA [Bahia] phot.) 

Abb. 37. Stidamcrikanische Haut- und Schleim
hautleihsmaniose. (N ach Photo des Instituto 

O. CRUZ, Rio de Janeiro.) 

Abb. 3S. Stidamerikanische Haut· und Schleim
hautleishmaniose. (N ach Photo des Instituto 

O. CRUZ, Rio de Janeiro.) 

Die Prozesse auf der Raut, besonders an den Beinen vorkommend, 
ahneln den oben beschriebenen Geschwiiren, sind aber meist sehr aus
gedehnt und hartnackig. 



64 Durch ProtozoeIi verursachte Krankheiten. 

Die Schleimhautaffektionen beginnen oft am N aseneingang 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 N asengeriistes. 

Diese Prozesse verlaufen 
auBerst chronisch und konnen 
10-20 bis 30 Jahre dauern 
(Escomel). Sie kommen aber 
schlieBlich meist zum Still
stand, wobei natiirlich durch 
dieN arbenbildung weitgehende 
Defekte entstehen. Viele FaIle 
gehen aber - meist durch 
Mischinfektion - an Kachexie 
zugrunde. 

Die Erreger der siidameri
kanischen Form Leishmania 
tropica var. americana unter
scheiden sich morphologisch 
kaum von denen der anderen 
Orientbeulen. Auf Platten
kulturen nach NOLLER wachsen 
sie sehr iippig in die Breite, 
zeigen aber - ahnlich Kala
Azar - ganz glatte Rander. 
Serologisch fanden NOGucm 
und KLIGLER, sowie RAY be
stimmte Unterschiede. 

Abb. 39. Brasilianische Raut- und Schleimhaut
leishmaniose. Orig. (Nach Photo des Institut o 

O. CRUZ, Rio de Janeiro.) 
Die Parasi ten finden sich 

bei allen Formen der Orient
beule in den erkrankten Ge

weben meist in groBen einkernigen Zellen eingeschlossen, zuweilen auch 
in segmentkernigen Leukocyten. Durch Zerfall der Zellen liegen sie 
zerstreut in den Geschwiirsmassen. 

Am Ieichtesten kann man die Leishmanien in noch nicht ulcerierten 
Beulen nachweisen, in ulcerierten nach Entfernen der oberflachlichen 
verunreinigten Schichten. Bei Schleimhautleishmaniose findet sich 
manchmal Mischinfektion mit Blastomyceten, die oft Ieichter gefunden 
werden als die Leishmanien, daher sind Rolche Falle haufig falschlich als 
Blastomykosen erklart worden (zum Teil sog. Uta-FaIle) . 

Die Kultur der Leishmania tropica wird natiirlich am besten mit 
Saft noch geschlossener Beulen, ohne Mischinfektion, gelingen. 

Das Blut zeigt eine maBige Vermehrung der groBen Mononuclearen. 
In vereinzelten Fallen sind auch in Lymphdriisen Parasiten gefunden 
worden und einmal von R. O. NEUMANN im peripherischen Blut. 
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Die D a u e r 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 gunstig, 
da alle zur Ausheilung kommen. Dagegen ruhren die Schleimhaut
erkrankungen nicht selten unter Kachexie zum Tode. 

Uberstehen der Erkrankung laBt eine 1m m un ita t zuruck, die in 
manchen Gegenden rur Lebzeiten bestehen zu bleiben scheint. An 
anderen Orten wurden aber wiederholte Erkrankungen derselben Person 
gesehen. Diese Widersprnche erklaren sich durch Beobachtungen 

Abb.40. Abb. 41. 
Abb. 40 und 41. Siidamerikanische Hautleishmaniose vor und nach Behandlung mit 

Brechweinstein. (Nach n'UTRA e SILVA.) 

von MARZINOWSKY und SCHURENKOW A an experimentellen Orientbeulen 
des Men schen , wonach die Immunitat nur nach naturlichem Ablauf der 
Infektion durch Selbstheilung zustande kommt und abortive naturliche 
Infektion auch keine solche erzeugt. 

NAPIERS Formol-Gel-Probe ist nach ADLER bei Orientbeule negativ1 . 

DOSTROWSKY fand bei einem erheblichen Prozentsatz die Wassermannsche 
Reaktion positiv und halt weitere Untersuchungen fur notig. 

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

1 Sie soUte bei der amerikanischen Form gepriift werden. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 5 
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Buss' fand bei brasilianischer Rautleishmaniose die Intracutan
reaktion mit einer aus Kulturen gewonnenen Vollvaccine stark positiv, 
bei Kontrollen negativ. Sie enthielt 1-3 Millionen Leishmanien im 
Kubikzentimeter und war durch Erhitzen auf 60 0 abgetotet und mit 
0,5% Phenol versetzt. FUr zweifelhafte FaIle ware damit ein wert
voIles diagnostisches Hilfsmittel gewonnen. 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristische der Orientbeule ist 
Neubildung von Granulationsgewebe in der Cutis. In diesem neu
gebildeten Gewebe finden sich dicht unter der Epidermis zahlreiche 
Makrophagen, 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. N euerdings empfahl PHOTINOS Emetin-Injektionen 
von 0,01-0,1 g steig end in die Umgebung der Geschwiire. SINDERSON 
will mit 2%igen EmetinlOsungen ebenfalls sehr gute Erfolge bei lokaler 
Injektion erzielt haben. Andere verwandten Rontgenstrahlen, Kohlen
saureschnee, Chlorkalk, Carbolsaure, Curettement mit nachfolgender 
Milchsaurebehandlung zum Teil mit recht guten Erfolgen, wobei auch 
die "Schonheit der Narbe" berucksichtigt werden muB. Auch Vaccine
behandlung mit Impfstoffen aus Kulturen wurde versucht. GroBe, aus
gedehnte, granulomartige Infiltrate werden am besten exzidiert. 

Bei den bosartigen Schleimhautformen hat sich VIANNA in Brasilien 
zuerst der Brech weinstein (Tartarus stibiatus) bewahrt. Er wird genau 
wie bei Kala-Azar in 1 %iger Losung in Dosis von 0,08-0,1 g intra
venos gegeben. 1m ganzen sind gewohnlich 10-20 Injektionen, bei 
vorgeschrittenen Fallen noch mehr notig, die mit Unterbrechungen in 
einigen W ochen verabfolgt werden. Sie bringen die Prozesse zu volliger 
Reilung. Auch bei der Orientbeule anderer Gegenden hat sich diese 
Methode am besten bewahrt. Anscheincnd sind dem Brechweinstein 
auch hier die organischen Antimonverbindungen (s. S. 58 bei Kala
Azar) vorzuziehen. So sind mit Stibenyl oder Stibosan bei Orientbeule 
gute Erfolge berichtet worden, auch in Fallen, bei denen Brechweinstein 
versagt hatte (OVEN). Auch lokale Behandlung, z. B. mit 10%iger 
Stibosan-Salbe wurde auBer Injektionen empfohlen (LINDENBERG u. a.). 
Bei der siidamerikanischen Form fand LINDENBERG die dreiwertigen Ver
bindungen (Brechweinstein und Antimosan) den fiinfwertigen iiberlegen; 
WILSON und SHREWSBURY heilten aber einen schweren, chronischen 
Fall mit 17 Stibosan-Injektionen (= 4,6 g). 

Epidemiologie. In den Endemie-Landern wird vielfach das Auf
treten der typischen Beulen auch bei Tieren, wie Runden, P£erden, 
Kamelen, Katzen usw. angegeben. Es ist auch mehrfach gelungen, bei 
solchen die Parasiten nachzuweisen; namlich bei Runden in Persien, 
TUrkestan, Syrien, Algier, Indien und Argentinien, dort auch bei einem 
Pferde (Mazza) .. Es gelang, das Virus experiment ell auf Affen und 
Runde zu iiberimpfen und bei ihnen Passagen zu erhalten. Bei Mausen 
erhielt GONDlilR allgemeine Geschwiirsbildung, PARROT und DONATIEN 
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lokale Erscheinungen an der SchwanzwurzeL Verfasser erhielt einmal 
beim Hamster mit Kultur von Orientbeule (Palastina) eine allgemeine 
Organiniektion, sonst nur lokale Schwellungen an Ohr, Nase, Schwanz usw. 

DaB die Ubertragung durch stechende, und zwar fliegende Insekten 
erfolge, war desto wahrscheinlicher, als der Sitz der Beulen meist an 
unbedeckten Korperstellen ist. Natiirlich wurdendie verschiedensten 
Fliegen beschuldigt. Das "saisonweise" Auftreten sprach fur ganz be
stimmte Insekten. 

Als Ubertrager sind lange Phlebotomen verdachtigt worden. 1921 
konnten bereits ED. und ET. SERGENT und Mitarbeiter aus Algier einen 
gelungenen Ubertragungsversuch mit Phlebotomus papatasii mitteilen. 
1922 hat ARAGAO in Brasilien mit dem Darmsaft von Phlebotomus inter
medius, die 3 Tage vorher Beulensaft gesogen hatten, bei einem Hund 
Orientbeule erzeugt. Inzwischen ist durch sorgfaltige Versuche von 
PARROT und DONATIEN in Algier, sowie ADLER und THEODOR in Palastina 
der Beweis der Ubertragerrolle von PhI e bot 0 m u spa pat a s i i end
giiltig geliefert worden, wenn auch letzteren eine Stichiniektion noch 
nicht gelang. 

In Siidamerika sind auch Zecken und Milben verdachtigt worden. 
Bekiimpfung. 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. Eine Schutzimpfung mit Leishmania
vaccinen aus Kulturen, schon friiher versucht, ist nach neuen Versuchen 
JESSNERS nicht aussichtslos. Ich empfehle wegen der Reinheit der 
Kultur hierzu NOLLER-Platten (2u/o Maltose-Agar mit Pferdeblut aa). 

N ach Erkennen der Ubertrager ist Bekampfung der Phlebotomen 
und Schutz durch Moskitonetze (s. auch unter Pappatacifieber) angezeigt. 

Amobenruhr und Amoben-Leberabsce6. 
(Amoben-Dysenterie, Tropenruhr.) 

Definition. Durch Amoben hervorgerufene lokale Iniektionskrank
heit des Darmes einhergehend mit tiefgehenden Geschwiirsbildungen, 
Blutungen, Darmreizungen, die grpBe N eigung 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 Geographic. DaB die Dysenterie der warmen Lander 
eine andere Erkrankung sei, als die einheimische, war schon vielen Arzten 
aufgefallen. LOSCH hat bereits 1875 Amoben als Ruhrerreger bezeichnet. 

Ver breitet ist die Amobenruhr fast in allen warm en 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 ergrif£en. In Amerika herrscht Amobenruhr 
besonders in den Siidstaaten N ordamerikas, Mittelamerika und vielen 

5* 
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siidamerikanischen Landern. Auch in Australien und dem Siidseearchipel 
herrscht sie vor. Aber auch in Europa ist Amobenruhr gar 
nicht so selten, und zwar nicht nur in den siideur~paischen Staaten, 
sondern auch in England, Frankreich, Deutschland, Osterreich, Italien 
und den Donaustaaten werden autochthone Falle beobachtet. Die 
Amobenruhr ist somit nicht an warme Klimata gebunden; urspriinglich 
dort wohl heimisch, kann sie sowohl sporadisch als unter giinstigen 
Bedingungen auch gehii.uft in der gemaBigten Zone auftreten. 

Atiologie. Die Erreger der Amobenruhr sind Protozoen, und zwar 
Amoben. Von LOSCH wurden bereits 1875 solche als Erreger angesprochen 
und Amoeba coli benannt. Lange wurde trotz diese Annahme be
statigender 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 Entamoeba 
histolytic a benannt. Wenn ihm auch in der Auffassung von der Ent
wicklung dieser scheinbar eine Reihe von Irrtiimern unterliefen, so 
hat er doch die Hauptformen klar erkannt, und sein Schiiler VIERECK 
hat 1905 die richtige Entwicklung der pathogenen Amobe bearbeitet, 
die er Entamoeba tetragena benannte. Nachdem sich die Identitii.t 
dieser mit SCHAUDINNS E~tamoeba histolytica in den letzten 
Jahren erwi'eEren hat, kann der Name Entamoeba tetragena nur noch 
als Synonym zu ersterer gefiihrt werden. 

Inzwischen hat sich gezeigt, daB auBer diesen beiden Formen auch 
noch eine Reihe anderer Amoben im menschlichen Darm vorkommen, 
von denen ein Teil als Abarten der harmlosen Entamoeba coli angesehen 
werden konnen. Ob dagegen mehr als eine pathogene Art existiert, 
ist noch fraglich. FUr den praktischen Arzt sind vor allem die morpho
logischen Merkmale der wichtigen Formen von Bedeutung, kann er doch 
bei einiger Ubung die meisten Amoben selbst leicht erkennen und diagno
stisch verwerten. Sie .. miissen deshalb beide hier genauer besprochen 
werden. 

1. Die harmlose Darmamobe, Entamoeba coli (Abb. 45). 

Sie miBt in der beweglichen, sog. vegetativen Form durchschnittlich 
20-40 p, ist in der Ruhe rundlich und streckt bei Bewegung Pseudo
podien aus. Das Protoplasma der Amobe, das fliissig leicht getriibt er
scheint, illeBt dabei trii.ge in diese Pseudopodien ein, in denen es etwas 
heller aussieht, aber meist sich nicht scharf gegen das Protoplasma des 
ruhenden Teils abgrenzt. 1m Innern der Zelle finden sich in kleinen 
Nahrungsvakuolen hauptsii.chlich Bakterien, Blutkorperchen da
gegen nur ausnahmsweise. Der Kern erscheint im ungefarbten 
Praparat als helles kreisrundes, stark lichtbrechendes Bliischen, bei 

_dem sich eine ringformige Membran als Umrandung (viel Chromatin ent
haltend) und manchmal im Zentrum ein Kornchen (Karyosom) deutlich 
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erkennen laBt. Die Vermehrung geschieht durch Zweiteilung oder durch 
Schizogonie in 8 (selten auch 16) Teile. Die jungen Amoben sind natiirlich 
bedeutend kleiner und wachsen rasch heran. 

Die Entamoeba coli bildet Dauercysten von 1O-25,u GroBe. Diese 
Cysten - bei einiger Ubung leicht kenntlich - erscheinen im frischen 
Praparat als stark lichtbrechende Kugeln mit einer breiten Membran, 
an der oft deutlich ein 
auBerer und innerer Kon
tur erkennbar ist. Inner
halb dieser Cyste kommt 
es zu einer Kernvermeh
rung, wobei meist 8 Kerne, 
seltener auch 16, gebildet 
werden. Diese Kerne sind 
bei Drehung des Mikro
meters gewohnlich als 
kleine helle Ringe gut er

Abb. 42. Blastocystis hominis aus Menschenkot. 
Schmaler Protoplasmasaum mit Kornern; helle Vacuole. 

Eisenhamatoxylinfarbung, 2000 x. (Nach WENYON: 
Protozoology) . 

kennbar und auszahlbar. 1m Kot findet man die reifen achtkernigen 
Cysten gewohnlich iiberwiegend, sehr haufig ausschlieBlich. Dies er
leichtert bereits die Differentialdiagnose gegen die Ruhramobe (Abb. 45). 

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. 1m eingedickten Kot fehlen meist die beweglichen Formen 
ganz und finden sich nur Cysten 1. . 

1m Kote hanfige pflanzliche Parasiten "Blastocystis" (Abb. 42) sind 
durch hellen Innenkorper und randstandige Kerne leicht von Amoben
cysten zu unterscheiden. Sie vermehren sich durch Zweiteilung. 

2 .• Die Ruhramobe. Entamoeba histolytica s. tetragena (Abb. 45). 

Sie miBt im vegetativen, beweglichen Stadium 20-35 ,u, auch 
groBere Formen bis zu 50 und 70 ,u werden beobachtet. 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 vorgestoBen, die sich 
zunachst oft durch eine feine Membran vom ruhenden Tier absetzen und 
in die das zahe, klare Ektoplasma eilli!tromt (Abb. 43, 44 u. 45). Erst 
spater stromt auch das triibere Entoplasma und sein Inhalt nacho Dieser 
besteht aus Kornchen, Nahrungs- und Fliissigkeitsvakuolen. Die ge
fressenen Substanzen sind iiberwiegend Korperzellen, vor allem rote 
Blutkorperchen, die durch ihren Hamoglobingehalt leicht kenntlich 
sind. Bei akuter Ruhr sind die Amoben oft vollgepfropft mit Blut
korperchen (Abb. 43). 

Wenn der Kern im frischen Praparat sichtbar ist, stellt er sich als 
rundes Blaschen dar, dessen AuBenmembran oft als durchbrochener 

1 Council mania lafleuri von KOFOID u . SWEZY ist nach WENYON, GUNN 
und REICHENOW mit Entamoeba coli identisch. 
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Ring erscheint, bestehend aus griinlich glanzenden lichtbrechenden 
Kornchen (Chromatin); ein stark lichtbrechendes Korn in der Mitte, 
das Karyosom, ist auch manchmal erkennbar. 

Die Amobe vermehrt sich im vegetativen Stadium nur durch Zwei
teilung. Beim Absterben runden sich die Amoben ab, so daB man in 
alten Stiihlen nur a b g e run d e t e Formen sieht; diesen fehlt a ber j ede 
Cystenmem bran. 

Bei der Bildung von Cysten als Dauerformen scheiden abgerundete 
Amoben nach AusstoBen 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 V orstadien 
dieser sich encystierenden Formen findet man manchmal im Kot, wo 

Abb.43. Entamoeba histolytica, lebend. Die gleiche Amobe in dl'ei Bewegungsstadien. 
Vergr. etwa 1300mal. (Nach HARTMANN.) 

sie als kleinere Amoben auftreten, die man zuerst fUr eine neue Art 
(Entamoe ba mi nuta) gehalten hat, bis KUENEN und SWELLENGREBEL 
die Aufklarung gaben, daB diese "Minutaformen" Stadien sind, die 
im Gegensatz zu den typischen tief in die Gewebe eindringenden Ruhr
amoben im Kote selbst wie Co1iamoben langere Zeit vegetativ 1eben konnen. 
MATIDS und MERCIER, sowie REICHENOW bestatigen es und betrachten 
die Minutaform als die eigent1iche typische Form der Ruhramobe, die 
normalerweise ihren Wohnsitz im Darmlumen hat, aber unter gewissen 
Bedingungen in die Darmwand eindringen und sich dort zu den groBen 
Gewebsparasiten in Form der E. histolytica umwandeln kann. Sie 
tritt nach REICHENOW im subakuten und Latenzstadium im Stuhle auf 
und ist auch bei darmgesunden Personen, die Histolyticacysten aus
scheiden, jederzeit nach Verabfo1gung eines Abfiihrmitte1s oder Ein
laufs nachzuweisen. 

Die Minutaform miBt 6-20 fl' ihr Ektoplasma ist homogen und 
wenig entwickelt, die Bewegung gleicht derjenigen der Histolytica£orm. 
Vor der Encystierung rundet sie sich ab und wird unbeweglich. In der 
fertigen Cyste entstehen bis zu 4 Kernen (sehr selten bis 8), die auch un
gefarbt oft sehr deutlich sichtbar sind. AuBer diesen sieht man besonders 
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in jiingeren Cysten groBe stark lichtbrechende Gebilde, oft balkenartig, 
die Chromidien genannt werden und wohl Reservestoffkorper darstellen, 
die allmahlich aufgezehrt werden 1; sie farben sich mit Eisenhamatoxylin 
(HEIDENHAIN) tiefschwarz (Abb. 45), 

Abb. 44. Neun Bewegungsphasen einer mit zahlreichen roten Blutkorpern beladenen 
E. histolytica. Aus einem Film des Tropeninstituts von H. VOGEL. 

(Nach DOFLEIN-REICHENOW: Protozoenkunde). 

Die Cysten von Entamoeba histolytica, auf die nach Ablaufen der 
erst en akuten Erscheinungen und bei chronischen Fallen hauptsachlich 
zu fahnden ist, sind in del' Regel kleiner als die von Entamoeba coli und 
messen im Mittel 10- 14 ft. Manche Autoren haben durch genaue Mes
sungen groBerer Reihen verschiedene Rassen aufgestellt; aber im all
gemeinen erreichen die groBten Histolytica-Cysten nur selten die GroBe 
von Coli-Cysten. 

1 In Colicysten findet man solche seltener und dann meist sparlicher. 
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Abb. 45. Die Darmamliben des Menschen. AlIe bei gleicher VergrliJ3erung; etwa 2000fach. 
(Orig. REICHENOW del.) 
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Mit frischem Kot, der vegetative Formen enthalt, kann man junge 
Katzen durch Klysmen infizieren, so daB sie an typischer Ruhr er
kranken. Passagen sind moglich. Die Infektion gelingt auch durch 
Verfuttern von Cysten enthaltenden Kot. 

Die Kultur von E. histolytica gelang zuerst BOEOK und DRBOHLA w. 
Von den verschiedenen angegebenen Nahrboden eignet sich DRBOHLA ws 
Blutagar (N.N.N.-Agar [s. S. 51], der aber nicht mit frischem Blut, 
sondern mit 1/2 Stunde auf 100° erhitztem Blut vermischt wird) mit 
Zusatz von 1% Traubenzucker nach VOGEL zur Herausziichtung aus 
dem Stuhl am besten. Nachkulturen wachsen besser auf Starke-Agar 
(durch Kaliummonophosphat gepuffertem [PH = 7,4] 1,4%igem Agar in 
RINGERScher Losung Init 1% Starke). 

Technik der Kotuntersuchung auf Amoben. Die mikroskopische, 
ganz sichere Differentialdiagnose ist genauer naturlich nur im 
ge£arbten Praparat moglich. Da hierfur alle Trockenausstrichmethoden 
wertlos sind und die Praparate feucht fixiert und gefarbt werden mussen, 
kommen sie nur fur 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 Eisenhama
toxylin nach vorheriger Beizung und mit anschlieBender Differenzierung 
(HEIDE;NHAIN-Farbung). Hierbei treten aHe charakteristischen Merkmale 
durch die Schwarzfarbung der Kernteile deutlich hervor. 

Technik der Eisenhamatoxylinfarbung: Ausstreichen von Schleim
flocken oder Stuhl, evtl. nach Verdiinnung in einer bse KochsalzlOsung auf Deck
glaser. Diese werden mit der Schicht nach unten sofort in erwarmten (bis 60°) 
Sublimatalkohol von 2 Teilen konzentrierter wasseriger SublimatlOsung und ein Teil 
96%igem Alkohol gebracht. Wenn Weiterverarbeiturrg nicht sofort - etwa nach 
1/2 Stunde - eriolgt, kann man die Fliissigkeit nach 24 Stunden durch 70% Alkohol 
ersetzen. Vor der Farbung wird nach Abspiilen in Leitungswasser das Praparat 
fiir 10' in Jodalkohol (60% Alkohol mit Jodzusatz bis zu braunroter Farbung), 
dann wieder kurz in 60% Alkohol, dann Wasser gebracht. 

Die Farbung erfolgt am besten nach HEIDENHAIN-NoLLER: eine Stunde im 
Brutschrank bei 37° in 4%iger Eisenalaunlosung beizen, abspiilen in destilliertem 
Wasser, dann eine Stunde in Hamatoxylinlosung farben. Nach Abspiilen in Lei
tungswasser differenzieren in 20/ oiger Eisenalaunlosung, und zwar einzelne Pra
parate je 1, 2, 3, 4, 5 Minuten, um die beste Differenzierung fiir die betreffenden 
Formen herauszufinden. (Kontrolle unter dem Mikroskop.) 

Fiir den praktischen Arzt kommt hauptsachlich die Untersuchung 
frischer Praparate in Betracht. Hierzu werden kleine Schleimpartikelchen, 
die man dem moglichst frischen Stuhl entnommen hat, vor aHem 
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 
Ober£lache, erkennbar durch winzige Blutpiinktchen. Festere Kot
teile miissen mit etwas physiologischer KochsalzlOsung verdunnt werden. 

Gesucht wird zuerst mit schwacher VergroBerung, dann mit Immer
sion. Verdachtige Zellen betrachte man nicht zu kurz, da die Bewegung 
der Amoben oft sehr langsam einsetzt. Am besten ubt man sich erst 
ein, indem man zahlreiche Karlsbader Salz-StUhle (oder sonst diinn
breiige) untersucht, um zuerst an der Entamoeba coli sich das Bild von 
Amoben einzupragen. Vor unbeweglichen Zellen mit nicht deutlichen 
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ringformig umgrenzten Kernen soIl del' Anfanger sich bei del' Diagnose 
hiiten. In akuten frisch untersuchten Fallen sind die Amoben meist so 
zahlreich, daB sie leicht erkannt werden. Die Cysten werden von An
fang ern manchmal \vegen ihres klaren Aussehens, das sie aus dem kor
nigen Untergrund hervorhebt, fUr Luftblasen gehalten; genauere Be
trachtung zeigt dalm Einzelheiten des Inhalts, die den Irrtum leicht auf
klaren. Die Unterschiede gegen "BIas toe ys tis" sind Seite 69 angafiihl't. 

Zusatz von JodjodkaliumlOsung (Jod 1,0; Kali jodat. 2,0; Aqua 
dest. 100) odeI' von 2%iger EosinlOsung (naeh KUENEN und SWELLEN
GREBEL) erleiehtert das Auffinden. Man bl'ingt davon eine Ose auf 
einen Objekttrager, verriihrt eine Ose Stuhl dazu und untersueht zu
naehst mit kleiner Blende und schwaehem Objektiv. Das Eosin laBt die 
lebenden Amoben und Flagellaten ungefarbt auf rotliehem Unter
grunde erseheinen. Das Jod laBt die Kerne braunlieh hervortreten 
und ist deshalb fur die Unterseheidung del' Cysten wiehtig. 

Von den versehiedenen Anreieherungsmethoden wird eine von BAYER 
unter KUENEN ausgearbeitete Konzentrationsmethode fUr Cysten 
von hollandischen Tropenarzten sem empfohlen. 

Zu ihl' wird folgende Losung von RIPART und PETIT die in del' Botanik zur 
Deutlichmachung von Zellstrukturen gebraucht wird, verwendet: Oupri ehlorati 
1,0 g; Cupri aeetiei 1,0 g; Formalin 50 cem; Aq. camphorati (1 Teil Campher; 
2 Teile Alkohol; ad 200 Wasser; filtriel'en!) 250 ccm; Aq. dest. 700 cem; Eisessig 
6,5 ccm. 

Ein haselnuBgroBes Stiiekchen Kot wird mit 2-5 ccm Wasser fein zerrieben, 
dann mit etwa 50 eem del' obigen (haltbaren Losung) versetzt und gut geschiittelt. 
dann durch ein Sieb odeI' Gazefilter filtriert und die ¥liissigkeit in einen Scheide
trichter iibertragen. Nach Zusatz von etwa 15 ccm Ather wird wiederum kriiftig 
geschiittelt (den Korken vorsich~ig 1-2mal liiften) und dann absetzen lassen. 
In wenigen Sekunden geht del' mit Ather impragnierte Detritus in die obere Schicht. 
In del' unteren Fliissigkeitsschicht befinden sich die Cysten (auch Wurmeier), die 
man durch Zentrifugieren (etwa 3-5 Minuten bei 1500 Umdrehungen) konzen
tl'ieren kann. Del' Bodensatz wird frisch - evtl. nach Zusatz von JodjodkaJi -
untersucht odeI' ausgestriehen und nach oben angefiihrtel' Methodik gefarbt. BAYER 
empfiehlt auch zur Frischuntersuchung Zusatz von 1 Tropfen Cal'bolthionin. 

1m Darm finden sieh abel' noeh andere Amoben, die von den ge
sehilderten meist deutlieh zu unterseheiden sind und die wohl aus
nahmslos lwine pathogene Bedeutung haben. Die wiehtigsten sind hier 
kurz besehrieben, die Merkmale sind auf Abb. 45 leieht erkennbar. 

1m allgemeinen besteht bei den praktischen Arzten - irregemacht durch 
zahlreiche spezialistische Arbeiten - eine viel zu groBe Scheu selbst mikroskopisch 
die Diagnose zu sichern; WeI' es, besonders bei frischen Fallen zuerst, iibt, wird 
erkennen, daB die Schwierigkeiten iibertrieben sind. Wenn es moglich ist, sollte 
aber auch der praktisehe Arzt sich die allein ganz sichere Dauerfarbung zu eigen 
machen (W. M. JAMES U. a.). 

Endolimax nana ist eine kleine, naeh Abrundung fast stets unter 
10 f-l messende Amobe. Ekto- und Entoplasma sind vom Ruhestadium 
llleht zu unterseheiden; sie bildet in Bewegung hyalin erseheinende, 
langsam ausgestoBene Pseudopodien. Sie friBt Bakterien, Starke
korner. Del' Kern ist ein typiseher "Limax-Kern", d. h. er enthalt 
ein groBes Karyosom, umgeben von einem hellen Hof. Die reifen Cysten 
sind vierkernig und messen 6-8 fi. Junge Cysten haben eine groBe 
Vakuole. 
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Endolimax williamsi (= Jodamoeba biitschlii). Amoben von 8 bis 
20 fl GroBe, meist von trager Bewegung. Das Entoplasma enthalt zahl
reiche Bakterien und Detritus. Der Kern ist gleichfalls ein "Limax
kern" mit grobem Karyosom und hellem Rof. Die Cysten heiBen auch 
"J 0 d c y s ten", sie messen 8 - 22 P und enthalten einen groBen rund
lichen homogenen Innenkorper, der sich mit Jod16sung braunrot fiirbt. 

Entamoeba tennis (s. hartmanni) ist 6-8 fl groB, sie enthalt in 
kleinen Vakuolen bisweilen Bakterien, nie rote Blutkorper. Del' Kern 
ahnelt im Bau dem del' E. histolytica und coli. Die Cysten von 6-10 f-l 
GroBe werden vierkernig und sehen aus wie Miniaturausgaben von Risto
lyticacysten, sie enthalten sehr viele Innenkorper (Chromidien). 

Dientamoeba fragilis ist eine kleine, 4-12 p messende, durch den 
Besitz von zwei Kernen charakterisierte, im menschlichen Darm vor
kommende Amobe. In Nahrungsvakuolen finden sich meist Kokken, 
seltener groBere Bakterien und Refen. Die Kerne erscheinen im ge
farbten Praparat als unregelmaBige Anhaufung ziemlich groBer Korner, 
oft von einem hellen Saum umgeben. Sparlich werden auch einkernige 
Formen gefunden. Die Amoben gehen im Kot sehr rasch zugrunde 
und degenerieren zu blasigen, vakuolisierten Gebilden mit verschwom
menen Kernresten (daher der Name "fragilis"). Man findet sie daher 
in der Regel nur in frischem Kot. 

Entamoeba gingivalis, die Mundamobe ist der E. histolytica 
sehr ahnlich. Sie wird in der normalen Mundhohle, bei Gingivitis, in der 
Tonsille und insbesondere bei Alveolarpyorrhoe gefunden. Sie wird 
10-30 fl groB, zeigt gesondertes Ekto- und Entoplasma. Sie ist auch 
deshalb fiir den Tropenarzt wichtig, weil vielleicht ein Teil der sog. 
Amoben-Bronchitiden durch ihren Befund und nicht durch E. histo
lytica zu erklaren sind. 

Pflanzliche Darmbewohner, wie Refen und die sog. "Blastocystis", 
Parasiten mit schmalem Protoplasmasaum und groBem glasigen Innen
korper (Abb. 42), sind bei verstandiger Untersuchung nicht mit Amoben 
zu verwechseln. 

Klinik. Klinisch tritt die Amobenruhr in verschiedenen Formen auf. 
Zunachst in einer aku ten 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 Ink u bat ion s z e i t' scheint recht wechselnd sein zu konnen, 
die Angaben schwanken von wenigen Tagen bis zu 1-3 W ochen. 

Der Beginn des akuten Stadiums ist meist ein p16tzlicher. Ofters 
gehen aber Prodromalerscheinungen mit Ubelkeit, Druckgefiihl im Leib, 
leichten Leibschmerzen und Durchfiillen voraus. 

In anderen Fallen beginnt die Erkrankung ganz schleich end 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 charak
teristischen Schleimstiihle auf; sie werden in kurzenZeitraumen sehr 
zahlreich entleert. Dabei besteht in unkomplizierten Fallen in der Regel 
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kein Fieber; wo solches beobachtet wird, ist stets an lVIischinfektion, 
insbesondere mit Bacillenruhr zu denken. Durch diese akute Erkran
kung werden die Kranken rasch erheblich geschwacht. Sie magel'll 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 Bacillenruhr. 1st 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 N eigen 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. 

Der Amobenstuhl ist leukocytenarm, hochstens enthalt er mal3ig 
viele Eosinophile, der Bacillenruhrstuhl besteht fast nur aus Leukocyten. 
Auch reines Blut kann in beiden 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 FaIle konnen 
auch ohne solches unter rapider Abmagerung an Entkriiftung sterben. 

In vielen Fallen bestehen auBer dem standigen Stuhldrang und 
anfallsweise auftretenden Leibschmerzen nur geringe Beschwerden und 
schlieBlich kommt es unter Abnahme der Schleimmengen, besonders bei 
Einhalten von Diat und Bettruhe oft etwa nach ungefahr einer W oche 
zu Wiederauftreten breiiger und ge£ormter Stiihle mit ganz geringen 
Schleim und Blutbeimengungen, so daB der Eindruck einer Heilung 
vorgetauscht wird. Dieser scheinbar milde Verlauf tauscht den Kranken 
und leider oft auch den unerfahrenen Arzt. In Wirklichkeit besteht die 
Krankheit noch weiter und friiher oder spateI', oft erst nach Wochen 
oder selbst Monaten, kommt es zu Riickfallen. 

Fiir diese Riick£alle ist hau£ig keine Ursache zu finden odeI' sie ent
stehen durch Schadigungen bei der El'llahrung, wie kulinarische oder 
alkoholische Exzesse, Erkaltungen, besonders bei Klimawechsel, wie 
sie z. B. oft auf der Dampferfahrt von den Tropen in die Heimat be
obachtet werden, Uberanstrengungen, Aufregungen und andere Scha
digungen. 

Solche Riickfalle leiten das chronische Stadium ein, sie bieten genau 
das gleiche Bild wie die ersten Anialle, sind aber of tel'S auch milder. 
Dieses Stadium mit haufigen Riickiallen kann sich jahrelang (ich 
sah solche noch 10 Jahre nach Verlassen del' Tropen) hinziehen. Dabei 
ist der Stuhl manchmal auBerhalb der Anfalle scheinbar normal, in 
vielen Fallen abel', die wie ein chronischer Darmkatarrh verlau£en, ist er 
dauel'lld diinnfliissig, grau oder braunlich gefarbt und enthalt Schleim 
und Blutbeimengungen. Die chronisch Kranken bieten das Aussehen 
unterernahrter, abgemagerter, neurasthenischer oder gar hysterischer 
Kranker. Es kann auch dies Stadium durch Entkraftung oder durch 
Verbluten zum Tode ruhren. In anderen Fallen ist der Verlauf viel 
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leichter, und erst genaue Stuhluntersuchung ergibt kleine Schleim
beimengungen, deren mikroskopische Beobachtung die Diagnose sichert. 
Auch rectoskopische Untersuchung hilft oft zur Diagnose, wenn 
sich damit tiefsitzende Geschwiire feststeilen lassen. 

So kann das Bild je nach der Schwere auBerst vielgestaltig sein. 
In schweren Failen und Riickiailen kann auch eine Gangran des 
Darms eintreten; es kommt zu AbstoBungen von nekrotischen und 
gangranosen 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. Die 
Amoben konnen auch zu perianalen Hautulcerationen fUhren. 

AuBer diesen geschilderten Typen der Verlaufsformen treten auch 
atypische Formen auf, die klinisch sehr wichtig sind und auf die 
vor allem WALTHER FISCHER hingewiesen hat. Er nennt unter solchen: 
"FaIle, die niemals die typischen Ruhrerscheinungen haben, die viel
mehr als chronische Diarrhoe verlaufen, manchmal auch abwechselnd 
mit Obstipation, ferner solche mit den Symptomen von Gastroenteritis 
mit Anamie." Leichtere und schwerere Storungen des Allgemeinbefin
dens, oft rheumatische Beschwerden, Ischias, Polyneuritis, Arthritis, 
neurasthenische Beschwerden konnen das Krankheitsbild beherrschen. 

So sehr man also, besonders bei "Tropenanamnese", an Amobenruhr 
denken muB, so wird doch manchmal allein aus dem Erfolg einer ein
geleiteten Therapie auf· Amoben~Atiologie geschlossen. Wichtig fiir den 
Praktiker erscheint mir daher, was REICHENOW (DOFLEIN-REICHENOW, 
Protozoellkunde, 1928) hieriiber sagt: 

" .... AuBerdem werden aber besonders die verschiedenartigsten neurasthenl
schen und neuritischen Symptome auf eine gleichzeitig bestehende Histolytica
Infektion zuriickgefiihrt. 

Diese letztgenannten Allgemeinsymptome werden aufgefaBt als Erseheinungen 
einer Toxikamie, die durch giftige Stoffweehselprodukte der Parasiten erzeugt 
werden. Eine solehe Wirkung wird aber von manehen Autoren (BARROW, CASTEX, 
HALL und REED) auch einigen oder sogar allen anderen Darmprotozoen zuge
schrieben, und da diese ja im Darmlumen sitzen, so wiirde ein solcher Zusammen
hang, wenn er wirklieh besteht, fiir den Sitz von E. histolytica niehts besagen. Halt 
man aIle Darmprotozo~.n fiir pathogen, dann wird man allerdings bei allerlei Er
krankungen unklarer Atiologie nicht allzuoft um einen Erreger in Verlegenheit 
geraten, denn sieher ist mehr als die Halite aller Menschen mit irgendwelehen 
Darmprotozoen behaftet. Vorlaufig fehlt aber noch der Beweis, daB die betreffen
den Erscheinungen nieht ebenso haufig bei Niehtinfizierten anzutreffen sind. 
Der ursaehliehe Zusammenhang der verschiedenen Symptome mit der Protozoen
infektion scheint den Autoren dadurch erwiesen, daB eine spezifisehe Behandlung 
der Infektion, die zur Beseitigung der Protozoen fiihrte, auch ein Verschwinden 
oder eine Besserung der Symptome bewirkte. Die Frage bleibt jedoch offen, in
wieweit die verwendeten Medikamente (Emetin, Yatren, Salvarsan, Stovarsol) 
auch unabhangig von ihrer Wirkung auf die Protozoen die betreffenden Symptome 
unmittelbar beeinfluBt haben." 

Neuerdings werden auf Grund sicherer oder verdachtiger Stuhl
befunde sehr oft, vielfach auch in Europa, solche chronische, larvierte 
Amobenruhrfalle beschrieben. Ein Teil solcher beruht zweifellos auf 
Verwechslung harmloser Amoben mit der Ruhramobe. 

Auch bei Kindern verlauft die Amobenruhr nach FISCHER oft in 
Form chronischer Diarrhoe und wird leicht verkannt. 
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Bei den meisten ausheilenden Fallen folgen gewohnlich spater Funk
t ion sst 0 run gen. Die Ruhramoben als Gewebsschmarotzer verursachen 
groBe bis in die tiefsten Schichten dringende Geschwiire. Bei Heilung 
dieser kommt es zu starken Narbenbildungen, ferner zu entziindlichen 
Verklebungen mit Fixationen und Adhasionen, die zu Lageveranderungen, 
wie Abknickungen und zu Insuffizienz und Stenose der Darmklappen 
fiihren. Solche Veranderungen lassen sich in vielen Fallen auch durch 
Rontgenuntersuchungen nachweisen. Sie sind hauptsachlich die Ursache 
fiir haufige Darmstorungen infolge eines chronischen D'armkatarrhes, 
besonders Dickdarmkatarrhs der friiheren 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 friiher 
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 iiber Rezidivgefahr hervorgeht. Man solI auch rasch aus
geheilte, akute FaIle stets als nicht endgiiltig erledigt ansehen und friihere 
Amobenruhrkranke noch jahrelang beobachten. Die Todesfalle an 
Amobenruhr selbst sind nicht so zahlreich wie an der ihrer Hauptkompli
kation, dem LeberabsceB. 

Andere Lokalisationen der Ruhramobe als im Darm sind haufig be
schrieben, so das oben erwahnte Vorkommen in perianalen Abscessen; 
auch lokale Infektion der Glans penis, ferner Amoben-Nephritiden 
und Cystitideil. Von letzteren beschrieb vor allem FRANCHINI eine 
Reihe von Fallen, die neben Darmamobiasis bestanden. Bei anderen 
Erkrankungen (HODGKINSche Krankheit, Gelenkerkrankungen), als Enta
moeba histolytica beschriebene Formen sind nicht anerkannt worden. 

Met as tat i s c he Her d e spielen bei N achkrankheiten eine groBe 
Rolle; der wichtigste, der LeberabsceB, wird auf S. 83 ausfiihrlich 
erortert, die iibrigen S. 85. Haufig sind auch - unabhangig von Leber
abscessen - Lungenerkrankungen beschrieben worden, so insbesondere 
Amoben-Bronchitiden (PETZETAKIS und PANAYOTATU u. a.) mit 
muco-purulentem Sputum, die auf spezifische Therapie (Emetin) gHinzend 
reagieren. 

Diagnose. Sie wird durch den Nachweis der Amoben gesichert. Man 
sucht diese vor aHem in den blutig -schleimigen Stellen, und zwar in m 0 g -
lichst 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 diinnen Stiihlen der 
Schleim beim Neigen der GefaBe kleben. Cyst en, die auch bei scheinbar 
gesunden friiheren Ruhrkranken sich finden und besonders bei Chronisch
kranken, sind besonders in den fakulenten Teilen des Kotes nachweisbar. 
Nach Abfiihrmitteln erscheinen dann oft "Minutaformen". Das Nahere 
der Untersuchung ist oben bereits erwahnt, S.73. Auch die Anfertigung 
von Dauerpraparaten empfiehlt sich. Es wird nochmals ausdriicklich be
tont, daB Trockenausstriche aus Faeces zwecklos sind. 
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Nach MANSON-BARR konnen mit dem Sigmoidoskop die Ge
schwiire erkannt und zu diagnostischen Zwecken ausgekratzt werden. 

Diiferentialdiagnostisch kommt vor allem in Frage Bacillen
ruhr, ferner alle mit Schleim und Blut einhergehenden Darmerkrankungen, 
z. B. Malaria, Flagellaten-Infektion, Kala-Azar, Darmbilharziose, Rec-
tum -Carcinom. . 

Die Unterschiede gegeniiber Bacillenruhr sind im Abschnitt Klinik 
S. 76 bereits besprochen, natiirlich kommt auch die Kultur von Ruhr
bacillen zur Entscheidung in Frage. 

CRAIG beschrieb Komplementbindung mit alkoholischem Extrakt 
aus Histolytica-Kulturen, die streng spezifisch sein solI bei Kranken, 
selbst bei ganz leichten Fallen, und Parasitentragern, dagegen negativ 
bei behandelten und geheilten Fallen, sowie Tragern anderer Amoben. 

In chronischen Fallen sind die Amoben oft sehr sparlich und es ist rat
sam, bei negativem BefundAbfiihrmittel zu verabfolgen und dann die Unter
suchung zu wiederholen. Uberhaupt sollte man sich bei verdachtigen Fallen 
bei negativem Befund nicht mit einmaliger Untersuchung begniigen, 
sondern sie an mehreren Tagen wiederholen. Werden nur Cysten ge
funden, 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 anhauien, dann durch
brechen, urn explosionsartig in der Submucosa sich auszubreiten. So 
entstehen die Amobengeschwiire mit enger Offnung, aber unter der 
Mucosa weiterwuchernd. Das typische Geschwiir zeigt einen roten ge
schwollenen 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 konnen 
konfluieren und es kann zu weitgehenden Nekrosen kommen. Nach 
Abheilung entstehen Narben und dadurch Lageveranderungen usw. 

-Ubertragungsweise. Die Amoben konnen in ihrer Cysten
gestalt in den Faeces langere Zeit leben, wenn diese nicht 
vollig eintrocknen. In dieser Form gelangen sie in das Trinkwasser 
(besonders Zisternenwasser und stagnierendes Wasser), ferner durch das 
Diingen, Verstauben usw. auf Nahrungsmittel, die die wichtigste In
fektionsquelle bilden (frische Friichte, Salat usw.). DaB auch Fliegen 
mechanisch Cysten verschleppen konnen, ist nachgewiesen und auch daB 
solche in lebensfahigem Zustande deren Darm passieren konnen. Ob auch 
Tiere Parasitentrager der Ruhramoben sein konnen, ist zweifelhaft. Bei 
Affen, Runden und Ratten sind aber morphologisch ahnliche Formen 
gefunden worden. Auch direkte Kontaktinfektion von Mensch zu 
Mensch kann vorkommen. 

Eine Rauptgefahr fur die Ubertragung bilden die chronischen C y s ten
trager 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 aufgenommemi Amobencysten verlieren im Magen 
durch die Einwirkung des Magensaftes ihre Membran, es schliipfen 
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dann die jungen Formen aus, die sich im Darm als vegetative Amoben 
vermehren und entweder im Kot als "Minutaformen" weiterleben oder 
zu Histolyticaformen werden und in die Gewebe eindringen. Es braucht 
also nicht jeder, der sich mit E. histolytica infiziert, auch amobenkrank 
zu werden, er kann trotzdem lange Zeit Parasitentrager sein. 

Therapie. Der wichtigste Gesichtspunkt fur die Therapie ist: die 
akuten FaIle moglichst friihzeitig und moglichst griindlich zu behandeln. 
Gerade der relativ leichte Verlauf solcher - trotz reichlicher Schleim
stuhle - verleitet oft zu nicht wieder gut zu machendem Leichtsinn. 

Es ist selbstverstandlich, daB man im akuten Stadium eine D i a t 
einhaltenlaBt, die jede Reizung des Darms vermeidet also leichte Speisen, 
wie Schleimsuppen, Reis, Milch, Tee, etwas Fleisch und leichte Gemuse. 
Es ist aber durchaus nicht notig, wahrend der ganzen Dauer der Be
handlung eine strenge Diat befolgen zu lassen. Bet t r u heist wahrend 
der ersten Tage akuter Dysenterieanfalle dringendst erwiinscht. Leib
binde ist zu tragen und rasche Abkiihlung - beim Aufsuchen des 
Klosetts! - zu vermeiden. 

Wir besitzen spezifisch wirkende Amobenruhrmittel, von denen 
eines der wichtigsten die Ipecacuanha ist. Aus den vielen Bestand
teilen dieser Wurzel hat sich das Alkaloid Em e tin bei akuten Fallen 
am wirksamsten erwiesen; es ist, nachdem es VEDDER in vitro gepruft 
hat, von ROGERS in die Therapie eingefuhrt worden. 

Emetin. Es wird in Form des lOslichen salzsauren Salzes (Emetinum 
hydrochloricum) angewandt, das in physiologischer KochsalzlOsung ge
lOst, in Ampullen eingeschmolzen, auch in den Tropen lange Zeit haltbar 
und wirksam bleibt. 0,1 gin 2 ccm Kochsalzlosung ist die zweckmaBigste 
Verdunnung. Man kann es subcutan und intravenos geben; letztere 
Methode bietet keine besonderen V orteile, doch ist sie fur den Kranken 
vielfach angenehmer. Die Tagesdosis ist 0,1 fur kraftige Erwachsene 
uber 60 kg Gewicht, kleinere Mengen als 0,06 fur Erwachsene sind zu 
gering; man kann sogar bei ganz schweren Fallen fur einige Tage 
2 X 0,1 taglich geben. Reine Praparate1 machen nur ganz ausnahmsweise 
N ebenerscheinungen, wie geringgradige Infiltrate und nach langerer 
Anwendung Schwachegefuhl in den Beinen. Schwerere Vergiftungs
symptome mit neuritis chen Erscheinungen und Herzbeschwerden sind 
nur selten und zum Teil nach zu starken und zu haufigen Gaben (lang
same Ausscheidung!) beobachtet worden. Man muB berucksichtigen, daB 
manche Rassen besonders empfindlich gegen Medikamente sind und vor 
allem stets das Korpergewicht bei der Dosierung beachten. 

Man gibt kraftigen Erwachsenen danach am besten 6 Tage lang tag
lich je 0,08-0,1 g, schaltet dann Pausen von 1-2 Tagen zwischen weitere 
6 Spritz en, und gibt bei schwereren Fallen nach 2-3 wochiger Pause 
nochmals eine Serie von 6 Spritzen. Auch eine weitere Behandlung von 
2 Spritz en aIle 4 W ochen noch 3 Monate lang wird vielfach empfohlen. 
1m allgemeinen ergibt sich die Art und Dauer der Behandlung im ein
zelnen aus der Schwere des Falles. Je fmher die Behandlung begonnen 
wird, desto besser der Erfolg. Die Wirkung setzt oft bereits nach 

1 Wir verwenden stets die auch von ROGERS seinerzeit verwendeten, von 
E. Merck, Darmstadt. 
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der ersten Spritze ein, indem die Schleimstiihle sofort aufhoren. Be
obachtung der klinischen Wirkung allein genugt aber nicht, sondern 
es ist, wenn moglich, tagliche mikroskopische Stuhlkontrolle durch
zufUhren. Wird das Mittel nicht vertragen, muB man mit der Dosis 
herabgehen bzw. die Pausen vergroBern. 

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

N eben dieser Emetinkur hat es sich bewahrt an den erst en Tagen mit 
Ricinus oder Kalomel griindlich abfiihren zu lassen und spater 
wahrend der Kur stets fur dunnen Stuhl - etwa durch tagliche kleine 
Karlsbader Salzgaben - zu sorgen. 

Emetin ist auch bei akuten Ruckfallen klinisch wirksam. Leider ver
hindert es solche nicht sicher und es entsteht vielfach eine "Emetin
festigkeit" der Amoben, so daB das Mittel schlieBlich bei Ruckfallen 
wirkungslos bleibt. In solchen Fallen solI eine von DU MEz eingefiihrte 
Doppelverbindung das "Emetin- Wism utbij odid" oft noch wirksam 
sein; es wird vor allem in England angewandt. Es mnE in Gelatinekapseln 
(am besten keratinierten) gegeben werden, da es in Pillen oft im ganzen 
wieder ausgeschieden wird; Pillen mit Saloluberzug werden auch ver
wendet. Empfohlen werden Dosen von 0,18 in Kapseln zu 0,06 3 mal 
taglich wahrend 12 Tagen, eventuell diese Kur 2- oder 3 mal wieder
holt. Bettruhe und Diat sind dabei notwendig, leichtes Erbrechen 
kommt vor. Bei Nichtvertragen ist die Dosis zu verringern. Die Stuhle 
sind wahrend der Kur dunn und dunkel. Unter diesem Mittel sollen 
auch die auf Emetin allein nicht mehr reagierenden Amobencysten aus 
dem Kot verschwinden, neuerdings wird es aber wegen unangenehmen 
Nebenwirkungen und unsicherer Wirkung auf die Amoben von den 
meisten Arzten abgelehnt. 

Ipecacuanha selbst im ganzen, als Infus (also kein "deemetini
siertes" Praparat), wird jetzt - zum Teil neb en Emetin - wieder 
vielfach empfohlen, da die Wurzel zweifellos noch andere wirksame Sub
stanzen enthalt', undzwar in Dosen'von 0,3 biszur Gesamtgabe von 1,8. 

Yatren purissim urn (7 -Jod-8-oxychinolin-5-sulfosaure), dessen 
Jodgehalt 36,2 betragt und das zu Erzielung von Wasserloslichkeit mit 
Natriumbicarbonat versetzt ist (Behringwerke Marburg), als Desinfiziens 
schon langer bekannt, ist von MUHLENS und MENK in die Therapie der 
Amobendysenterie eingefiihrt worden, und hat sich in zwischen bei 
dieser als das wirksamste spezifische Mittel erwiesen. Es 
wird bei ihr als "Yatren purissimum 105" verordnet, das sich nach 
Angabe der Fabrik von Yatren durch seinen Gehalt an 0,2% Dijodoxy
chinolin unterscheidet und einen weiteren Zusatz nicht enthalt. 

Es wirkt bei akuten, sowie chronischen Fallen gleich gut und wird 
entweder als Klistier oder innerlich als Pillen von je 0,25 g verabfolgt. Viel
fach wird nur mit Pillen behandelt, doch konnen nach MUHLENS bei sehr 
tiefsitzenden Geschwiiren hierbei Versager auftreten und man erst durch 
Klistiere zum Ziel gelangen. Eventuell ergibt Rectoskopie den Sitz 
solcher Geschwiire. Bei chronischen Fallen sind Einlaufe am An
fang vorzuziehen, besonders bei der Moglichkeit einer Krankenhaus
behandlung. MUHLENS empfiehlt jetzt fUr Einlaufe folgendes 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Anfl. 6 
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Vorgehen: zuerst Darmreinigung mit hohen WassereinHiufen, dann die 
YatreneinHiufe mit langem Darmrohr, .am besten abends, weil sie 6 bis 
10 Stunden im Darm gehalten werden miissen. Bei Schwierigkeiten 
des Zuriickhaltens setzt er 25-30 Tropfen Opiumtinktur zu oder ver
mindert die Wassermenge. 

MUHLENs gibt am 1. Tag 1 g Yatren auf 200 g Wasser, 2. Tag 2 g 
auf 300g Wasser, 3. Tag 3 g auf 400 g Wasser, 4. Tag 3 g auf 500g Wasser, 
5.-7. Tag je 3 g auf 600-800 g Wasser. Zur Nachbehandlung empfiehlt 
er 3 Wochen lang an jedem 5., 6. und 7. Tage 2-3 g Yatren auf 
300-500 g Wasser. 

Fiir die orale Behandlung Erwachsener, die in den Tropen oft 
allein anwendbar ist, gibt MUHLENs jetzt folgendes Schema fiir eine Yatren
pillenkur. 1. Tag 3mal eine Pille zu 0,25 g, 2.-5. Tag 3mal 2 Pillen; 
wenn gut vertragen, am 6. und 7. Tag je 3 mal 3 Pillen. Die Pill en werden 
am besten gleich nach dem Essen genommen. Als N achkur sind noch 
3 Wochen lang an jedem 5., 6. und 7. Tag 3mal 2 Pillen zu nehmen. 

Kinder vertragen Yatren in der Regel gut. Innerlich werden 0,05 
bis 0,1-0,25 g bzw. 2-4 TeelOffel einer 2%igen Lasung; als EinHiufe 
je nach Alter 5-20 ccm einer 1000igen Lasung empfohlen. 

Bei den geringsten Darmbeschwerden fmher Amabenkranker, aber 
auch bei Leuten mit Tropenanamnese, die wissentlich niemals eine Ruhr 
durchgemacht haben, die aber trotzdem oft Amabentrager (E. minuta) 
sind und die verschiedensten Beschwerden haben kannen, werden manch
mal verbliiffende Heilerfolge nach einigen Yatrentagen beobachtet. Es 
empfiehlt sich daher bei Verdacht auf chronische Amabiasis 
einige Tage Yatrenpillen nehmen zu lassen, auch wenn der Stuhl ne
gativ ist. 

Als zweckmaBigste Behandlung rate ich bei frischen Fallen und 
akuten Riickfallen von Amabenruhr zu einer Yatrenbehand
lung kombiniert mit etwa 6-12 Emetininjektionen. Es hat 
sich gezeigt, daB seit Einfiihrung der Emetintherapie die Leberabscesse 
bedeutend seltener geworden sind, so daB ich t rot z der geniigenden 
Einwirkung des Yatrens auf die Darmamabiasis die gleichzeitige 
Emetinbehandlung als Prophylaxe gegenLeberabsceB ansehe. Fiir chro
nische Falle ist Yatren allen anderen Mitteln vorzuziehen. 

AuBer Emetin und Yatren wirkt zweifellos spezifisch S i m ar u b a
r in de; wir verordneten sie friiher oft und zwar nach folgenden Rezepten: 

Cortex simarubae 
Cortex granati aa 10,0 
Spiritus 90% 90,0 oder 
Tinct. aromat. 20,0 
Aq. dest. ad 750,0 
Macera per horas XX. 

Cortex simarubae 
Cortex granati aa 10,0 
Vini rubri ad 750,0 
Macera per horas XX. 

Man gibt 3-4 mal taglich 15 ccm dieses Macerats. Man kann es 
mit einer Emetinkur von der zweiten W oche ab verbinden. Auch bei 
chronis chen Fallen, in denen Emetin versagt, kann man Erfolge damit 
erreichen, vor allem auch Besserung der sUbjektiven Erscheinungen. 



Amoben-LeberabsceB lInd andere Metastasen. 83 

Andere Drogen, zum Teil auch von Simarubaceen, werden in Ostasien 
und Mittelamerika (Chaparro amargosa in Memo; Garcinia mangustana, 
eine Clusiacee aus Indo-China) mit Erfolg angewandt, sie sind aber 
noch nicht aligemein zu haben und beduclen weiterer Untersuchung. 

Salvarsan-Praparate wurden auchvereinzelt fur FaIle, in denen 
Emetin versagt, gelobt. Wir salien bei Injektion solcher unter genauer 
Stuhlkontrolie keine Erfolge. Von den zur oralen Behandlung emp
fohlenen Praparaten Stovarsol und Spirocid (Oxyacetyl-amino
phenylarsinsaure) werden bei Amobenruhr ebenfalls gute Erfolge, zum Teil 
in Kombination mit Emetin oder bei Versagen von solchem, berichtet. 
Es soll besonders gut bei Cystentragern wirken (C. F. CRAIG). JACOBY gab 
3 mal taglich eine Tablette Spirocid zu 0,25 g und sah dabei auch eine 
gunstige Beeinflussung von Leberschwellungen und Verschwinden von 
Amobencysten. Andere sahen bei solchen Dosen Vergiftungaerscheinungen 
(Erytheme, Diarrhoe, Fieber); CRAIG gab daher nur 3 mal taglich 0,125g, 
nach 8 Tagen Pause nochmal<l eine W oche. 

Wi s m u t in groBen Dosen geben zu Anfang der Behandlung ZIE
MANN sowie DEEKS und JAMES. Ersterer kombiniert es mit Karlsbader 
Salz; letztere geben bei Milchdiat Bismutum subnitricum aIle 3 Stunden 
(in schweren Fallen auch bei Nacht) einen Teeloffel (etwa 10 g) voll, 
spater nur 4 mal taglich; sie kombinieren es auch mit Emetin. 

R ivan 0 1 (Aethoxy - diamino - acridinlactat 1. G. Farbenindustrie 
Hoechst) wurde von URCHS und PETER beiAmobenruhr empfohlen. Zuerst 
wurde es als Klysma in 0,5%iger wasseriger Losung verordnet. Die 
Autoren beobachteten vor allem eine gunstige Einwirkung auf die 
Tenesmen und das rasche Fakulentwerden der Stuhle; aber auch eine 
spezifische Wirkung solI vorhanden sein. PETER gab es dann mit Erfolg 
oral. Er empfiehlt zuerst eine Dosis Karlsbader Salz, dann am ersten 
Tag in zweistundigem Abstand je 0,03-0,05 Rivanol, vom 2. Tag 
an 3 mal 0,03-0,05 g fur 6-8 Tage, eventuell an den letzten Tagen nur 
2-3 mal 0,02 g; wenn am 2. und 3. Tage keine genugende Besserung 
eingetreten ist, gibt er noch je ein Rivanolklysma von 1 : 3000 bis 1: 5000. 
NachprUfungen liegen noch nicht vor. 

In ganz schweren chronischen Fallen hat man die Appendikostomie 
und Cokostomie mit anschlieBenden Spulungen ausgefuhrt; sie fuhren 
aber nicht immer zum Ziele, auf jeden Fall ist stets zuerst ein Versuch 
mit Yatren zu machen. 

Die F 0 1 g e z u <' tan d e der Amobenruhr mit den Erscheinungen eines 
Dickdarmkatarrhs bedurfen diatetischer und salinischer Behand
lung; sie machen infolge der Verwachsungen und Storungen der Darm
funktion oft noch jahrelang Beschwerden. Hier sind Trinkkuren in 
geeigneten Badern, wie Karlsbad, Mergentheim und Kissingen, angezeigt. 

Amoben-Leberabsce6 Dnd andere lUetastasen. 
Die wichtigste Komplikation der Amobenruhr ist der LeberabsceB, 

der durch Verschleppung von Amoben auf dem Blutwege, nach Sitsen 
auch auf dem Lymphwege zustande kommt. Sehr selten sind Gehirn
a bscesse, wahrend Lungena bscesse meist sekundar infolge von 

6* 



84 Durch Protozoen" verursachte Krankheiten. 

Durchbruch von der Leber aus entstehen. Auch in der Gallenblase und in 
gangranescierender Haut nach durchgebrochenen 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 be
fallen aIs Eingeborene, und unter ihnen ganz besonders Manner. Bei 
Kindern sind Leberabscesse recht selten. 

Klinik. Die Leberabscesse konnen kurze Zeit nach einer selbst leicht 
verlaufenden Amobenruhr oder erst nach Jahren klinisch in Erscheinung 
treten. In vielen Fallen ist der Beginn ein schleichender. Die Kranken 
fUhlen sich mude, die Hautfarbe ist grau, subikterisch, auch die Skleren 
zeigen einen Stich ins Gelbliche. Bei genaueren Temperaturmessungen 
findet man leichte Temperaturerhohungen. Dabei bestehen oft 
ausstrahlende Schmerzen in die rechte Schulter, die hau£ig fUr 
rheumatisch gehalten werden. Auch ein eigentumlicher trockener Husten 
(Leberrei;;o;husten) tritt auf. Manchmal bestehen auch lokale Schmerzen 
in der Lebergegend oder im ganzen Epigastrium oder oberhalb der Blind
darmgegend. Solche schleichende FaIle bleiben oft lange Zeit unerkannt, 
bis sich das Bild mehr akuteren Formen nahert. 

In solchen ausgepragten Fallen treten mit Schiittelfrosten kiirzer 
oder langer dauernde rem ittierende Fie b er auf, die direkt septischem 
Fieber gleichen. Die Kranken sehen verfallen aus, ihr Gang ist muh
sam und charakterisiert durch die Schonung der Lebergegend. Sie 
gehen oft nach rechts vorne gebeugt, stutzen die Lebergegend mit dem 
rechten Ellbogen und dem linken Unterarm, aIs ob sie die Leber auf 
dem Arme triigen (R. KOCH). Der PuIs ist maBig beschleunigt, profuse 
SchweiBe sind haufig, es kommt oft zu UbeIkeit und Erbrechen. Auch 
Durchfalle sind nicht selten vorhanden. Der Schmerz in der Leber
gegend kann sehr heftig sein und das Atmen erschweren. Auf Druck 
zwischen die Rippen oder auf die Rippen ist die Gegend des Abscesses 
oft festzustellen (Fluktuation und Schmerz). Die Leber ist haufig ver
groBert, besonders die obere Lebergrenze ist nach oben geriickt; tiefe 
Palpation kann auch UnregelmaBigkeit der Form ergeben. Das B I 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 Verlauf 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 in die 
Bauchhohle oder Nachbarorgane durch, wodurch haufig der Tod herbei
gefiihrt wird. Am gunstigsten ist noch der gar nicht seltene D u r c h -
bruch in die Lunge, wobei die Eitermassen ausgehustet 
werden und sogar Heilung eintreten kann. 

Solche metastatischen Lungenabscesse im rechten Unter
lapp en werden leicht durchandere Mikroorganismen noch in£iziert, 
sie sind durchaus nicht selten, doch fUhrt in schweren Fallen meist 
der Leber- und nicht der LungenabsceB zum Tode. Auch Durchbruch 
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des Eiters in die Pleurahohle kommt naturlich vor. Klinisch kalID 
das Bild einer Pleuritis, ja einer Pneumonie in Erscheinung treten. 

Metaf:ltatische Gehirnabscesse sind schon seltener. Vielfach 
werden sie als kleine nekrotische Herde erst nach Tod an LeberabsceB 
festgestellt. Es sind aber auch klinisch manifeste, in 6-15 Tagen todlich 
verlaufene FaIle beobachtet, die die Erscheinungen einer Rindenepilepsie 
boten. 

Von and ere n Met a s t a sen sind vereinzelt beschrieben : Milzabscesse, 
Mediastinalabscesse, Perikardialabscesse, Ovarialabscesse, Amoben-Sal
pingitis und Metastasen in Lymphdriisen, Gallenblase, Niere, Pankreas, 
Prostata, Harnblase, Haut. 

Die als besondere Erkrankung aufgefaBte Amoben-Bronchitis (s. 
S. 78) ist wahrscheinlich oft eine metastatische Erkrankung. 

Die Diagnose des Leberabscesses wird beim V orhandensein der ge. 
schilderten Symptome - besonders septisches Fieber oder subfebrile 
Temperaturen, polynucleare Leukocytose, Schulterschmerz bzw. Leber
epigastriumschmerz - durch die Anamnese einer Amobenruhr er
leichtert, oft aber ist die vorhergegangene Amobeninfektion des Darmes 
unbemerkt geblieben. Zur Sicherung der Diagnose ist eine Punktion 
der Leber angezeigt. Man macht sie an der Stelle der au.Bersten Emp
findlichkeit 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 solI ein weites Volumen haben und ziemlich tief eindringen. 
Die mikroskopische Untersuchung des Eiters ergibt in vielen Fallen 
keinen Amobenbefund. Man kann in Fallen, wo eine Punktion aus 
auBeren Griinden nicht statt£inden kann, durch eine Anzahl von Probe
injektionen von Emetin (siehe unter Behandlung) durch ihre Wirksam
keit auf Fieber und Leukocytenbefund die Diagnose sichern. Auch die 
Ron tgen un tersueh ung ist angezeigt, sie wird neuerdings wieder 
sehr von WIRSSALADSE empfohlen. 

D iff ere n t i aId i a g nos tis c h kommen Gallenblasenentziindungen; 
Sepsis, subphrenische Abscesse, Eehinokokken der Leber in Frage. Eine 
Differentialzahlung der Leukocyten sollte zur Diagnosestellung nie ver
saumt werden. 

Prognose. Trotz der beobachteten Remissionen und Spontanheilungen 
ist die Prognose immer fraglich. Selbst sehleichende milde FaIle sterben, 
wenn unbehandelt - haufig wegen nicht gestellter Diagnose - unter 
dem Bild einer fieberhaften Sepsis. Die Prognose beziiglieh Dauer des 
Verlaufs ist stets unsieher. Handelt es sieh um zahlreiehe multiple 
Abscesse, so kann auch eine Operation oft wirkungslos bleiben. 

Pathologische Anatomie. Die Leberabscesse beginnen mit einem 
durch Amoben verursaehten Thrombus eines kleinen GefaBes, dem eine 
keilformige Nekrose folgt (KUENEN). Spater kommt es auGer dem Zerfall 
von Leberzellen zu einer eitrigen Einschmelzung, wobei im Eiter neben 
Resten des Lebergewebes Endothelzellen und Leukocyten, sowie rote 
Blutkorper gefunden werden. Der Eiter ist zahfliissig, gelblich bis schoko
ladebraun, je nach der Menge des Blutgehaltes. Er enthalt in der Regel 
keineBakterien; Amoben finden sieh meistens in den Wandpartien. Die 
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Abseesse sind haufig multipel. Der Hauptsitz ist die Kuppe des reehten 
Leberlappens. Die Absee13wande bestehen aus einer fibrosen Kapsel, 
die besonders bei alteren Abseessen sehr diekwandig sein kann (Abb. 46). 

Einzelne Gefa13e und Gewebsstrange bleiben 
oft noeh lange innerhalb der Hohlen er
halten. Das Lebergewebe au13erhalb der 
Abseesse zeigt oft keinerlei besondere Ver
anderungen. Naeh Operationen oder spon
tanem Durehbrueh in die Haut sind aueh 
in dieser gangranose Prozesse mit Amoben 
beobaehtet worden. 

Therapie. Naeh Feststellung von Leber
abseessen dureh Punktion ist sofort an
sehlie13ende Operation das Gegebene. Sie 
hat je naeh dem Sitz unter den entspreehen
den ehirurgisehen Ma13nahmen, entweder 
dureh die Brust- oder Bauehhohle statt
zufinden. W 0 eine gro13e Operation nieht 
angangig ist, wie oft in den Tropen unter 

Abb.46. LeberabsceJ3 (stark ver- • 't' V h"lt . hli Dt S· h der 
kleinert). (Orig. nach Praparat des prlIlll IVen er a russen, se elJ Ie 

Tropeninstituts.) Punktion eine Entleerung dureh Ansaugen 
bzw. Drainage an. 

In den letzten J ahren hat sieh aber gezeigt, da13 der Leberabsee13 
aueh medikamentoser Behandl ung zugangig ist. Es reagierennamlieh 
Leberabseesse - selbst sehrausgedehnte - meistnoeh besseraufEmetin 
als die Amobenerkrankung des Darmes. Besonders im Frfthstadium, 

T. Jirfluar 1!l18. 
IJO 21. 22 23 211. 25 26. 27. 28 29. 30. 31. 1. 2 3 /I, 5. 

Abb.47. LeberabsceJ3. Emetinbehandlung. Orig. (Eigene Beobachtung.) 

wo man noeh von Leberentzundung und noeh nieht von Vereiterung 
reden kann, genugt die Behandlung oft allein. Aber selbst vor
gesehrittene Abseesse konnen dureh Emetin allein zur 
Heilung gebraeht werden, wie vielfaeh beobaehtet ist. Einzelne 
A.rzte wenden dieses daher vor ehirurgiseher Behandlung an. Es ist vor 
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allem dann angezeigt, wenn eine Operation aus auBeren Griinden unmog
lich ist (auf Expeditionen usw.). Auch na ch Operationen und Punktionen 
empfiehlt sich zur Beschleunigung des Schlusses der AbsceBhohlen eine 
Emetinnachbehandlung. 1ch halte sie fiir geeigneter als Einspritzungen 
von Chinin- oder Emetin-Losungen in die AbsceBhohle selbst. 

Bereits nach den ersten Spritzen sinkt die Temperatur zur Norm und 
die Leukocytenzahl wird allmahlich normal (Abb. 47). Die Behandlung 
und Dosierung ist genau die gleiche wie bei Amobenruhr. 1ch empfehle 
ungefahr 6 Spritz en zu 0,6-0,1 innerhalb einer Woche lmd dann mit 
Pausen von 2-3 Tagen noch 6 weitere (bis zu 12 im ganzen [naheres 
s. S. 80]), in schweren Fallen noch eine etappenweise Nachbehandlung. 
Die Haufigkeit der Leberabscesse hat seit der Emetinbehandlung der 
Ruhr zweifellos iiberall ganz erheblich abgenommen. 

Stovarsol und Yatren versagen bei Leberabsce.B nach VAN STEENIS; 
FISCHER sah bei Hepatitis einmal prompt en Temperaturabfall nach Yatren. 

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 Leberabsce.B 
zu wirken. Friiher Leberabsce.Bkranke - auch Operierte - solIten bei 
den geringsten verdachtigen Erscheinungen sofort einige Emetininjek
tionen erhalten. 

Verschiedene protozoische Darmparasiten. 
AuBer den pathogenen und nichtpathogenen Amoben finden sich 

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

1. Trichomonas intestinalis s. hominis. 
Trichomonas intestinalis ist etwa 5-10 f-t lang und 2-3 f-t breit. Die 

Gestalt ist birnformig, das Hinterende zugespitzt. Ein seitlich ge
lagerter Achsenstab ist vorhanden. An dessen V orderende entspringen 
drei GeiBeln, in der Nahe davon der Randfaden einer undulierenden 
Membran, der sich am Hinterende als freie GeiBel fortsetzt. Am Vorder
ende hinter der undulierenden 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. 48. 

AuBer den dreigeiBeligen Formen sind vier-, funf- und sechsgeiBelige 
gefunden worden, es scheint sogar, daB die viergeiBeligen die haufigeren 
sind. Namen wie Tetratrichomonas und Pentatrichomonas 
usw. finden sich fur diese. 

Es werden von Trichomonas Cysten von rundlicher Form gebildet, 
bei denen innerhalb einer zarten Cystenmembran der aufgerollte 
Achsenstab und die undulierende Membran zu sehen sind, sie werden 
bei der menschlichen Form jedoch gewohnlich nicht beobachtet. 
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Die Parasiten sind lebhaft beweglich; farberisch sind sie III ihren 
Einzelheiten nach Sublimatfixierung und HEIDENHAINscher Farbung 

nicht leicht darstellbar, weil sie sehr rasch 
beim Konservieren schrumpfen. 

Die K u I t u r des Parasiten ist in fliis
sigen Nahrmedien (LOCKEssche Losung 
mit Hiihnerei oder Serum) gelungen. 

Klinik. Man findet Trichomonas· inte
stinalis (s. hominis) besonders haufig bei 
Diarrhoim, Dysenterien und anderen 
Magendarmerkrankungen. Sein Lieblings
sitz sind die oberen Darmpartien; auch im 
Magen, sogar auch in der Mundhohle 
kommt er vor. 

Ab~: t~;ru~i!~h(N~cl,asD~~~~~~alis Trichomonas intestinalis ist selbst fast 
sicher vollig harmlos; die Veranderung der 

Beschaffenheit und Reaktion des Magendarminhalts diirfte die Haupt~ 
ursache 'seiner Anreicherung sein. So werden the rap e uti s c h e Erfolge 
auch mit den verschiedensten' Mitteln erreicht. Meist geniigt ent
spr.echende Behandlung des vorhandenen Magendarmkatarrhs mit 
Abfiihrmitteln, Karlsbader Salz, zweckmassiger Diat usw. Andere 
zum Verschwinden der Trichomonaden empfohlene Mittel sind Kalomel, 
Thymol, Wismut, Yatren, Stovarsol. Auch langere Verabfolgung ge
trockneter Ochsengalle in Kapseln wurde angewandt. 

Bei Behandlung der Grundleiden schwindet meist auch dieser Parasit. 

Trichomonll-s vaginalis ist eine verwandte, beim weiblichen Geschlecht 
in der Vagina sehr verbreitete Form. Sie ist groBer als Trichomonas 
hominis und morphologisch von fur zu unterscheiden. Sie b~vorzugt 
saure Reaktion des Mediums und kommt daher auch in der gesunden 
Scheide vor, bei Scheidenkatarrhen aber haufiger. In die Harnwege 
der Frau, seltener des Mannes, konnen sie auch eindringen. Ihre patho
gene Bedeutung ist noch umstritt'en. 

2. Chilomastix mesnili. 
Dieser nahe Verwandte 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 
,Btiihlen gefunden worden und 1st an sich wohl ebenfalls nicht pathogen. 

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

Lange und 6-':10 Jl Brelte. Er ist birnformig, zeigt aber von der'Seite 
gesehe~ e~ne buckelig vorgewolbte Riickenselte und eine nap£aitige Ver
tiefung der Vorderseite.·· Innerhalb letzteri;ir liegen die zwei Kerne. 
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Es sind im ganzen vier GeiBelpaare vorhanden, die StrudelbE(wegungen 
nach den verschiedensten Seiten und Vorwartsbewegungen gestatten. 
Langs der Mittelachse ziehen zwei Achsenstabe, tiber welche etwas 
unterhalb der Mitte eine plumpe Chromatinmasse gelagert ist, deren 
Bedeutung noch unklar ist (Abb. 49). 

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 

• 

Abb. 49. Lamblia intestinalis. Vegetative Formen im Kot. 
(Orig. v. PROWAZEK de!.) 

findet die Zweiteilung 
statt (Abb. 50). 

1m ungefarbten Pra
parat schon sind Lamb
lien durch ihre charakte
ristische Form und Be
wegung leicht zu dia
gnostizieren. Farbung 
geschieht auch hier nach 
Sublimatfixierung mit 
HEIDENHAINS Eisenha
matoxylin. 

Abb. 50. Cyste von Lamblia 
intestinalis. (Orig. RElCHENOW 

del. etwa 2000 fach.) 

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 Stublgangen. 

Haufig aber bestehen Diarrhoen mit schleimigen Sttihlen, die auch 
geringe Blutmengen enthalten und bei denen massenhaft vegetative 
Stadien der Lamblien sich finden. -Manchmal sind sie mit anderen Para
siten gleichzeitig vorhanden, aber oft auch allein, so daB ihre atiologische 
Bedeutung fUr solche FaIle angenommen werden muB. Dies um so mehr, 
als Anhaften von Lamblien am Darmepithel festgestellt iilt, ilie also 
direkt' die Gewebe schadigen. Die Allgemeinbeschwerden sind meist 
gering; es bestehen lediglich Leibschmerzen. 

N ach einiger Zeit verschwinden die Beschwerden oft von selbst; 
es finden sich dann aber noch lange Cysten im Stubl und Rtickfalle 
konnen auftreten. 

In letzter Zeit ist Lamblia intestirialis haufig im Duodenalsaft gefunden 
worden, daliei traten Gelbsucht und spastische Scbmerzen im Hypo
gastrium, besonders in der Gallenblasengegend auf. 
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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 Degenerationserscheinungen wahrnahm. In anderen 
Fallen aber blieb der Erfolg aus. Thymol und Wismut soll auch manch
mal von guter Wirkung sein, ebenso Salvarsan und Tetrachlorkohlen
stoff. Versuche mit verschiedener Diat sind ratsam; DE LANGEN sah 
verschiedentlich guten Erfolg von Fleischdiat. 

4. Balantidien-Enteritis. 
Balantidium coli ist einlnfusorium. EsmiBt60-100,uLangebei 

50-70 ,u Breite. Der Korper ist eiformig, zeigt eine Langsstreifung 
und an den Randern zahlreiche feine Wimpern. Die Langsstreifung 
entspricht einer groBen Zahl parallel" verlaufender Fibrillen, die an der 
MundOffnung (dem Peristom) entspringen. 1m hinteren Teil des Para
siten liegt ein groBer, nierenformiger Kern (Makronucleus), daneben 

ein kleiner, runder (Mikronucleus). Am 
Rinterende liegt eine AfterOffnung. 1m 
Innern sind Vakuolen und auBerdem 
meist N ahrungspartikel, wie Bakterien, 
Fett, Blutkorperchen sichtbar (Abb. 51). 

Die Parasiten vermehren sich durch 
--a Zweiteilung. Durch ihre charakteristi

sche Gestalt, ihre GroBe und Bewegung 
sind sie im Stuhl sehr leicht kenntlich. 

4bb.51. Balantidium coli. aPeristom. 
/j Kern mit rundem Nebenkern. c Con· 
tractile Vakuole. Etwa 250fach vergr. 
(Nach R. O. NEUMANN undM.MAYER.) 

Sie bilden runde Dauercysten mit derber 
Membran. 

Eine etwas kleinereAbart hat den~ a
menBalantidiumminutumerhaften. 

Die Kultur von Balantidium ist BARRET und JARBROUGH in 
physiologischer Kochsalz16sung mit inaktiviertem Menschenserum 16: 1 
gelungen. 

Verbreitung. Der Parasit kommt beim Menschen in allen Welt
teilen vor. Auch aus Europa sind bereits zahlreiche Falle bekannt, 
doch scheint er in warmen Landern, besonders in Ostasien haufiger zu 
sein. Es ist also ftberall mit dieser Infektion zu rechnen. 

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

Klinik. Die Balantidienkolitis gleicht in manchem klinisch einer 
Amobenruhr. Es treten oft heftige Koliken auf mit zahlreichen breiigen 
Stfthlen, 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 
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Kachexie zum Tode. STRONG schatzt die Sterblichkeit auf 30%. 
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 
aHem ist bei der scheinbar ziemlich groBen Verbreitung an diese In
fektion zu denken. 

Pathologische Anatomie. Der Hauptsitz der Balantidien ist der 
Dickdarm. Dort finden sich schwere ulcerose Entziindungen und Ne
krosen. 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
fullen. In den Driisenlumina sind sie seltener. Sie zeichnen sich also 
durch die Tendenz, in das ge"sunde Gewebe vorzudringen, aus. 
v. PROWAZEK 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 Mesenterialdriisen, Lymph- und BlutgefaBen. 

Therapie. Die Behandlung ist eine sehr schwierige. Oft kommt 
es nach scheinbarem Erfolg nach kiirzerer oder langerer Zeit zu Riick
fallen. Immerhin scheint schon die langere Verminderung der Zahl 
der Parasiten von groJ3em 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 11/2 Liter), solchen von 
J odlOsung 1 : 10 000 bis 1 : 5000; Hollenstein 1 : 3000 bis 1 : 2000 in 
Mengen von 2 Litern. MASON sah mit Einlaufen von Oleum chenopodii 
3,5 g (60 Minims) in Olivenol40, 3 mal mit 1-2 Tagen Pausen ver
abfolgt, Verschwinden der Parasiten und Festwerden des Stuhles fur 
viele W ochen. 

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, ebenso 
Salvarsan, Stovarsol, Wismut. ONGKIEHONG sah bei mehreren Fallen 
guten Erfolg von Santonin; 3ma125 mg taglich in 2 aufeinanderfolgenden 
Tagen. Am besten scheint Ipecacuanha zu wirken, das mehrfach 
angewandt ist und bei dem vor allem BRENNER in vier gut beobachteten 
Fallen glanzende Resultate erhielt. Er gab morgens niichtern 0,015 g 
Pantopon oder Kodein-Morphium aa 0,01 und 1/4 Stunde danach 1 g 
pulverisierte Ipecacuanha-Wurzel. Es folgte 5-7 stiindige Riickenlage 
und Nahrungsenthaltung. Bei guter Vertraglichkeit gab er es bis zu 
8 mal 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 danernd. 
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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. 1m Kot ihrer Wirte werden 
Cystenformen, sog. Oocysten ausgeschieden, die von neuen Wirten 

a b 

zwecks Weiterentwicklung auf
genom men werden mussen. 

Sol c h e C 0 C c i die n - 0 0-

cyst en werden auch manch
mal im Kot von Menschen 
gefund e n, und zwar in den 
verschiedensten Weltgegenden. 

Abb. 52. Isospora belli. a Oocyste aus frischem 
Stuh!. b Reife Oocyste mit 2 Sporocysten. 

Abb. 53. R elie Oocyste von Eimeriaclupe
arum S. wenyoni aus frischem Menschen
kot. Yergr. 1000fach. (Nach WENYON.) Yergr. 1600fach. (Nach J. RHODE.) 

Es sind bisher vier verschiedene Arten beim Menschen festgestellt. 
K 1 i ni s c h e Bedeutung scheinen sie fur den Menschen nicht zu haben, 

denn bei den meisten beobachteten Fallen sind keine krankhaften Er
scheinungen aufgetreten, selbst wenn die Cysten sehr zahlreich waren. 
Vereinzelt wurden Durchfalle beobachtet, manchmal auch hartnackiger 

Abb. 54. Reife Oocyste von Eimeria 
sardinae S. oxyspora aus frischem 

Menschenkot. Yergr. 1000 fa{lh. 
(Nach DOBELL.) 

Art mit Leibschmerzen. CHATRIDSE und 
KlPSCHIDSE sahen eine sehr starke Infektion 
(40-50 Oocysten im Gesichtsfeld) mit 
hartnackiger Obstipation. DOBELL nimmt 
an, daB sie vielleicht nur transitorische 
Par a sit en des Menschen sind und nach 
Bildung der Oocysten absterben. 

Emetin war in einigen Fallen wirksam, 
in anderen nicht. 

Die im menschlichen Kot gefundenen 
Arten konnen aber leicht fur Wurmeier 
gehalten werden und seien deshalb hier 
abgebildet (Abb. 52, 53, 54) und kurz 
besprochen. In den Oocysten liegen in 
einer derben, doppeltkonturierten Hulle 
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innerhalb einer klaren Schicht die Sporen. Bei der Gattung Isospora 
liegen in jeder reifen Oocyste zwei Sporocysten mit je 4 Sporozoiten 
(s. Abb. 52). Bei . der Gattung Eimeria bildensich in der Oocyste 
4 Sporocysten mit je 2 Sporozoiten (siehe Abb. 53 u. 54). 

1. u. 2. Isospora belli und hominis WENYON. Die reifen 
Oocysten von I. belli sind langlich und enthalten zwei Sporocysten; 
GroBe der Oocysten etwa 25-33 ft zu 12,5-16,5 ft. Nach WENYON 
und REICHENOW ist die hamigst betroffene Art 1. belli, es gibt aber 
nach ihnen auch eine 1. hominis. Letztere entspricht moglicherweise 
der 1. bigemina des Hundes (REICHENOW). 

3. Eimeria clupearum s. wenyoni. Die reifen Oocysten sind rund
lich, messen etwa 20 ft und enthalten vier ovale Sporen von etwa 10 zu 7 ft. 

4. Eimeria sardinae s. oxyspora. Runde Oocysten von etwa 36 ft. 
Die Sporen sind wetzsteinformig und messen etwa 31 zu 7,5 ft. 

Nach Untersuchungen von THOMSON und ROBERTSON gelangen diese 
beiden Eimeria-Arten durch Fischnahrung in den Menschen. Die erstere 
stammt aus der Leber von Hering, Sardine, Sprotte und Makrele, die 
letztere aus dem Hoden dieser Fische. 

II. Durch Spirochaten vernrsachte Krankheiten. 

Riickfallfieber (Febris recnrrens). 
Definition. Das Ruckfallfieber (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. 1m 18. Jahrhundert war 
die Krankheit in Europa weit verbreitet. J etzt existieren in verschiedenen 
Landern endemische Herde. In Europa sind dies hauptsachlich RuB
land, ferner die Balkanlander, Spanien und die Turkei. In Afrika: 
die nordafrikanischen Kiistenlander und Agypten; ferner Sudan, Abes
sinien, tropisches Afrika, Sud- und Sudwestafrika. In Asien: Kleinasien, 
Syrien, Palastina, Arabien, Persien, Indien, asiatisches RuBland, China, 
Sibirien, Mandschurei, Malaiischer Archipel. In Am e r i k a: N ordamerika, 
Peru, ferner Zentralamerika (Panama, Columbien, Venezuela u. a.). In 
Australien: Neu-Caledonien. 

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

Atiologie. Die Erreger des Ruckfallfiebers sind S p i roc hat en. Die 
Recurrensspirochaten sind bewegliche spiralformige Mikroorganismen, 
die die Fahigkeit haben, vermittels ihresflexiblen Gesamtkorpers drehende, 
gleitende, kriechende Vor- und Riickwartsbewegungen auszmuhren und 
sich im Blute so zwischen den Blutkorper hin und her zu schlangeln. 
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Sie sind hOchstens 1 fl breit und etwa 10-30 fl lang. 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 
vollig eingerollte Individuen. Sie teilen sich nach jetziger Annahme 
durch Querteilung, so daB zwei, auch drei Individuen durch feinste 
Fadchen verbunden aneinanderliegen konnen. Sie farben sich mit allen 
Anilinfarben, besonders gut mit Giemsa- und MansonlOsung. Zum 
Auffinden besonders geeignet ist das dicke Tropfenpraparat, auch das 

Dunkelfeld. Man £indet sie 
im Anfall, besonders zu 
Anfang,reichlich im Blut, 
gegen Ende des Anialles -
wie erwahnt - vielfach 
eingerollt oder auch in 
groBen Klumpen agglome
riert. Aber auch in der 
fieberfreien Zeit sind sie 
bei sorgfaltiger Unter
suchung ill Blut nach
weisbar. Es ist wahr
scheinlich, daB sie auch 
nach der Reilung noch 
lange Zeit in inneren Or
ganen vorhanden sind 
(nach neueren Befunden 
von BUSCHKE und KRoo 
an Tieren). 

Abb. 55. Recurrens· Spirochaten 1m BIut (Giemsa
Farbung). Vergr. 300fach. (Nach GOTSCHLICH

SCHt'RMANN: Mikroparasitologie.) 

Pathogenitat fur 
Tiere. Man kann mit 
Recurrensspirochaten All

gemeininfektionen bei Tieren auslOsen. Bei Mfen entstehen dabei der 
menschlichen Erkrankung ganz analoge Krankheitserscheinungen mit 
rekurrierenden Aniallen. Vor aHem lassen sich aber auch kleinere Ver
suchstiere, insbesondere Ratten und Mause infizieren, ferner auch Meer
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 langer Zeit - zu Rezidiven, und das Auf
finden von Spirochaten in inneren Organen (Gehirn) von BUSCHKE 
und KRoo spricht dafur, daB sie - vieHeicht lebenslanglich - Virus
trager bleiben. CUber Immunitat siehe spater.) 

Kultur. Die Kultur der Recurrensspirochaten ist zuerst NOGUCHI 
in Ascites- oder Rydrocelenflussigkeit gelungen, die sterile Organ
stuckchen von Kaninchen (nach TARozzr) enthielt und mit Paraffinol 
zum LuftabschluB uberschichtet wurde. UNGERMANN erhielt eine 
Reihe von Passagen in Kulturen mit bei 58-60° inaktiviertem 
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Kaninchenserum, das er entweder unverdiinnt oder mit physiologischer 
Kochsalz- bzw. Ringerlosung verdiinnt anwandte. Er impfte jeden 
zweiten Tag ab, wobei die Pathogenitat erhalten blieb. 
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Abb. 56. Kombinationskurve aus 30 symptomatisch behandelten Recurrensffl.llen. 
(Nach IVERSEN.) 

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

Die aufgestellten Arlen sind: 
1. Spiro recurrentis (friiher obermeieri) bei Riickfallfieber Europas 

und der Lauserecurrens anderer Lander. 
2. Spiro duttoni bei dem tropisch-afrikanischen Riickfallfieber 

(Zeckenfieber) . 
3. Spiro carteri, bei dem indischen Riickfallfieber. 
4. Spiro novyi, bei dem nordamerikanischen Riickfallfieber 1. 

5. Spiro berbera, bei dem nordafrikanischen Riickfallfieber. (Die 
Arl hat nach NICOLLE und CONSEIL keine Berechtigung 2.) 

6. Spiro neotropicalis und venezuelensis bei dem mittel
amerikanischen Riickfallfieber. 

7. Spiro hispanica beim spanischen Riickfallfieber. 
Ob noch andere wenig erforschte Formen besondere Arlen sind, 

bleibt abzuwarten. Vielleicht erglbt sich spater eine logische Gruppierung 
nach den Ubertragern (s. S. 99). 

Klinik. Die Inkubationszeit betragt 2-10 (langstens 16) Tage in 
der Regel S. Der Beginn ist dann meist ein plOtz1icher mit Schiittel
frost - ahnlich wie bei Malaria - oder es gehen Prodromalerscheinungen 

1 Sehr wahrscheinlich Varietat von R. recurrentis. 
2 Zum Teil wahrscheinlich Varietat von A. recurrentis, zum Teil (Marokko) 

vielleicht mit 7 identisch. 
3 1m Hamburger Tropeninstitut (WERNER) ist einmal eine dreimonatige La

tenz vielleicht infolge einer wegen Schlafkrankheit ausgeiibten Atoxylbehandlung 
des afrikanischen Recurrens beobachtet worden. 
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allgemeiner Art vorher. Der Schiittelfrost kann 
aber auch vollig fehlen. Die Temperatur steigt 
rasch an und erreicht Hohen bis 41 0 ; das 
Fieber bleibt mit nur geringen Schwan
kungen hoch, und zwar kann die Dauer 
dieser AnfalJe, je nach dem Recur
renstypus der verschiedenen Lander, 
aber auch individuell sehr schwanken 
(s. Abb. 56 und 57). In der Regel dauert der 
erste Anfall 5-7 Tage, bei der afrikanischen 
Form 3-5 Tage. In manchen Fallen ist ein 
staffelformiges Steigen der Temperatur vor
handen, die die groBte Hohe am letzten Tage 
vor der Krise erreicht (sog. Pertubatio critica). 
Mit der Krise fallt unter starkem Schweill
ausbruch die Temperatur steil abo 

Allgemeinerscheinungen wahrend des Fie
beranfalles sind: Vor allem starke Kopf
schmerzen, meist im HinterkopfundNacken, 
heftige Schmerzen in den Gliedern, be
sonders den Schienbeinen, Knien, Waden und 
Kreuzschmerzen. Es besteht Ubelkeit, oft Er
brechen. Stets ist ein leichter Ikterus nach
zuweisen, in schweren Fallen sehr stark aus
gepragt (bilioses Typhoid GRIESINGERS 
aus Agypten), auch erne Appendicitis kann 
vorgetauscht werden (PAMPANA). Neigung zu 
Blutungen ist sehr haufig, wie leichte 
Hautblutungen - auch rn Form hamorrha
gischer Exantheme von Erbsen- bis Hanf
korngroBe (MARKOFF) -, Epistaxis, Nasen
bluten, aber auch solche aus Magendarmkanal 

~ und der Blase (besonders haufig bei der in· 
.~ _ dischen Form) und hamorrhagische Nephritis. 
~ Nasenbluten kann auch schon im Prodro· 
,;:; malstadium auitreten und sich spater oft in 
P:; solcher Starke wiederholen, daB eine Tam· 

ponade notig ist (in Syrien und in Mazedonien 
beobachtet). Herpes der Lippen und des Ge· 
sichtes kommt vor. Die Augen sind meist be· 
teiligt; in leichtenFallen besteht Conjunctivitis, 
rn schweren Iritis und Iritocyclitis, die oft 
erst nach Abklingen des Fiebers auitreten 
(besonders bei afrikanischer Form beobachtet). 
Seitens des Zentralnervensystems werden rn 
schweren Fallen Somnolenz, Delirien und 
meningitische Syrnptome beobachtet. Auch 
vorubergehende Paresen kommen vor, so ver· 
ursachte ein Stamm eines in Marokko 
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erworbenen Riickfallfiebers des Tropeninstituts auch bei weiteren 
Infektionen haufig Facialisparesen (H. RUGE). Bronchialkatarrh ist 
haufig. Parotitiden sind auch mehrfach beschrieben, sogar abscedie
rende. Leber und lVIilz sind im Anfall meist geschwollen. 

Nach eingetretener Krisis, die in schweren Fallen mit Kollaps ein
hergehen kann, erholen sich die Kranken sehr rasch und fUhlen sich 
bis auf eine gewisse Schwache ganz wohl. In einem groBen Prozent
satz der FaIle "recuITiert" aber das Fieber - und zwar bei allen Typen -
nach einem Zeitraum, der von 5-14 Tagen schwankt und bei der afri
kanischen Form relativ am kiirzesten (etwa 5 Tage) ist, und es kommt zu 
einem z wei ten A nf a 11. Dieser bietet im groBen und ganzen das gleiche 
Bild, ist meist leichter, manchmal,aber auch schwerer. Nach einer 
weiteren fieberfreien Periode, die 2 Wochen und mehr dauern kann, wird 
in manchen Fallen noch ein dritter Anfall beobachtet, und es kommen 
sogar solche mit groBerer Zahl (insbesondere bei der afrikanischen Form) 
vor, bei der bis 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 An
fall hatten, zeigen genauere Temperaturmessungen oft leichte Relapse. 
Es kommen aber auch ganz leichte FaIle vor, bei denen das Fieber iiber
sehen werden kann und bei denen oft erst nach langerer Beobachtungs
zeit 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. Auch in Polen (MATHIAS) und Palastina (MUHLENS) sind bei 
je einem nicht fiebernden Kind Spirochaten gefunden worden (Parasiten
trager!1). SERGENT und FOLEY beobachteten ein Kind mit 4 Anfallen 
in 66 Tagen. 

Der S p i roc hat e n b e fun d 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 ein
rollen (siehe vorne); aber auch in der fieberfreien Periode kann man 
mit Hille des dicken Tropfens und durch Tierimpfung sehr haufig Spiro
chaten nachweisen. Die Spirochaten bleiben aber nicht nur in der Blut
bahn. Bei experimenteller Infektion des Menschen (zur Paralysebehand
lung) wurdi:m sie von PLAUT und STEINER - was auch vereinzelt 
vorher schon beobachtet war - in der Cerebrospinalfliissigkeit nach
gewiesen. 

Das B I u t b i I d zeigt eine Vermehrung der Monocyten, im Fieber
anfaH selbst oft eine Polynucleose. 

N ach Uberstehen der Krankheit bleibt eine 1m m u ni tat zuriick; 
diese braucht keine abs6lute zu sein. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB 
die Betroffenen wiihrend der Dauer der Immunitat Virustrager sind. 

Die Fieberanfalle kommen nicht, wie man friiher annahm, durch 
eine besondere Entwicklung der Spirochaten zustande, sondern es wird 
ein groBer Teil derselben am Ende des ersten AnfaHes durch Auftreten 
von Immunsubstanzen vernichtet und die iiberlebenden konnen, je 
nachdem sie an Zahl und Virulenz den Abwehrkraften des Korpers 
widerstehen, noch einen oder mehrere Anfalle auslOsen. 1m Tierversuch 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 7 



98 Durch Spirochaten verursachte Krankheiten. 

und auch beim Menschen - ergaben Serumpriifungen, daB solche 
Stamme der spaterenAniaile, sog. "Rezidivstamme", eine gewisse Serum
festigkeit erworben haben gegeniiber den Ausgangsstammen der ersten 
Aniaile. 

l\lortalitat und Prognose. In schweren Failen tritt der Tod im ersten 
Aniail, und zwar in der sog. Krisis pertubatoria oder nach Fieberabfall 
im Koilaps ein. Auch Darmblutungen konnen die Todesursache bilden. 
TAUSIG und JURINAC sahen Tod durch Milzruptur. Besonders bos
artig ist oft die indische Form, bei der 30-40% Todesfalle beobachtet 
sind; sie ahnelt dem biliosen Typhoid, da haufig schwerer Ikterus 

Abb.58. Recurrens·Spirochaten Un "Dicken Tropfen·Praparat" (Giemsafarbung). 
Orig. 1 x 1000. 

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 "Hunger
odeme". In der Rekonvaleszenz besteht oft noch lange Hinfalligkeit, 
wahrend in Agypten monatelang dauernde M uskellahm ungen beob· 
achtet wurden. . 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristische sind Hamorrhagien 
innerer Organe. Besonders die Milz zeigt sich von solchen durchsetzt 
und daneben entziindliche Fibrinausscheidungeno Auch in Leber und 
Nieren finden sich diffuse Hamorrhagien. Die Leber kann Zeichen 
parenchymatoser Degeneration aufweisen. 
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Spirochaten finden filioh in den genannten und anderen Organen, 
besonders in Lunge und Knochenmark, oft in groBen Mengen und sind 
vor allem in Levaditischnitten nachweisbar. 

Diagnose. Die Diagnose erfolgt durch den Parasitennachweis. Die 
Blutuntersuchung im dicken Tropfenpraparat ist fUr den Spiro
chatennachweis weitaus die beste und zuverlassigsie Methode; es geniigt 
schon Mansonfarbung. Auch das Dunkelfeld laBt die Spirochaten rasch 
erkennen. Der giinstigsteZeitpunkt ist wahrend des Fiebers. Differential
diagnostisch kommt besonders Malaria und Schlafkrankheit (in Afrika) 
in Betracht, ferner Typhus, Flecktyphus. Auch bei Sepsis, Lympho
granulomatose (HODGKINScher 
Krankheit) und Fiinftagefieber 
(siehe dieses) kommen rekurrie
rende Fieber vor. Das Auffinden 
anderer Parasiten schlieBt wegen 
der haufigen Mischinfektion 
nicht ohne weiteres Recurrens 
aus, so daB bei Verdacht das 
Blut genau untersucht werden 
muB. Das Blutbild unterstiitzt 
auch hier oft die Stellung der 
Diagnose. Bei negativem Blut
befund - insbesondere auBer
halb eines Fieberanfalls - ist, 
bei Verdacht auf Recurrens, eine 
intraperitoneale Verimpfung von 
je lccm Blut auf mehrereMause 
anzuraten, die mindestens eine 
W oche lang taglich zu unter
suchen sind. 

Abb. 59. Ornithodorus moubata. Riickenseite. 
Etwa 5mal vergr. Orig. ad nat. 

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. Durch Lause iibertragenes Riickfallfieber. In diese Gruppe gehOrt 
das europaische, das nordafrikanische, welches auch am Senegal, fran
zosischem Nigergebiet und der Goldkiiste beobachtet wurde, das klein
asiatische, indische (Bombay) und wahrscheinlich auch das nordameri
kanische, peruanische, indochinesische und chinesische. 

Die Ubertragung durch Lause ist zuerst von ED. SERGENT und 
FOLEY (1908) in Nordafrika und MACKIE in Indien bewiesen worden. 
Die Spirochaten verlassen schon in den ersteil 24 Stunden groBtenteils 
den Magendarmkanal und gelangen ins Colom, wo sie TOYODA 1913 (im 
Laboratorium des Verfassers) wahrend der ersten Woche taglich nach
weisen konnte; nach etwa einer W oche vermehren sich die zunachst nur 
sehr fein und schwer farb bar gewordenen Spirochaten in ungeheurer Menge 
und halten sich dann lange Zeit in den Lausen. Die auf Angaben von 
NICOLLE u. a. beruhende, noch vielfach verbreitete Annahme, daB sie in 
der ersten W oche invisibel seien oder andere Formen annahmen, ist 

7* 
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durch TOYODAs klare Untersuchungen langstwiderlegt. Die Frage, wie 
die Ubertragung stattfindet, ist noch strittig. Die genannten franzosischen 
Autoren glaubten, daB sie beim Zerdriicken der Lause mechanisch in 
die Raut bzw. BiBwunde gelangten, eine Ansicht, der sich viele Autoren 
anschlossen. MACKIE fand sie im ausgepreBten Mundsaft und nahm 
daher Stichinfektion an. ROCHA LIMA fand die Spirochaten in Speichel
driisen und erhielt Infektion durch den Stich von in Gazekiifigen ge
haltenen Lausen. Er fand sie auch nach 8 Tagen in Schnitten im Ovi
dukt und in den Eiern, so daB Vererbung moglich ist, die auch NICOLLE, 
BLAIZOT und CONSEIL in Versuchen gefunden hatten. AuBer Kleider
lausen scheinen auch Kopflause, wenn auch seltener, iibertragen zu 
konnen. 

Abb. 60. Ornithodorus talaje var capensis. 
Riickenseite. 16mal vergr. (Nach NUTTALL, 

WARBURTON, COOPER und ROBINSON.) 

Abb. 61. Ornithodorus talaje var capensis. 
Bauchseite. 16mal vergr. (Nach NUTTALL, 

WARBURTON, COOPER und ROBINSON.) 

Die auch jetzt noch viel vertretene Ansicht, daB Wanzen die Uber
trager des europaischen Riickfallfiebers seien, konnte niemals experi
mentell bewiesen werden. MACKIE berichtete bei der indischen Form 
iiber einen positiven Versuch an Mfen. 

2. Durch Zecken iibertragene Riickfallfieber. Durch Zecken werden 
bestimmt iibertragen: 1. Spiro duttoni, Erreger des tropisch-afrikani
schen Riickfallfiebers. 2. Spiro venezuelense (BRUMPT), Erreger des 
venezuelanischen und columbischen ( 1) Riickfallfiebers. 3. S p ir. ne 0-

tropicalis (DUNN, BATES und ST. JOHN), Erreger des Riickfallfiebers 
der Panamakanalzone und wahrscheinlich anderer mittel- und siidameri
kanischer Staaten, vielleicht mit 2. identisch. 4. Spiro hispanica (de 
B u en), Erreger des spanischen Riickfallfiebers. Rierher gehort auch 
ZUlli Teil das persische und zentralasiatische Riickfallfieber1, ferner 
das nordindische und nach CARTER das siidarabische, vielleicht auch 
ein Teil des nordafrikanischen (Marokko). 

1 Das nordpersische wird durch Lause iibertragen. 
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Die Zeeken, zu der Klasse der Arachnoidea gehorend, bilden die Familie der 
A r gas ida e und der I x 0 did a e. Nur Gattungen der ersten kommen als Ubertrager 
von Spirochaten in Frage. (Ixodiden sind "Ubertrager von Spotted fever, Tularamie 
und der Piroplasmen der Tiere.) Sie zerfallen in die Ordnung Argas und 
Ornithodorus. Die Argasiden haben keinen Riickenschild, die ganze Raut ist 
beim Saugen stark dehnbar. Die Geschlechter sind nur durch das Geschlechts
organ 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 3-4 Wochen auskriechen und zunii.chst sechs
beinige Larven bilden, die nach mehreren Rautungen (achtbeinige Nymphenstadien) 
zu Geschlechtstieren werden. Be~ Weibchen ist der Porus genitalis ein Querspalt, 
beim Mannchen eine rundliche Offnung. 

Die Gattung Orni thodorus hat als Merkmale: Korper nicht scharfrandig, 
oft tiefe Furchen auf der Bauchseite, manchmal Augen, Raut warzig. 

Abb. 62. Ornithodorus venezuelensis. 
Riickenseite etwa 12mal vergr. 

(Nach RUGE [Plett. phot.]) 

Abb. 63. Ornithodorus venezuelensis. 
Bauchseite etwa 12mal vergr. 

(Nach RUGE [Plett. phot.]) 

Die Gattung Argas hat als Merkmale: Korper mit scharfen Randern, keine 
Augen und keine tiefen Furchen auf der Bauchseite, Raut runzelig. 

Ornithodorus mou bata (Abb. 59) ist der "Ubertrager des tropisch
afrikanischen Recurrens. Er entspricht dem Typus, hat keine Augen. Die 
Larven machen die erste Rautung bereits in der Eihiille durch, schliipfen also acht
beinig aus. Ornithodorus moubata lebt besonders in Eingeborenenhiitten an 
dunklen trockenen Stellen, in den Lehmwanden und dem Boden. 

Ornithodorus savignyi, sein nii.chster Verwandter, hat Augen und iiber
tragt wahrscheinlich in Siidwest- (und Siid-) Afrika, Somaliland und Abessinien 
das Riickfalliieber. 

Ornithodorus talaje (Abb. 60 u. 61) ist der Ubertrager 9.es Riickfall
fiebers der Panamakanal,zone und wahrscheinlich ganz Mittelamerikas, neben der 
nachstbeschriebenen, vielleicht nur eine Varietat von O. t. darstellenden Form. 
Er miBt 5-6 mm bei 3-3,5 mm Breite, ist langlichoval, vorn konisch zugespitzt, 
von Erdfarbe bis schmutzigbrauner Farbung. 

Ornithodorus venezuelensis (Abb. 62 u.63), verwandt mit Ornithodorus 
talaje, ist 1921 als "Ubertrager der Recurrens von Venezuela und Columbien erkannt 
worden, wo bereits FRANCO, ROBLEDO, FINo POU, BELLO und TEIJERA die Krank
heit gesehen und mit Zecken in Zusammenhang gebracht hatten. 
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Ornithodorus tholozani (ca· 
nestrinus?) iibertragt nach DSCHUN· 
KOWSKY und LURs, sowie MARZINOWS· 
KY und LATYSCHEW das Riickfallfieber 
von Persien und verschiedenen zentral· 
asiatischen Republiken. Nach WRIGHT 
und HAROLD kommen in Ostpersien 
Ornithodorus lahorensis und Argas 
persicus als Ubertrager in Frage; ob 
es tatsachlich der Fall ist, ist experi. 
mentell nicht bewiesen, dagegen ist 
durch Lause iibertragenes Riickfall. 
fieber in Persien beobachtet. 

Ornithodorus marocanus 
iibertragt nach ORTEGA, ZAMORANO 
und DE BUEN das spanische Riick. 
fallfieber, ORTEGA wies Vererbung in 
der Zecke nacho 

Ornithodorus moubata, der 
nach PH. Ross und MILNE, DUTTON 
und TODD, und R. KOCH das 
afrikanische Riickfallfieber iiber· 
tragt, vererbt die Infektion in 
der Regel; noch die d r itt e Gene . 
ration kann infizieren (MOLLERS). 
R. KOCH fand vom 4. 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. undR. O. NEUMANN konnten 
dies bestatigen. Spirochaten fin· 
den sich in der Zecke in den 
verschiedensten Organen und im 
Colomsaft und sind in j edem 
Stadium iiberimpfbar (WITTROCK, 
KLEINE und ECKARD). Die An· 
nahme, daB eine Ent" icklung in 
Form eines Zerfalls in Kornchen 
(LEISHMAN, FANTHAM) stattfinde, 
die spater wieder zu Spirochaten 
wiirden, hat sich bisher nicht 
beweisen lassen. Ornithodorus 
savignyi scheint sich in Westafrika 
auch nach Versuchen von BRUMPT 
wie Ornithodorus moubata zu 
verhalten. 

~~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 

Bei dem Riickfallfieber von 
Panama ist durch Experimente 
von DUNN, BATES und ST. JOHN 
der Beweis der Ubertragung durch 
Ornithodorus talaje geliefert. 
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Die UbertrageITolle von Ornithodorus talaje fur das zentralasiatische 
Riickfallfieber ist durch einen Selbstversuch LATYSCHEWS endgiiltig 
bewiesen worden. 

Epidemiologisch hat sich ergeben, daB aIle Recurrenstypen durch 
blutsaugende Athropoden iibertragen werden; die Anpassung an be
stimmte Gattungen und Arten ist in den verschiedenen Landern sehr streng. 

Da nun das RecuITensfieber oft zu ganz bestimmten Zeiten auf tritt, 
in der Zwischenzeit nur ganz vereinzelt oder gar nicht beobachtet wird, 
spielen neben der Vererbung im Ubertrager (z. B. Ornithodorus) viel
leicht noch Parasitentrager eine Rolle. Ais solche wirken wohl in 
erster Linie Menschen, die die Krankheit ganz leicht durchmachen oder als 
scheinbar Gesunde das Virus im Blut beherbergen (s. S. 97). Das lange 
Verweilen desselben im Korper ist ja mehrfach erwiesen; vielleicht 
kommen zeitweise aus inneren Organen Nachschiibe ins Blut vor. 

Ob auch Tiere als Parasitentrager wirken, wurde lange bezweifelt. 
Zahlreiche solcher konnen experimentell infiziert werden und bekommen 
monatelang Riickfalle, besonders Ratten und Mause. DARLING gab 
an, daB Nymphen von Ornithodorus talaje in Panama an Ratten 
gefunden wurden und daB daher die Moglichkeit besteht, daB diese als 
Zwischenwirte wirken. Inzwischen ist in Spanien die Parasitentrager
rolle von S c h wei n e n, an denen Ornithodorus marocanus in der Regel 
parasitiert, durch DE BUEN, ORTEGA, AZNAR und ZAMORANO wahr
scheinlich gemacht worden, und ebenso fUr Marokko durch Beobach
tungen von NICOLLE und ANDERSON in Casablanca. Neuerdings be
zweifeln es letztere und glauben, daB auch dort N a ge tiere als 
Parasitentriiger sich herausstellen werden. 

Von groBer Bedeutung fUr die Frage tierischer Parasitentrager ist, 
daB in Westafrika von A. und M. LEGER Spirochaten bei Nagetieren 
(Musaraigna und Crocidura) gefunden wurden, die letzterer Sp. croci
durae benannte und die im Experiment von C. MATHIS sich als menschen
pathogen erwiesen. NICOLLE und ANDERSON konnten sie im Tierversuch 
durch Ornithodorus moubata iibertragen. Neuerdings fanden NICOLLE, 
ANDERSON und COLAS-BELCOUR in Ornithodorus normandi, der inN agetier
hohlen in Tunis lebt, gleichfalls tierpathogene Spirochaten vom RecUITens
typo (Derartige Untersuchungen bei Nagetieren, besonders Ratten, waren 
meines Erachtens im Gebiet infizierter Ornithodorus moubata wichtig.) 

Therapie. Wahrend friiher die Therapie eine rein symptomatische 
war, hat sich das Salvarsan als spezifisches Mittel gegen Riickfallfieber 
erwiesen. Dosen von 0,4 g Neosalvarsan geniigen oft schon zur Heilung, 
besser ist, 0,5-0,6 g zu geben. Das in Losung haltbare Arsalyt in 
Dosen von 0,4-0,5 gist ihm gleichwertig (s. Kurve 64 eines von mir 
behandelt,en Falles). Je friiher die Injektion noch wahrend des Fiebers 
gegeben wird, desto besser wirkt sie. Als Folge tritt oft ein Schiittel
frost, manchmal mit Temperatursteigerung ein, dem kritischer Tem
peraturabfall folgt. In schweren Fallen empfiehlt sich Wiederholung 
der Dosis nach 6 -7 Tagen. Es sind sowohl bei afrikanischer wie euro
paischer RecUITens aber auch salvarsanfeste Stamme beobachtet. Es 
scheint, daB besonders bei sehr geschwachten Personen solche FaIle 
vorkommen; in Afrika scheinen sie .g~r nicl;lt s~lten zu sein., 
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Allgemeine Bekampfung. Diese ergibt sich in der Bekampfung 
der Ubertrager, also bei der durch Lause iibertragenen Form Bekampfung 
dieser im einzelnen und im groBen (Entlausen der Personen, Kleider, 
Wohnungen), bei den durch Zecken iibertragenen Arlen Vermeiden des 
Schlafens in Eingeborenenhiitten und Rasthausern infizierten Gebiets. 
Bekampfung in den Riitten durch Kalken der Wande, Petrolisieren 
der FuBboden usw. 

WEILsche Krankheit = infektiOser Ikterns. 
(Infectious jaundice.) 

Definition. Akute, oft gehauft auftretende fieberhafte Erkrankung 
mit Ikterus, Milztumor, .Albuminurie und Ramorrhagien verlaufend. 

Verbreitung. Die Krankheit ist ubi qui tar, sie ist in den verschie
densten europaischen und auBereuropaischen Landern beobachtet. 
Besonders haufig ist sie in gewissen Gegenden Japans. Von der West
kiiste des tropischen Mrikas sind in letzter Zeit auch wiederholt 
Faile beschrieben 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 Infektion 
gebracht wurde, entdeckten 1915 in Japan INADA und IDO und un
abhangig von ihnen in Europa UHLENHUT und FROMME Spirochaten 
als Erreger. Erstere benannten sie Spirochaeta icterohaemor
rhagiae, letztere Spirochaeta icterogenes; 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 fh; 
solche bis 20 fh kommen auch vor und kurze von etwa 4 fh. Die Win
dungen sind sehr unregelmaBig, oft ganz flach, so daB die Parasiten 
wie etwas gewundene Faden erscheinen. Es handelt sich dabei um groBe 
Biegungen des Korpers, wahrend die eigentlichen Windungen regel
maBig, ganz dicht und klein und oft nicht erkennbar sind (Abb. 65 
u. 66). Die Spirochaten gehOren hiernach zur Gattung Leptospira. In 
inneren Organen sind die Parasiten durch Versilberung nach LEV ADITI 
leicht darstellbar. 

Leptospira icterohaemorrhagiae s. icterogenes ist sehr infektios 
fiir Meerschweinchen. Bei frischen Fallen von WElLScher Krank
heit ist die Verimpfung auf solche das sicherste diagnostische Mittel. 
Am besten gelingt sie bei intrakardialer Verimpfung oder nach VAN DE 
VELDE intrahep~taler; bei intraper,itonealer bedarf man etwas groBerer 
Mengen (etwa 5 ccm); auch subcutan ist sie moglich und auch durch 
die unverletzte Raut und Schleimhaut. 

Infizierte Meerschweinchen erkranken nach 4-5 Tagen schwer fieber
haft mit allgemeinem - besonders an Skleren und Ohren deutlichem -
Ikterus. Sie sterben fast ausnahmslos. Man findet die Spirochaten 
in allen Organen, am zahlreichsten in der Leber. Passagen in beliebiger 
Ausdehnung sind moglich. Auch Kaninchen sind empfanglich. 
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Nach BLANCHARD und LEFROU, sowie SCHUFFNER und SIEBURGH 
gelingt auch der mikroskopische Nachweis (Dunkelfeld und Farbung) 
durch dreimaliges Zentrifugieren 
von2-4ccmCitratblut. Man zentri
fugiert zuerst nach letztgenannten 
Autoren 2mal 5 Minuten bei 1500 
Umdrehungen, pipettiert jedesmal 
das Plasma, in dem die Leptospiren 
zuriickbleiben, ab und zentrifugiert 
nochmals 30 Minuten bei 3000 Um
drehungen; der Bodensatz (vorher 
iiberstehende Fliissigkeit abgieBen !) 
enthalt dann die Leptospiren. 

Gewarnt sei an dieser Stelle 
vor den "Pseudospirochaten", 
die schon haufig als Krankheits
erreger beschrieben worden sind. 
Es sind schlaffe, leicht gewellte, 
zunachst an Erythrocyten anhaf
tende Faden, die am Ende stumpf Ahb.65. Leptospira icterohaemorrhagiae s. icterogenes (Giemsafarbung). Leuchtbild 
erscheinen. Sie flimmern und stark vergr. (Orig. ROCHA LIMA phot.) 
rotieren manchmal etwas. Wenn 
sie losgerissen werden, fehlt aber jede aktive Eigenbewegung. Sie 
entstammen den roten Blutkorpern und sind in anamischem Blut oft 
haufiger; farberischsind 
sie nur schwer darstell
bar, aber bei Dunkel
felduntersuchung ist 
Verwechslung mit Lep
tospiren leicht moglich. 
Auch im frischen Blut
praparat ausgeschleu
derte, frei umher
schwimmende Mala
riamikrogameten -
besonders reife Halb
monde geiBeln leicht -
konnen mit Spirocha
ten, vor allem Lepto
spiren, verwechseltwer
den. 

Die Spirochaeta ic
terohaemorrhagiae ist 
leicht ziich t bar nach 
der Methode von No
GUCHI in mit Paraffin 
iiberschichtetem Serum 

/ 

Abb. 66. Leptospira icterohaemorrhagiae s. icterogenes 
(Leberabstrich). Nach einem Praparat von UHLENHUT. 

(Aus MEYER-LENHARTZ.) 

oder Ascites. UHLENHUT erhielt noch mit Serum, das 
Leitungswasser verdiinnt war, iippige Kulturen. Die 
leicht in Passagen iiberimpfbar und bleiben virulent. 

bis 1 : 30 mit 
Kulturen sind 
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In faulenden Organen und in Leitungswasser hielten sich die Er
reger uber 2 Wochen. M. ZtiLZER konnte saprophytische Wasserlepto
spiren in tierpathogene umwandeln. 

Imnik. Die Krankheit beginnt plOtzlich mit Schuttelfrost, hohem 
Fieber, Kopfschmerzen und schwerem Krankheitsgefiihl, manchmal 
Erbrechen. Meist tritt bereits am zweiten Tage Ikterus auf, der sehr 
stark werden kann. Die Stuhle sind hell, der Ham enthalt reichlich 
GaIlenfarbstoffe. In schweren Fallen bestehen tagelang heftige Kopf
schmerzen, Schlaflosigkeit; auch BewuBtseinsstorungen und Delirien 
kommen vor. 

Die Milz schwillt meist stark an. Der Stuhl ist dunn, Erbrechen 
ist haufig. Blutungen der Haut und Schleimhaute treten auf; von 
letzteren Nasen-, Magen- und Darmblutungen. Es bestehen sehr starke 
Muskel'3chmerzen, besonders der Waden und im Kreuz. 

Der Drin ist stark eiweiBhaltig, er enthalt Zylinder und Blut; in 
schweren Fallen kann es zur Anurie kommen. 

Die Dauer der Krankheit betragt ungeiahr eine W oche, dann fallt 
die bisher hohe Temperatur kritisch oder lytisch ab und die Symptome 
gehen im Laufe der zweiten W oche zuriick. Manchmal rezidiviert sie 
dann nochmals - selten noch zweimal - in gleicher Weise. 

Leichte FaIle zeigen aIle Erscheinungen oft nur ganz geringgradig. 
Sogar der Ikterus kann fehlen. Es gehoren daher wohl manche "Spiro
chatenfieber" (S. 108) zur WEILschen Krankheit. 

Die meisten FaIle genesen, in schweren tritt der Tod unter uramischen 
Erscheinungen oder durch inneres Verbluten ein; in einigen Distrikten 
Japans ist die Krankheit bosartiger und macht mehr Todesfalle 
(etwa 35%). 

Die Rekonvaleszenz erfolgt gewohnlich rasch. Die Geheilten erlangen 
eine starke Immunitat. 

DifJerentialdiagnose. Neben akuter gelber Leberatrophie kommt 
Schwarzwasserfieber und Gelbfieber, eventuell auch Recurrens ("bilioses 
Typhoid") in Frage, bei leichten Fallen auch katarrhalischer Ikterus. 
Besonders Gelbfieber erinnert in vielem an das Bild und es scheint so
gar in manchen Fallen. eine Verwechslung beider vorgekommen zu sein. 
Schwarzwasserfieber wird meist durch die Anamnese und durch den 
starken Hamoglobingehalt auszuscheiden sein, da bei echter WEILscher 
Krankheit in der Regel keine Hamoglobinurie auftritt. FaIle von solcher 
mit Spirochatenbefund, wie sie mehrfach beschrieben sind (Sumatra, 
Westafrika), gehoren jedoch wohl zur Gruppe der WEILschen Krank
.heit 1. Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis der Erreger. 
Der direkte Nachweis im Blut gelingt nur in den ersten Tagen, am besten 
im Dunkelfeld. Am sichersten ist Uberimpfung von etwa 2 ccm Blut 
der ersten Tage intrakardiaI, intrahepatal oder intravenos auf Meer
schweinchen. Auch Immunitatsreaktionen sind anwendbar. 

1 Einen solchen Fall beschrieb zuerst SCRUFFNER aus Sumatra. Er entsprach 
klinisch echtem Schwarzwasserfieber. 1m Blut fanden sich auBer sparlichen Para
siten von Malaria tertiana zahlreiche Spirochaten; nach dem Tode solche in Niere, 
Leber und Milz. BLANCHARD und LEFROU sabenzwei ganz abnliche FaIle am Kongo. 
Fur die Spirochaten wurde der Name Spir, icterohaemoglobinuriae vorgeschlagen. 
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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 Gallenstauung. 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 morphologisch, 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 
Ubertragung kann scheinbar durch Kontakt durch die auBere Haut 
stattfinden. Direkte orale Infektion ist nicht sicher; jedoch fand ZULZER 
im Berliner Leitungswasser Spirochaten, die sich morphologisch, kul
turell und im Meerschweinchen klinisch gleich verhielten, was auf eine 
Anpassung solcher Saprophyten an pathogene Wirkung schlieBen laBt. 
Mehrfach sind Faile beobachtet, wo nach GenuB von verunreinigtem 
Wasser (FluBwasser, Jauche) die Krankheit entstand. Auch sog. 
"Schlamm-, Wasser- oder Uberschwemmungsfieber", die ge
hauft in landlichen Uberschwemmungsgebieten auftreten, haben sich 
als zugehorig zur WEIL-Gruppe erwiesen (PRAUSNITZ und LUBINSKI; 
KATHE; JAKOBSTHAL; EpSTEIN und TARASSOW). Auch Ubertragung 
durch Insekten hat man vermutet. 

Therapie. Sie war im wesentlichen bisher symptomatisch. Kalomel 
zu Anfang wird empfohlen. Salvarsan ist wirkungslos, dagegen scheint 
nach verschiedenen Tierversuchen Wi smut wirksam zu sein. Immun

. sera, gewonnen durch V orbehandlung von Pferden mit Kulturen, scheinen 
nur im Anfangsstadium eine gewisse Wirkung auszuuben und mussen 
in groBen Dosen (bis zu 200 ccm in einigen Tagen) gegeben werden. 
Prophylaktisch 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 1 %iger Losung an vier 
aufeinanderfolgenden Tagen und wiederholte diese Serie mit dreitagigen 
Pausen 5 mal. 

Japanisches Siebentagefieber = Nanukayami. 
Definition. Eine in Japan beobachtete, ungefiihr 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, WANI, OKUDA und HOKI fanden 1917 durch 

Uberimpfung 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 Krankh€it vollkommen gleicht. Sie 



108 Durch Spirochaten veruxsachte Krankheiten. 

konnten sie jedoch durchImmunitatsreaktionen von diesem unterscheiden, 
auch zeigten nur 17% der infizierten Meerschweinchen Gelbsucht, 
gegeniiber 99% bei WEILScher Krankheit. Sie benannten sie Spiro
chaeta (= Leptospira) hebdomadis. Sie findet sich auch ill Blut 
und Urin erkrankter Menschen; ill letzteren oft noch bis zu 3-4 W ochen 
nach Ablauf der Erkrankung. 

Epidemiologie. Nur ill 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 Krankbeit beginnt plOtzlich mit Fieber und verlauft 
mit starkem Krankbeitsge£iihl, Hyperamie der Conjunctiva, Muskel
schmerzen, Verdauungsstorungen und Lymphdriisenschwellung. Es be
steht Leukocytose und Albuminurie. Das Fieber fallt am Ende einer 
Woche ab und Todesfalle sind noch nie beobachtet. 

Die Krankbeit erinnert an abortive FaIle WEILscher Krankheit ohne 
Gelbsucht. 

Therapie. Auch ohne Behandlung gutartiger Verlauf. 

Bei dem sog. japanischen Herbstfieber = Akiyami, das in der Provllz 
Shizuoka vorkommt und sich klinisch gleich dem Nanukayami verhalt, 
sind von KITAMURA und HARA Spirochaten gefunden worden. KOSBINA, 
SmozAwA und KITAYAMA fanden Unterschiede einzelner Stamme in 
Tiervirulenz und serologischem Verhalten gegen L. icterohaemorrhagiae 
und hebdomadis und unterschieden danach zwei Typen. STEFANO
POULO und HOSOYA, die dies im wesentlichen bestatigten, glaubten 
eine neue Art Leptospira autumnalis Typ A und B aufstellen zu miissen. 

Da es unwahrscheinlich ist, daB im gleichen kIeinen Bezirk 2 Arten 
von Leptospiren die gleiche Erkrankung erzeugen, spricht dies meines 
Erachtens dafiir, daB vorlaufig bei der Leptospirengruppe das sero
logische Verhalten allein zur Aufstellung neuer Arten nicht geniigt. 
Dies kann sonst zu Irrtiimern fiihren, wie bei der Entdeckung der Lepto
spira icteroides als Erreger des Gelbfiebers (Naheres s. dort). 

Knrzfristige Fieber 
mit Spirocbaten in Niederlandisch-Indien. 

(Spirochaetosis febrilis.) 

Wiederholt sind in Niederlandisch-Indien in sorgfaltigen Unter
suchungen (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, 
die fiir Meerschweinchen pathogen waren. VERVOORT nannte sie 
Leptospira pyrogenes. Man findet sie im Blut bis zum 6. bis 
lO. Tag und am besten ill Urinsediment. Die Kultur gelang auf 
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Leptospirennahrboden. (Ausfiihrliche Zusammensteilung in der Disser
tation von KOUWEN.A.AR, Amsterdam 1924.) 

KIinik. KOUWEN.A.AR beschreibt als Spirochaetosis simplex leichte 
Faile, die ohne Ikterus verlaufen und nie tOdlich enden. Die Fieber
kurve ist bald gesattelt, bald intermittierend, bald kontinuierlich; 
es ahnelt am meisten dem Fieber der Nanukayami. Eine Hauteruption 
kommt vom 4.-6. Tag bei 9% der Faile vor. Es bef'teht Leukocytose 
mit Linksverschiebung und Leukopenie. Hamorrhagien sind selten, 
Driisenschweilungen haufig. Albuminurie ist wahrend des Fiebers 
haufig. 

A1s Spirochaetosis febrilis mit Ikterus bezeichnet KOUWEN.A.AR 
die schwereren Faile. Sie zeigen ein zwischen dem 6.-12. Tag auf
tretendes Exanthem; Hamorrhagien der Haut und Schleimhaut sind 
hiiufig. 

Pathologisch-anatomisch finden sich bei Todesfailen: Hamor
rhagien, Degeneration und Entziindung in der Leber, Degeneration des 
Herzmuskels. Die Leptospiren fanden sich in der Niere, Leber, Milz, 
MesenterialdrUsen und Herzmuskel. 

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

Rattenbi.l3krankheit = Sodoku. 
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 Sodoku fiihrt. Sie ist aber auch aus Europa 
(Frankreich, England, Spanien, Italien, Deutschland) lmd aus Indien, 
Siam, Niederlandisch-Indien, Brasilien, Nordamerika, Nordafrika und 
anderen Gebieten beschrieben worden. Es scheint somit, daB sie ubi
quitar ist. AuBer RattenbiB hat auch der BiB von Wieseln, Katzen, 
Frettchen und Eichhornchen schon zur gleichen Erkrankung 
gefiihrt (siehe S. 112). 

Atiologie. Wahrend man frUber an em Gift glaubte, das beim BiB 
bestimmter Ratten in die Wunde gelangt, dann an ein der Lyssa ver
wandtesVirus, wurden spateI' verschiedene Parasiten gefunden, denen 
man atiologische Bedeutung beimaB. So fand SCHOTTMULLER einen 
Streptothrix muris ratti, ebenso BLAKE und Row. 1m Jahre 1915 
wurde von FUTAKI, TAKAKI, TANIGucm und OSUMI in Japan der 
Erreger entdeckt, den sie als Spirochate ansahen und ibm den Namen 
Spirochaeta morsus-muris beilegten (Abb. 67). 

Sie fanden dieselbe in Hautstiickchen und Lymphdriisen kranker 
Menschen und konnten durch Uberimpfung von Hautgewebe und Blut 
Affen, Meerschweinchen und weiBeRatten infizieren; Passagen waren 
moglich. 1m Menschen fanden sie und andere langere Formen, in 'Deren 
meist nur kiirzere. Ihre Befunde wurden von zahIreichen japanischen 
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Forschern bestatigt und erganzt; in Indien wurden die "Spirochaten" 
von Row und PARMANAND, in Brasilien von PmTO (in 12 Falien im 
Urin) , in Sumatra von WALCH nachgewiesen. Die GroBe der "Spiro
chaten" scheint bei den einzelnen Formen wechselnd, besonders kommt 
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A B 
Abb. 67. Spirillum minus s. morsus·muris. A In Blut und Organen von Mensch und Tieren. 

B In Kultur. 1200mal. (Nach TANIGUOHI und OSUlI'll Caus BRUMPT: Parasitologie].) 

ein groBerer und ein kIeinerer Typus vor (Abb. 67). Row fand nur 
kIeinere Formen mit zwei Windungen, hielt sie fUr eine andere Art als 
die japanische und benannte sie Spirochaeta pettiti (Abb. 68). 

Die in Japan gefundene "Spirochate" miBt 1,5-6 f.l Lange mit 1,5 
bis 6 Windungen, die sehr eng und regeImaBig sind und hat lange feme 
geiBelartige Enden. Sie gleicht morphologisch vollkommen dem "Spi
rillum minus" (CARTER), das ubiquitar ist. In Kulturen wird sie langer, 

f 

bis 12-19 fl, und zeigt 10-19 Wm
dungen. Sie ist libertragbar auf Mfen, 
Meerschwemchen, wilde und weiBe 
Ratten und Mause. Sie findet sich 
bei den Tieren zuerst im Blut, aber 
nach etwa 2 W ochen in den ver
schiedensten Geweben. Bei Ratten 
findet man gegen Ende del' W oche 
besonders zahlreiche Spirochaten im 
Bindegewebe, besonders dem subcu
tanen Gewebe der Augenbrauen und 
Schnauze. In den Speichel gehen sie 

Abb.68. Spirillen der RattenbWkrank· nicht libel'. 1m Urin fanden sie heit (daneben ein rotes Blutkorperchen). 
(Nach Row.) KUSAlIfA, KOBAYASHI und KASAl bei 

Versuchstieren selten. DaB es iiber
haupt keine Spirochate ist, ist jetzt sichel'. Ihre Bewegung, mit starrem 
Korper, stellt sie in eine Reihe mit Spirillen, zu denen sie ZULZER, 
MESNIL u. a. zahlen, und sie ist danach mit Spirillum minus, 
CARTER 1881, identisch. 

Es ist wahrscheinlich, daB trotz del' morphologischen Unterschiede 
die Spirillen der verschiedenen Gegenden identisch sind. Uberstehen 
del' Infektion macht namlich Tiere gegen das Virus verschiedenster 
Herkunft immun. 

Mus decumanus ist del' 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 p16tzlich mit Schlittel
frost und Einsetzen von hohem Fieber. 
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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. SchlieBlich 

IIpn119Zz. Mai Jilni 

II I 
Abb.69. Fieberkurve bei Rattenbillkrankheit. (Nach E. W. WALCH. ) 

kann sie gangranos werden. Nekrose des betreffenden Gliedes im 
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) Ta
gen wieder anzusteigen und 
in dies em intermittierenden 
Typus halt es sich mehrere 
Wochen, in schwer en Fallen 
auch Monate. 

Ein eigentiimliches E x an
them tritt wahrend der 
ersten, manchmal auch der 
spateren Fieberanfalle auf, 
um mit dem Abfall wieder 
zu verschwinden. Das Exan
them hat erythematosen und 
papulosen Charakter; die 
Flecken sind blaulich, rotlich, 
leicht erhaben und schwan
ken von Erbsen- bis Hand
tellergroBe. Sie befallen ge
wohnlich die Extremitaten, 
Gesicht, Rumpf; zunachst 
Teile, die dem gebissenen 
Gliede benachbart sind. Ge-
gen Ende der Krankheit tritt Abb. 70. Papuloser Ausschlag bei 
manchmal noch ein masern- Rattenbillkrankheit. (Nach E. W. WALCH.) 

artiges Exanthem auf. 
Allgemeinsymptome leichterer oder schwererer Art sind die Regel. 

Hierher gehoren starkes Krankheitsgefiihl, Kopf- und Gliederschmerzen, 
Schwindel, Magendarmstorungen. In schweren Fallen sind die Kranken oft 
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benommen und delirieren. 6deme der Beine und Rande konnen auftreten. 
NervOse Storungen der ReflexeundMotilitatsstorungenkommenauch vor. 

Der Verlauf ist wechselnd und kann zwischen wenigen W ochen 
und vielen Monaten schwanken. Die Prognose ist relativ giinstig, doch 
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 Rirnkammerfliissigkeit, sowie eine Hyperamie der 
weichen Hirnhaute, ferner Ryperamien der verschiedensten Organe, 
aber keine besonders charakteristischen Veranderungen gefunden. 

Therapie. Bereits 1912 hatte RATA iiber 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 Spi
rillen wurden damit gute Erfolge erzielt; doch verhindert es nicht 
immer Rezidive des Fiebers. Daneben wurde iiber Wirksamkeit 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 KatzenbiBkrankheit wurde 1902 zuerst in Japan von FUJIDA 
beschrieben. IZUMI und RATO beobachteten klinisch den gleichen Ver
lauf wie bei RattenbiBkrankheit. FUTAKI und ISHIHARA fanden bei 
ihren Fallen Spirillen, die durch serologische Methoden als identisch mit 
dem Spirillum minus s. morsus-muris erwiesen wurden. Auch KITAGAWA 
sah 2 FaIle mit Spirillenbefund. MULLER sah einen Fall in Australien, 
GIGLIOLI in Britisch-Guyana. Auch nach Katzen-Kratzwunden sah 
YAMADA die Krankheit auftreten. 

AhnIiche Krankheitsbilder wurden nach Frettchen biB in Amerika, 
nach BiB eines siidafrikanischen Eichhornchens von SCHOTTMULLER, 
nach einem WieselbiB in Nordamerika beobachtet. In letzterem FaIle 
fanden DICK und TUNICLIFF eine Streptothrix als Ursache. 

Frambosie. 
(Yaws, Pian, Buba l .) 

Definition. . Es handelt sich um eine der Syphilis nahe verwandte, 
durch Kontakt iibertragene Infektionskrankheit, die zu charakteristi
schen Eruptionen auf der Raut mit zahlreichen Nachschiiben und im 
Spatstadium zu ausgedehnten Ulcerationen der Raut 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 Rinterindien und Rollandisch-Indien. 

1 Der Name Buba wird in 8iidamerika aber auch fiir andere Affektionen ge
braucht. 
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Atiologie. Als Erreger wurde kurze Zeit nach der Entdeckung der 
Syphilisspirochate von CASTELLANI eine Spirochate entdeckt, die er Spiro 
pertenuis (Treponema per-
tenue) benannte. Ihr Nachweis ge-
lingt mit den gleichen Methoden wie 
fiir die Syphilisspirochate in Aus
strichen und Schnitten. Am besten 
eignen sich noch geschlossene junge 
Papeln, in deren durch Scarification 
gewonnenem Gewebssaft man sie oft 
massenhaft findet. Dunkelfeldunter
suchung oderintensive Giemsafarbung 
sind die besten Darstellungsmethoden. 
Morphologisch unterscheidet sich die I • 

Spirochate nicht von der Syphilis-
spirochate. Die Annahme, daB sie 
noch feiner und schwerer farbbar 

il f II F II Abb. 71. Spiroohaet.a pert.enuis (neben 
sei, g t Iiicht iir a e a e. einemJ roten Blutkorper). Orig.-Phot. 

Abb. 72. Frambosie. Priml!,raffekt. (Nach HENGGELER.) 

Es gelingt mit der Spirochate Affen und Kaninchen zu infizieren, 
bei denen ahnliche Erkrankungen wie bei Syphilisimpfung auftreten. 
Kreuzweise Immunisierungsversuche beweisen aber die Verschieden
heit der beiden Virus. DaB sie beide urspriinglich identisch waren, ist 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 8 
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moglich. Heute ist Frambosie sic her eine differente Krankheit und 
keine tropische Syphilis. Die Kultur ist auf NahrbOden, auf denen 
der Syphiliserreger wachst, gelungen. 

Klinik. Die Inkubationszeit betragt im Durchschnitt 2 bis 
6 Wochen. Angaben iiber langere Inkubation bis zu 6 Monaten be
ruhen zweifellos auf Ubersehen des Primaraffektes und beziehen sich 
auf den Ausbruch der Allgemeinerscheinungen. 

Denersten Erscheinungen gehen nach JEANSELME u. a. unregel
maBige Prodrome, wie Magenbeschwerden, Kopfschmerzen, besonders 

nachtlicher Art, rheumatische Beschwer
den und Schmerzen in Gelenken und 
Knochen voraus. 

Es entsteht dann an der Stelle der 
Infektion, an der vorher vielleicht eine 
kIeine Wunde bestanden hat, ein Primar
affekt. Er beginnt als eine kIeine 
Pustel, die langsam wachst und in zahl
reichen Fallen zu einer typischen Fram
bosiepapel wird. Vor und wahrend des 
Auftretens des Primaraffektes wird 
manchmal ein Exanthem in Form un
regeImaBiger pruriginoser Flecken beob
achtet. 

In manchen Fallen wird der Primar
affekt unter starker Wucherung der 
Granulationen und Zerfall derselben zu 
einem groBen Geschwiir in Form eines 
fungosen Tumors, der maBig die Haut

Abb. 73. FrambOsie. Primaraffekt. oberfIache iiberragt und dessen Rander 
(Orig. SCHtlFFNER phot.) manchmal verharlet sind (Abb. 73). 

Viele Volker nennen dieses Geschwiir in 
ihrer Sprache M u t t erg esc h w ii r und die spateren PapeIn Kinder
geschwiire. Das Muttergeschwiir sitzt haufig an den unteren Extre
mitaten, bei Kindem il!1 Gesicht, besonders an Lippen oder Nasenrand, 
bei stillenden Frauen an der Brust (Abb. 72), bei eingeborenen Frauen 
auch haufig iiber der linken HUfte, wo die Kinder getragen werden. 
Es juckt meist stark und neigt zum Bluten. 

1-3 Monate nach dem Auftreten des Primaraffektes, also nach 
einer zweiten Ink u ba tionszei t - ahnlich wie bei Syphilis - tritt 
der allgemeine HautausschIag auf. Es ist begleitet von unbestimmtenPro
dromalerscheinungen, haufig auch von Fieber. Es entstehen zunachst 
kIeine rote Flecken, die sich rasch zu Papeln entwickeIn und am An
fang jucken. Die Zahl schwankt von ganz wenigen bis zu hunderten. 
Die PapeIn wachsen eiuige. W ochen lang heran und konnen sich zum 
Teil, ohne zu ulcerieren, zurUckbilden. Die meisten aber wuchern lang
sam, wobei die Epidermis iiber den stark wachsenden Knoten zunachst 
erhalten bleibt und oft von durchsickerndem Sekret bedeckt ist, meist 
aber wird sie durchbrochen und es zeigt sich eine granulierende rote 
Geschwulst, die in ihrem warzenahnlichen Bau an eine Himbeere er
iunert; daher der Name von dem franzosischen "framboise". 
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Die Ober£lache sezerniert serose Fliissigkeit, die zu einer gelben 
Borke eintrocknet und mit austretendem Blut oft eine dunkle Kruste 
bildet. Wird sehr viel Sekret 
vor dem Platz en der Epi
dermis gebildet, so konnen 
direkt kleine Blaschen ent
stehen. 1m iibrigen ist 
das Bild der einzel
nen Fram bosiepapeln 
ungeheuer vielgestal
tig, wobeies auchabhangig 
von der Menge der Efflores
cenzen ist. Bald ist der 
Korper mit einer Unmenge 
kleiner PapeIn iibersat, bald 
sind es handtellergroBe kon
£luierende GeschwiITe, bald 
ringformige Gebilde, bald 
runde, £lache, wenig sezer
nierende Papeln. Bei aller 
Vielgestaltigkeit scheint es, 
daB in verschiedenen Lan
dern doch bestimmte Typen 
vorwiegen. 

Die PapeIn treten mit Abb.74. Frambilsie. (Orig. Dr. HALBERSTADTER,Phot.) 
Nachschiiben wochen- bis 
monatelang immer wieder auf, so daB sich neben abheilenden auch neue 
finden. Dabei schwellen auch die regionaren Lymphdriisen haufig an. 

Der LiebIingssitz der ersten 
Papeln ist das Gesicht, der Hals 
und die Brust, erst spater der 
iibrige Korper. Bevorzugt werden 
tJbergangsstellen von Haut und 
Schleimhaut, wie an Mund, Nase, 
Mter und weibIichen GenitaIien. 
Auch behaarte Stellen werden be
fallen, ohne daB die Haare aus
fallen. Entgegen friiherer Ansicht 
kommen auch reine Schleimhaut
affektionen vor (BARMANN -SCHUFF
NER) , in der MundhOhle und an 
den Augen, wenn letzteres auch 
seIten. So sah LEBER frambOtische 
Iritis und Conjunctivitis und halt 
auch eine frambotische Keratitis 
parenchymatosafiir wahrscheinIich. Abb. 75. FrambOsie. (DA SILVA Araujo, Phot.) 

Wenn die Efflorescenzen heilen, 
bleiben gewohnIich keine Narben zuriick, doch findet man solche nach 
SCHUFFNER besonders am Mundwinkel. 

8* 
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Von anderen Erscheinungen wird in 4% der Faile nach SCHUFFNER 
eine Roseola beobachtet, weit haufiger aber ein charakteristisches 
E xan th em. Es ist lichenartig und besteht aus 1-3 qcm groBen helleren 
Flecken mit einem Kranz stecknadelkopfgroBer oder noch kleinerer 
PapeIn, die aus HaarfollikeIn hervorgehen. Dies Exanthem befallt meist 

Riicken, Brust und Streck
seiten und Extremitaten 
und kann jederzeit wah
rend des Verlaufes auftre
ten, ist also kein initiales 
(Abb. 76). 

Ferner sind nach 
SCHUFFNER Gelenk- und 
Knochenschmerzen in 
20% der Faile vorhanden 
und treten besonders in 
den ersten 6 Monaten sehr 
heftig auf, meist abends 
und nachts. Sie sitzen an 
Hand-, Knie- und FuB
gelenken, besonders in der 
Insertion der Gelenkkap
seIn oder einzeIner Gelenk
bander, ohne daB dort 
eine Schwellung zu finden 
ware. Andererseits finden 
sich besonders bei Kindern 
schmerzlos verlaufende 
Verdickungen von 
Ex trem itatenkno

Abb. 76. Charakteristisches, Iichenartiges Exanthem chen, die an den Han-
bei FrambOsie. (Orig. SCHtlFF'NER phot.) den die ersten Phalangen 

und den fiinften Metatar
sus betreffen; sie sind rontgenologisch als ossifizierende Periostitis festzu
stellen (s. Abb. 77 u. 78). Bei Heilung der Krankheit kommt es zu 
volliger Riickbildung. 

Weisen schon solche Beobachtungen auf eine Generalisation des 
Virus hin, so zeigen dies erst recht Spatformen, ahnlich der tertiaren 
Syphilis, wie sie vor allem wieder BXRMANN und SCHUFFNER beschrieben 
haben. Hierher gehoren scharf konturierte ulcerose oder ulcero-ser
piginose, oft weite Strecken der Haut iiberwuchernde Prozesse, machtige 
ostitische und periostitische Verdickungen des Knochenskelets, be
sonders haufig der Tibia, Knochenherde mit gummos-cystischer Um
wandlung, perisynoviale gummose Prozesse an Hand-, Knie- und FuB
gelenken, Erkrankungen der Sehnen und Gelenkbander, die zu Ver
krtimmungen, Ankylosen und Sabelbeinbildung ftihren konnen (s. Abb. 78 
u. 79). 

Zerstorungen der knorpeligen und knochernen Nasenscheidewand, des 
weichen und harten Gaumens, die als Rhinopharyngitis mutilans 
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oder Gang osa (siehe letztere) beschrieben sind, gehoren ZUlli groBen 
Teil zur tertiiiren Frambosie, wie insbesondere v. DUKE, BAKKER und 
HOESEN auf Java - vor allem 
auch durch die Heilbarkeit 
mit Salvarsan - zeigten. Auch 
in Afrika ist vieHach der Zu
sammenhang derartiger For
men mit Frambosie bewiesen 
worden, aber das gehaufte Vor
kommen solcher Bilder in der 
Slidsee liiBt daneben vielleicht 
doch das Bestehen einer be
sonderen Affektion moglich er
scheinen. Diese ist daher unter 
"Gangosa" noch besonders be· 
schrieben. Die Bilder (Abb. 221) 
bei Frambosie entsprechenganz 
den dort abgebildeten. 

Ebenso gehOrt die N odo
sitas juxta-articularis (s. 
dort u. Abb. 240 u. 241) in 
tropischen Gebieten fast stets 
zur Frambosie. FUr die sog. 
Gund u (s. dort u. Abb. 244 
u. 245) ist der Zusammenhang 
noch nicht sicher bewiesen. 
Besonders typisch aber sind Abb. 77. FrambOtische Periostitis. 
Veranderungen an den Hand- (Orig. SCHUFFNER phot.) 
£lachen undden FuBsohlen 
in Form zirzinarer circumscripter, trockener, bald flach, bald mehr 
in die Tiefe gehender Geschwlire, die zu starker Verhornung 
flihren Mnnen (Abb. 80). 

Auch Depigmentierungen 
entstehen beim Abheilen sol
cher Formen (Abb. 81). 

Aile diese Spiitsymptome 
konnen P/2-30 Jahre nach 
der Infektion auftreten und 
besonders die Erscheinungen 
an Handen und FliBen, die 
sog. chronische Spatform 
SCHUFFNERS, oft viele Jahre 
noch als einziges Symptom 
bestehen. 

Es ist aber auch eine bos
artige Form der Frambosie, 
eine Framboesia praecox 
von BXRMANN und SCHUFF
NER beobachtet, die schon Abb. 78. Frambotische Periostitis. 

(Orig. E. MAASS phot.) 
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Abb. 79. Narbenkontraktion durch Frambosie. (Orig. HEINEMANN phot.) 

friihzeitig mit schweren ausgebreiteten uIcerosen Prozessen einhergeht, 
die das Allgemeinbefinden schwer schadigen und haufig mit groBen 

Abb. 80. Frambosie. Spatform der 
FuOsohle. (Nach BAERMANN.) 

keloidalen kontrahierenden Narben 
abheilen. Sie dauert 1/2-3 Jahre. 

Die Wassermannsche Reak
tion ist beizahlreichenFallenpositiv, 
insbesondere auch bei Spatformen 
und friiheren Frambotikern ohne 
klinische Erscheinungen (HEINE
MANN); dies ist wichtig wegen der 
Luesfrage bei Eingeborenen. 

Pathologische Anatomie. Das Cha
rakteristische der Frambosiepapeln ist 
die Wucherung des Papillarkorpers; 
die Stachelzellenschicht, die enorm 
ausgezogen ist, enthalt dabei Stellen, 
die durch reichliches Austreten von 
Eiterzellen, Zedall und Einschmelzung 
der Stachelzellen, also Bildung miliarer 
Abscesse und Erweiterung der Saft
kanale gekennzeichnet ist. Besonders 
an diesen Stellen finden sich die 
Spirochaten, die jenseits der Epider
mis im Gegensatz zu luetischen 
Sklerosen nicht nachzuweisen sind 
(SCHUFFNER). Eine Veranderung der 
GefaBwandungen wie bei Lues fehlt 
vollkommen. An den inneren Organen 
finden sich keine Veranderungen, 
doch sind in MHz, Lymphdriisen und 
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Knochenmark durch den Tierversuch die Erreger nachgewiesen. (Die 
Knochenveranderungen sind schon vorher kurz · beschrieben.) 

Abb. 81. Depigmentierung bei heilender Spittform der Frambosle. (Orig. Scrr()FFNER phot.) 

a b 
Abb. 82 a und b. Frambosie. Vor und nach der Salvarsanbehandiung. 

(Orig. SCHtlFFNER phot.) 

Epidemiologie. Die Krankheit wird zweifellos durch direkten Kon
takt - aber nicht durch Geschlechtsverkehr - erworben. DaB auch 
ausnahmsweise durch stechende Insekten eine mechanische fibertragung 
stattfinden kann, ist moglich. Vererbung ist noch nicht bewiesen, die 
Infektion bei der Geburt aber haufig. 
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Therapie. Die nahe Verwandtschaft mit Syphilis beweist auch die 
Wirksamkeit der gleichen Heilmittel. Que c k s i1 b er und J 0 dk ali 
leisten gute Dienste, insbesondere auch bei den Knochenaffektionen und 
den Spatformen. Besser noch als bei Syphilis wirkt N eosalvarsan, 
mit dem die meisten Faile innerhalb ganz kurzer Zeit (etwa 2 Wochen) 
abheilen (Abb. 82a u. b). Es geniigen Dosen von 0,4-0,6 g zweimal 
innerhalb 8 Tagen, doch sind 3 Inj ektionen sicherer. Es gibt aber 
auch hier vereinzelte hartnackige salvarsanfeste Faile. Bei Sauglingen 
erhielt RUBERTI -FIERA glanzende Heilerfolge durch intravenose Be
handlung der Mutter mit Neosalvarsan. Durch innerIiche Behandlung 
mit Stovarsol (Acetyloxyaminophenylarsinsaures Natrium) haben 
BAERMANN, BEURNIER und CLAPIER u. a. auch Erfolg erreicht. Fiir 
Erwachsene wurden 4 Tabletten zu 0,25 gmorgens niichtern jeden zweiten 
Tag, im ganzen8 mal, empfohlen. Spirocid (das die gleiche Konstitution 
hat) ist ihm gleichwertig. 

VAN DEN BRANDEN sah rasche Abheilung in 3 Failen durch intra
muskulare Behandlung mit Wismut. MAAss verwandte mit sehr gutem 
Erfolge Bismogenol in Dosen von 1,5 g 4mal mit zweitagigem Inter
vail bei Sekundarfailen; bei Hand- und FuBsohlenerkrankungen waren 6, 
fiir Rhinopharyngitis 9-12 Injektionen (mit Pausen) notwendig. 

Aber auch ohne Behandlung heilt oft die Frambosie aus, nur die 
bosartigen und die Spatformen mit starken Entsteilungen. 

V 0 r b e u g u ng: Sie beruht auf Vermeidung der Kontaktinfektion, 
was durch Aufklarung der Bevolkerung und geniigende Durchbehandlung 
(mindestens mit 2 Salvarsaninjektionen) ganzer Bevolkerungsgruppen 
ermogIicht wird, wie es zum Teil in Niederlandisch-Indien geschehen ist. 

Einen spezifischen Schutz erhielt in einem Versuchsfaile BAER
MANN mit 3,75 g Stovarsol, innerhalb von 4 Tagen verabfolgt, gegen 
spatere Einimpfung von Frambosie. 

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, besonders aus Siidamerika (Venezuela, 
Franzosisch-Guyana) beobachtet worden, ebenso in Europa (Frank
reich, Belgien, Spanien, England, !taIien, Dalmatien) und Amerika. 

KIinik. Die ledigIich meist durch den Spirochatellllachweis hierher 
gezahlten Formen treten manchmal akut auf nach kurzer, 1-2 tagiger 
Inkubation, und dallll mit Fieber bis 39° und mehr verlaufend. In 
anderen Failen ist der Verlauf ein chronischer, sich wochenIang hin
ziehender,. und dallll besteht meist kein Fieber. 

Das Allgemeinbefinden ist bald kaum gestort, bald sind die Kranken 
anamisch, schwach und machen den Eindruck von Phthisikern, beson
ders wellll Blutungen auftreten. 
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Der Auswurl soil charakteristisch sein, gebaIlt, oft miinzenformig, 
gelbrot, manchmal mit feinen Blutstreifen und in der Konsistenz an 
Gummi erinnernd. 

1m Auswurl finden sich mehr oder weniger zahlreich Spirochaten, 
oft vergesellschaftet mit fusiformen Bacillen. 

Die Diagnose "Bronchialspirochatose" wird auf ihren Nachweis be
griindet. 

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

Atiologie. Die im Sputum gefundenen Spirochaten wechseln sehr 
in ihrer GroBe. CASTELLANI beschrieb 1. sehr dicke, 15-30 fJ, 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 fJ,. 

Da auch bei Lungengangran haufig Spirochaten vergesellschaftet 
mit fusiformen Bacillen gefunden werden, glauben viele (WENYON, 
MfuILENS u. a.), daB es sich nich t urn die Erreger, sondern urn sekun
dare Ansiedlung handeln konne. Insbesondere wird betont (PONS, 
TROCELLO u. a.), daB es bis in die Bronchien gewucherte Mundspiro
chaten seien. Fur die Pathogenitat dieser sprache die Beobachtung 
eines gehauften Vorkommens von 50 Fallen in Toulon durch VIOLLE und 
das von den meisten Beobachtern beschriebene charakteristische Aussehen 
des Auswurles. HUIZINGA beschreibt das Vorkommen als besondere Krank
heit - neben Tuberkulose - am unteren Yangtse. 

Bei Einwanden gegen die Selbstandigkeit des Krankheitsbildes 
wird oft nicht beachtet, daB ja auch bei der PLAuT-VINCENTSchen Angina 
die gleichen, sonst saprophytisch in der Mundhohle lebenden Parasiten 
virulent und zu Krankheitserregern gewo~den sind. 

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. 1m allgemeinen scheint eine 
spezifische Behandlung nicht notwendig zu sein. 

Darmspirochatose. 
Spirochaten sind als Darmparasiten schon lange bekannt, man kann 

sie besonders in dunnflussigen Stiihlen haufig finden. Sie haben die 
Namen Spirochaeta hachaizae KOWALSKI; Spiro microgyrata 
L6wENTHAL fUr eine enggewordene Art und Spiro eurygyrata 
WERNER fUr eine weitgewundene Art erhalten. 

In den meisten Fallen haben sie wohl keine pathogene Bedeutung. Da
gegen hat zuerst LE DANTEC als Spirochatendysen terie Dysenterie
falle beschrieben, bei denen Spirochaten in enormen Mengen vorhanden 
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waren. Der Stuhl war schleimig. Die Spirochaten waren verschieden 
eng gewunden. Es sind dann wiederholt solche FaIle beobachtet worden; 
Verfasser sah einen, bei dem zugleich massenhaft Lamblien vorhanden 
waren. Neuerdings beschrieben GOMES und PESSoA einen Fall, bei dem 
aber Mischinfektion mit Strongyloides stercoralis bestand. 

lch bin mit anderen Autoren der Ansicht, daB es sich bloB urn sekun
dare Anreicherung bei durch andere Infektionen verandertem Darm
traktus handelt. 

Ill. Dureh Bakterien verursaehte Krankbeiten. 

Die Pest. 
Definition. Meist epidemisch vorkommende bakterielle Infektions

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

Geschichtliches. Die Geschichte der Pest fiihrt bis 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 wurde 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
teilen neben endemischen Herden mit eingeschleppten Fallen zu 
rechnen, namentlich in Hafenstadten. 

In Asien sind die Hauptpestgebiete Britisch-lndien und China, 
aber auch in allen anderen asiatischen Gebieten kommt sie zeitweise 
vor. InAmerika tritt Pest in Siid- und Mittelamerika auf, auchMexiko 
undKalifornien sind infiziert. Australien hat Pestherde. In Afrika 
ist Agypten und Nordafrika Pestgebiet; auch in Siidafrika und im tropi
schen Ostafrika bestehen Herde. AuBerdem tritt sie durch Verschlep
pung 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 
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Polenden starker farbt (sog. bipolare Stabchen, Pasteurellosen del' 
Franzosen) (Abb. 83). Er miBt 1,5-1,75 p zu 0,5-0,7 p. Charakte
l'istisch sind neben den typi
schenFormen im Gewebe und 
alten Kulturen auftretende 
Involutionsformen, die 
bald mehr stabchenartig, bald 
kokkenformig, bald wie Blas
chen, runde Scheib chen oder 
Hefezellen aussehen und sich 
nur schwach farben. 

Der Pest bacillus farbt 
sich mit allen Anilinfarben 
leicht, in Gewebsschnitten 
besonders gut mit Carbol
Thionin, ist gramnegativ; 
um gute Polfarbung zu er
halten, fixiert man in Alkohol. 
Er ist unbeweglich und bildet 
keine Sporen. Die Kultur 
gelingt auf den gebrauch
lichen NahrbOden. Auf Agar
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Abb. 83. Bubonen-Eiter mit Pestbacillen. Orig. 
(KRttGER pinx.) 

platten und Gelatineplatten sehen die oberflachlichen Kolonien am 
Rande fein granuliert aus und bei starkerer VergroBerung gewundenen 
Fadenschlingen ahnlich. In p. T. 1. 

Agar mit 21/ 2-3% Koch- 180 '11 2 3 'I 5 6 7. 8 9 10 

salz werden die oben be
schriebenen Involutions
formen besonders gut be- 150 '10 

obachtet. In groBeren 
Bouillonmengen, die ober
flachlich mit 01 bedeckt 1'10 39 

sind, kommt es zu sta
laktitenartigem Wachs
tum, wobei die Zwischen
raume klar bleiben. 
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7 Resistenz: Vor Ein- 1003 

trocknen und Licht ge
schutzt ist der Pestbacillus 
monatelang haltbar. Ge
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infektionsmittel ist er 
wenig widerstandsfahig. 

. Empfanglichkeit 
fur Tie r e : Besonders 

Abb.84. Nicht komplizierte Bubonenpest (Inguinal
bubo). Ausgang in Heilung. (Nach SIMOND.) 

Nagetiere konnen leicht mit Pestbacillen infiziert werden, wobei eine 
Drusenerkrankung und allgemeine Hamorrhagien auftreten. Hiervon 
wird zu diagnostischen Zwecken Gebrauch gemacht (siehe unter Dia
gnose). Auch Mfen und Katzen sind empfanglich. 
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Die Virulenz der einzelnen Kulturen schwankt sehr; es werden 
zweifellos echte Toxine gebildet. 

Klinik. Die Pest tritt in zwei klinisch gesonderten Formen auf: 
1. Die Beulenpest oder Bubonenpest. 'Die Inkubationszeit betragt 

2-5 Tage, eine langere Dauer als 10 Tage ist nie beobachtet. Die Krank
heit beginnt meist plOtzlich mit Kopfschmerzen, Schwindel und Schiittel
frost; 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 b er steigt rasch hoch, oft am 1. Ta!;e iiber 40°. Es macht 
meist morgendliche starke Remissionen, manchmal tritt am 2. Tage 
eine starkere Remission auf (Abb. 84). Das Fieber dauert, falls der 
Tod nicht vorher eintritt, 6-10 Tage und fallt meist lytisch abo Der 
Tod kann jederzeit, gewohnlich zwischen dem 5. und 6. Tage, erfolgen. 

Abb. 85. Pestbubonen. (Nach DEUTMANN.) 

Die Infektionsstelle bleibt am der auBeren Raut oft unscheinbar, 
in anderen Fallim ist sie als initiale Pustel, ahnlich einem kleinen 
Furunkel- meist an den unteren Extremitaten - auffindbar und ent
halt massenhaft Pestbacillen. Sie kann auch zu einem groBeren Pest
karbunkel auswachsen, und in ganz leichten Fallen sind solche in 
Indien als einziges kIinisches Symptom mehrfach beobachtet worden. 

Die Bub 0 n e n entstehen als primare Bubonen in einer Driisengruppe, 
die der Eintrittsstelle benachbart ist. Der primare Bubo schwillt all
mahlich machtig an, das umgebende Bindegewebe ist odematos, er 
selbst wird hamorrhagisch und schimmert dunkelrot bis schwarzlich 
unter der glatt gespannten Raut durch. Er ist auBerst schmerzhaft bei 
Beriihrung. 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 Driisen 
des Mundbodens und der Kiefernwinkel ausgehend, konnen ein- oder 
doppelseitig sein und beeintrachtigen sehr die Kopfbewegung, Atmung, 
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Offnung des Mundes. Wenn Drusen des inneren Korpers befailen sind, 
wird oft ein Bild der Pest ohne Bubonen vorgetauscht; so konnen 
die retroperitonealen Driisen betroffen sein. Durch Keimverschleppung 
nach anderen Drusen entstehen se
kundare Bubonen. 

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

Auf der Haut finden sich sehr 
haufigPetechien. Eskonnenferner 
auBer primaren Pusteln und Kar
bunkeln auch sekundare Pestpus
teln und Pestkarbunkel auf
treten. Es kommen dabei pemphigus
artige sowie variolaartige Blasen und 
Pusteln, ausgedehnte Petechien und 
phlegmonose Prozessevor. Man 
spricht dann von Hautpest. Wird 
friihzeitig die Blutbahn von Pest
bacillen uberschwemmt, so kommt 
es zu Pestsepticamie, die eine 
sehr schlechte Prognose bietet, doch 
kommen Pestbacillen im Blut auch 
bei Bubonenpest leichteren Grades 
vor und sind aus ihm zuchtbar. 

Andere Erscheinungen im Ver
lauf der Bubonenpest sind Conjunc
tivitis mit Lichtscheu, seitens der 
Lungen Husten mit Bronchitis. 
Manchmal kommt es durch Keim
verschleppung zu sekundaren Pest
pneumonien. 

DasHerz istdurch Toxinwirkung 
friihzeitig geschwacht, der PuIs ist 
sehrfrequent, etwa 120 in der Minute Abb. 86. Hautpest. (Orig. nach Photo des 
bei geringer Pulsspannung. Steigen Instituts ffir Tropenhygiene, Amsterdam.) 

tiber 140 ist prognostisch ungiiustig. 
Von seiten des N ervensystems treten, wie erwahnt, oft Kopf

schmerzen und Schwindel, Somnolenz, auch Delirien, insbesondere 
Fluchtdelirien auf, auch meniugitische Symptome kommen vor. 

Die Urinmenge ist groB, EiweiB ist in Spuren vorhanden. 
Milz und Le ber sind manchmal vergroBert. 
Verdauungsorgane: Die Zunge ist weiBlich belegt, Erbrechen 

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

hier vor. Besonders sporadische Faile, bei di:men die Bubonen nicht 
ausgepragt sind und nur septisches Fieber besteht, konnen so leicht 
der Diagnose entgehen. 
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Auch scheinbar gesunde Bacillentrager sind bei Epidemien beob
achtet, die aber bei genauer Untersuchung doch leichte Lymphdriisen
schwellungen zeigen. 

Verlauf und Prognose. Man unterscheidet ganz rapid verlaufende 
Falle, die in einigen Stunden todlich enden als Pestis siderans, und 
im Gegensatz dazu ganz leichte Falle als Pes.tis minor oder ambulans. 
Die Sterblichkeit schwankt nach Epidemien und auBeren Verhalt
nissen. In Bombay betrug sie z. B. 80-90%. 

Nach scheinbarer Besserung wird manchmal plOtzlich eintretender 
Verfall, sog. Pest marasmus beobachtet, den CHOKSY auf ein Frei
werden von Toxinen durch das Zugrundegehen massenhafter Pest
bacillen zuriickfiihrte. Es kommt zu rapidem Muskel- und Fettschwund, 

1I.P.T.1. 2 3 
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Decubitus, Lahmungen, trophischen Augensto
rungen mit Erblindung, Sprachverlust, skelet
artiger Abmagerung. CHOKSY unterscheidet eine 
akute Form, die stets todlich endet, und eine 
subakute, sechs bis acht und mehr W ochen dauernd, 
die in seltenen Fallen zur Heilung kommen kann. 

Nach Uberstehen der Pest konnen Riickfalle 
und Neuerkrankungen auftreten. 

2. Die Lungenpest und primare Pestsepticamie. 
Lokalisiert sich der Pestbacillus in den Atmungs
organen primar, 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. 88). Die Atmung ist sehr erschwert, 
die Frequenz oft 50-75. Die pneumonischen 
Herde konnen verschiedene Lappen befallen. Be
wuBtseinsstorungen treten oft friihzeitig ein. 

Es gibt Ubergange, die zu ganz leich.ten Pest
bronchitiden fiihren, die ganz harmlos erscheinen, 
aber wobei die Erkrankten als Bacillenausscheider 

besonders gefahrlich sind. In ChIna sind schwere Falle von Lungen
pest beobachtet, bei denen ohne vorhergehende Symptome plOtzlicher 
Tod manchmal mit Hamoptoe eintrat, offenbar verursacht durch 
starke Toxinwirkung. Auch primare Pestsepticamiefalle, die 
sog. "groBe Hitze" der Chinesen, wobei GOTHEIN Temperaturen bis 
42,7 sah und die meist in einem Tage zum Tode fiihrten, kommen 
vor. Das Blut ist dabei mit Pestbacillen iiberschwemmt (Abb. 89). 
Auch schwere choleraahnliche Diarrhoen - meist ohne Pestbacillen
befund im Stuhl - werden gelegentlich von Lungenpestepidemien 
beobachtet. 

Abb. 87. Pestpneumonie 
(Tod am 3. Tag). 

(Nach SIMOND.) 

NORMAN WmTE hat die Hypothese aufgestellt, daB der Pestbacillus 
allein keine Lungenpest verursache, sondern dazu eine Symbiose mit 
einem anderen unbekannten Erreger notig sei; nach NICOLLE kame 
als solcher der Influenzabacillus in Frage. Meiner Ansicht nach geniigt der 
Pestbacillus allein vollig zur Erklarung der Lungenpest., 
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Abb.88. Pestbacillen im Sputum bei Lungenpest. 1 x 1000. Orig. (Ptaparat von 
Dr. SCHREYER t, Tientsin.) 

-
, 

Abb.89. Pestbacillen im Blut bei Pestsepticamie. Orig. 1 x 1000. (Praparat von 
Dr. SATAKE.) 
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Diagnose. Differentialdiagnostisch werden die Bubonen haufig mit 
eitrigen und syphilitischen Bubonen sog. klimatischen Bubonen und mit 
Parotitis bei Halsbubonen verwechselt. Vorsichtige Probepunktion und 
bakteriologische Untersuchungen siehern die Diagnose. Versehleierte Falle 
konnen mit anderen septischen Erkrankungen verweehselt werden. 
Vor allem ist Verwechslung mit Tularamie (s. dort) moglich, die voIl
kommen Beulenpest gleiehen kann und auch dureh Nagetiere vermittelt 
wird; sie kommt in Nordamerika, RuBland und Japan vor. Die 
Pestpneumonie hat oft groBe Ahnlichkeit mit der "Grippepneumonie". 
Erwahnt sei, daB der FRIEDLANDERsehe Kapselbaeillus auch schwere, 
sogar tOdliche 1nfektionen mit Bubonen hervorrufen kann, und daB er 
dabei im Ausstrichpraparat aus Eiter, worin meist die Kapsel nicht 
gefarbt erscheint, vom Pestbacillus nicht unterschieden werden kann. 

Die bakteriologische Diagnose wird zunachst mikroskopisch ange
stellt, wobei neben bipolarer Farbung auf 1nvolutionsformen zu achtenist. 
AuBerdem werden Kulturen, insbesondere. Gelatine- und Agarplatten 
angelegt. Die genaue Priifung erfolgt im Tierversuch durch Verimpfung 
auf Ratten und Meerschweinehen, bei welcher insbesondere letzteren das 
Material cutan auf die rasierte Bauchhaut verrieben wird; es kommt zu 
tOdliehen 1nfektionen mit Bubonen und Hamorrhagien. Aueh bei der 
Obduktion verdaehtiger FaIle wird Eiter und Milzsaft mikroskopiseh 
und bakteriologiseh ebenso untersueht. Leberpunktion bei Leiehen 
und mikroskopisehe Untersuehung der Punktionsflussigkeit soIl raseh 
zur Diagnose helfen; aueh bei Lebenden soIl sie zuverlassig sein nach 
Erfahrungen an 3500 soleher Punktionen von BOUFFARD und GIRARD 
auf Madagaskar. Bei mikroskopisehem Befund pestverdaehtiger Baeillen 
sind bereits aIle fur Pestverdaeht angezeigten strengen MaBnahmen 
zu treffen. 

Therapie. Wegen der starken Giftwirkung auf das Herz sind von 
vornherein Herzmittel, Digitalis, Coffein anzuwenden; CHOKSY empfiehlt 
aueh Adrenalin. Die Bubonen werden zweckmaBig, sobald sie weich 
sind, breit inzidiert, nieh t punktiert und reichlich, am Anfang mehr
mals taglich, mit Kochsalzli.isung ausgespult. Aueh die Karbunkel 
werden rein lokal behandelt. 

MARSHALL und RAM sahen in Uganda gute Erfolge von Neokharsivan 
(einem Salvarsanpraparat); 0,6 g fUr Erwachsene, 0,4 fur ein 12jahriges 
Kind intravenos. Nur eine 1njektion war notig, bei einem delirierenden 
Fall 2 in 48 Stunden. 1ntravenose Jodinjektionen haben bisher keine 
besondere Ergebnisse gezeigt. Auch Mereuroehrom ist empfohlen 
worden; vieIleieht lohnen sieh Versuehe mit Argoehrom naeh dessen 
Erfolg bei septisehen Erkrankungen. 

Eine spezifisehe Therapie ist moglieh. Es gibt wirksame Pest
sera, die dureh Vorbehandlung von Pferden in versehiedenen Landern 
gewonnen werden. Es mussen jedoch groBe Dosen verabfolgt werden. 
CHOKSY empfiehlt sofort 100 cem, naeh 12 Stunden noehmals; nach 
24 Stunden evtl. die gleiche oder halbe Menge. Sie werden am besten intra
venos gegeben. 1m Notfall kann noeh bedeutend mehr verabfolgt werden. 
Je fruher die Serumbehandlung erfolgt, desto aussiehtsreicher 
ist sie. Gegen Serumkrankheit wird Calciumlaetat 2-3mal taglieh 1 g 
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wahrend der Dauer der Serumbehandlung empfohlen. (Auch vorher
gehende Intracutanverimpfung von 0,1 ccm ist anzuraten.) 

Pathologische Anatomie. Das charakteristische Bild der Bubonen 
sind Hamorrhagien und Nekrosen, die zur Einschmelzung des Gewebes 
fiihren konnen. Die Milz ist groB, weich, enthalt massenhaft Pest
bacillen, evtl. kleine nekrotische Herde. Das GefaBsystem zeigt kleine 
Blutungen in GefaBwanden, Perikard und Epikard. Der Herzmuskel 
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 triibe Schwellungen und fettige Degenera
tion. Gehirn: Meist akutes Hirnodem. 

Ubertragungsweise. Die Pest ist urspriinglich eine Seuche von 
Nagetieren, hauptsachlich von Ratten; in verschiedenen Gegenden 
spielen daneben andere Nagetiere eine Rolle, so in der Mongolei, Trans
baikalien Murmeltiere, die sog. Tarbaganen (Arctomys bobac), auch 
Steppenhamster, Springmause und Ziesel, in Kalifornien Erdhornchen 
(Citellus beechyi) und Holzratte, in Siidafrika bestimmte Arten von 
Springmausen, in Ostasien und Westafrika Spitzmause (Crocidura 
murina und stampflii). Ebenso konnen andere Nager fiir lokale Epi
demien verantwortlich sein. In Astrachan und anderen Orten werden 
Kamele verdachtigt; in Steppen des asiatischen RuBlands konnte 
NIKANOROW die Empfanglichkeit solcher experimentell beweisen und 
die Ubertragung von natiirlich infizierten Kamelen auf den Mensch 
beobachten. 

Die wichtigste Gruppe von diesen Tieren sind die Ratten, die iiber
aus empfanglich fUr Pest sind, und zwar ist am empfanglichsten die 
schwarze Ratte (Mus rattus), die besonders in siidlichen Landern als 
Hausratte und als Schiffsratte haufig ist, ferner die ihr verwandte 
agyptische Ratte (Mus alexandrinus), die auf Schiffen und in vielen 
Hafenstadten vorkommt und einigeandere Verwandte. In Niederlandisch
Indien sind fiir die Pest verantwortlich in erster Linie Mus rattus 
griseiventer, die Hausratte, dann die Feldratte Mus rattus diardii, in 
dritter Linie Mus concolor. 

Die Wanderratte (Mus decumanus) spielt eine geringe Rolle. Die 
Unterschiede der Hauptarten gehen aus der Tabelle hervor. An vielen 
Orten ist nun Rattenpest endemisch, die als chronische Infektion mild 
verlaufen kann, um von Zeit zu Zeit akuter zu werden. Ganz leicht 
infizierte Tiere konnen so das Virus auf dem Land- oder Seeweg ver
schlepp en. Pestkranke Ratten verlieren unter der Erkrankung die Scheu 
vor den Menschen, laufen im Fieber umher und bieten so erst recht 
Gelegenheit zur Weiterverbreitung. 

Die Ubertragung der Pest von Ratte zu Ratte war lange nicht auf
geklart, bis die englische Pestkommission 1906 in Indien bewies, daB 
sie durch Rattenf16he erfolgt. Auch die Ubertragung von Ratten auf 
den Menschen und wahrscheinlich auch von andclren Nagetieren erfolgt 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 9 
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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 abo Daher 
sind Hauser und Schiffe mit Pestratten fur den Menschen ungeheuer 
gefahrlich. 

Rattenarten (aus KOLLE-WASSERMANN [Abschnitt DIEUDONNE und 
OTTO] entnommen). 

I I "'",,!,""I ~ 1 Farbe der I Schadel· I Nr. Name L~ihses scg:an- Leibes- Ohren Vorkommen 
in em zes in cm ~f~~ Ober- I Unter- kapsel I 

seite s~ite I I 

1 Mus de· 24 18 21-25 zweifarbig langlich klein (an· In Europa die 
cnma· (kiirzer gestaltet gedriickt hanfigste Rat-
nus als der braun- grauwei£ nicht bis tenan; auch 

Korper) lich·grau zumAugp sonst sehr ver-
reichend) breitet Z. B. in 

Indien; in Au-
stralien und 
Nordamerika 
iiberwiegend. 
Auf SchiJfen 

selten. 

2 Mus 16 19 18-18,5 einfarbig Form groB (an- Iu Europa sel-
rattus (lan~er einer gedriickt ten, hauptsach-

als er braun· grau- bau· bis zum lich in siid-
Korper) schwarz schwarz, chigen Auge lichen und tro· 

etwas Flasche reichend) pischen Lan-
hellerwie dern; in Indien 
oberseits hanfig. Auch 

auf l:lchiffen 
I haufig. 

3 Mus wie 2, nur noch etwas zweifarbig Form groB (an- EhemaligeHei-
alexan- langerer Schwanz einer gedriickt mat Nordafri-
drinus braun- hellgrau- bau- bis zum ka; verschleppt 

grau weiBlich chigen Auge nach Siideuro-
Flasche reichend) pa und anderen 

WeItgegenden. 

I 
Auf Schiffen 

haufig. 
I 

Floharten, die insbesondere bei der Untersuchung auf pestiiber
tragende Arten in Betracht kommen, sind 1: 

l. Pulex irritans, der menschliche Floh. 
2. Ctenocephalus felis, der oft auch auf Ratten und Menschen 

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

nach LISTON besonders auf Mus rattus, und nahe Verwandte 
desselben. 

4. Ceratophyllus fasciatus, gewohnlicher Schmarotzer von Ratten 
in der ganzen Welt, besonders auf Mus decumanus. 

5. Ctenopsylla (Leptopsylla) musculi, gewohnlich auf der Maus. 
Der wichtigste Ubertrager ist Xenopsylla cheopis, der sehr ahn

lich dem Menschenfloh ist. 

1 Arzte, die mit der Pestbekampfung zu tun haben, seien verwiesen auf: RON
GEURS ET PUCES dans la conservation et la transmission de la Peste. Enquete de 
rOffic Intern. d'Hyg. publ. 1924-1927 mit Systematik der F16he von RouBAuD 
Paris: Masson 1928. 
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Xenopsylla oheopis r:J'. 'Ti' 
Pulex irritans r:J'. 

Ctenooephaius fells r:J'. Ceratophyllus fasciatus r:J'. 

Ctenopsylla musouli r:J'. Saroopsylla gaIlinarum r:J'. 
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Xenopsylla cheopis, weit verbreitet in Indien und dem iibrigen 
Asien, ist eingeschleppt worden nach Mrika, Australien, Amerika und 
selbst Europa, er hat sich vor allem in den warmen Zonen sehr ausgebreitet. 
Er findet sich besonders zwischen dem 35. Grad nordlicher und siid
licher Breite. In Europa, Amerika, Japan und Australien wird er von 
Zeit zu Zeit auf ScMfen, den Kais und Dockgebauden gefunden. 

Zwei nahe verwandte Arten sind gleichfalls wichtig fiir die Frage 
der Pestiibertragung: Xenopsylla astia, verbreitet in Mittelasien 
(Indien, Indochina, Arabien, Ceylon); in vielen Gegenden ist er scheinbar 
haufiger als Xenopsylla cheopis und man hat sogar vermutet, daB dort, 
wo er iiberwiegt, keine endemische Pest herrscht (F. HIRST und CRAGG). 
Xenopsylla brasiliensis, heimisch in Afrika, wo er im tropischen 
Ostafrika der verbreitetste Rattenfloh ist, wurde eingeschleppt in Sud
amerika, auch in Teilen Indiens kommt er vor. In Java scheint 
Pygiopsylla (Stivalius) ahalae Ubertrager der chronischen Ratten
pest von Mus rattus diardii, deren Parasit er ist, zu sein. 

Der Bau und die wichtigsten Dnterschiede verschiedener FlOhe gehen 
aus der Tafel hervor. Der Menschenfloh zeigt oben hinter dem Auge 
am Kopf ein isoliertes, Xenopsylla cheopis zwei isolierte Haare. Ferner 
liegt ein "Augenhaar" bei ersterem direkt unter dem Auge, wahrend 
es bei X. cheopis schrag uber das Auge selbst verlauft. Weitere 
Dnterschiede sind die langen, der Genitalgegend gegenuber liegenden 
Antiphygidialhaare beim Pestfloh entgegen den viel kleineren beim 
Menschenfloh. Ersterer unterscheidet sich durch hellere Farbung und 
etwas kleinere Gestalt von letzterem. Andere Floharten unterscheiden 
sich von den beiden durch starke Zackenkamme am Hals, zum Teil 
auch am Munde und den Bau des letzten Abdominalsegments. 

Die Pestbacillen vermehren sich im Magen der Flohe ungeheuer; so 
sind bis zu 5000 Keime d,arin gezahlt, sie konnen bis zu 15 Tagen im 
Korper des Flohes virulent bleiben. Durch diese Verstopfung ihres 
Verdauungstractus mit den Bacillen sind die FlOhe zu haufigerem Saugen 
genotigt, wobei durch Regurgitation beim BiB Bacillen in die Wunde 
gelangen. 1m Kot der FlOhe finden sich ebenfalls Pestbacillen; durch 
Zerdrucken 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 ~bertragen. Auch wo 
andere Nagetiere fur die Epidemien verantwortlich sind, sind deren 
Ektoparasiten, meist F16he, aberauch andere Arthropoden als Ubertrager 
von Tier zu Tier und evtl. von diesen auf den Menschen nachgewiesen. 

Wo die Pest sich einmal endemisch unter Nagetieren festgesetzt 
hat, ist sie schwer auszurotten. So waren vor einigen Jahren auch ende· 
mische kleine Pestherde in England und 1920 in Paris entstanden. 

AIle anderen Ubertragungswege, z. B. durch unbelebte, 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 Fallen so fUr die Atmungsorgane angepaBt ist, wahrend bei 
Beulenpest Ubertragungen auf diesem Wege (selbst bei sekundarer Pest
pneumonie) gewohnlich keine groBe Rolle spielen, ist noch unaufgeklart. 
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N ach 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 
erreicht werden. Auch JORGE sah jungst in Portugal aus Beulenpest 
eine kleine Lungenpestepidemie sich entwickeln. 

DaB auch menschliche Bacillentrager eine Rolle spielen konnen, 
zeigt eine Beobachtung von DURAND und CONSEIL, die bei 2 Fallen 
noch 12 bzw. 2 Monate nach der Heilung Pestbacillen aus Drusen 
herauszuchten konnten. 

Bekiimpflmg und Prophylaxe del' 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 t6ten auch die Flohe). Die nachsten 
MaBnahmen sind Zerstorung ihrer Schlupfwinkel, Sicherung der Rauser 
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 
Pestausbruche aIle tot aufgefundenen Tiere - insbesondere Nagetiere -
auf Pestbacillen. Dabei ist stets Vorsicht wegen der infizierten, die 
Kadaver gern verlassenden FlOhe am Platze. 

Die Lungenpest wird lediglich durch Tr6pfcheninfektion mit dem 
verstaubten Sputum iibertragen. Bis jetzt ist der einzig wirksame 
Schutz eine dicht anschlieBende Gesichtsmaske die Augen, Nase und 
Mund schutzt. Sie besteht zweckmaBig aus doppelter Gaze mit dunner 
Watteeinlage und Augenglasern;. bei direkter Beriihrung mit Lungen
pestkranken kann dabei uber Nase und Mund noch ein mit desinfi
zierender Flussigkeit getranktes Gazestuck gebreitet werden. Auch 
fertige Masken mit Vorrichtungen fur Einlagen sind kauflich. Die 
Verwendung von Masken hat sich bereits den alten Pestarzten und 
neuerdings bei den ostasiatischen Lungenpestepidemien sehr bewahrt. 

Schutzimpfung gegen Pest. Eine Schutzimpfung des Menschen 
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 1-2 maliger Impfung sind bei Pestepidemien vielfach gr6Bere 
Mengen von Menschen geimpft worden, deren Morbiditat und Mortalitat 
dann geringer war. Der Schutz solI gew6hnlich hochstens sechs Monate 
dauern. Neuerdings ist auch die Schutzimpfung per os nach Tier
versuchen empfohlen, aber noch nicht im groBen angewendet worden. 
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In einzelnen Fallen hat auch eine. prophylaktische Impfung mit 
10-20 ccm Pestserum (bei Arzten und Pflegepersonal) Erfolg gehabt. 
Man rechnet ihr jedoch nur einen Schutz von kurzer Dauer, hochstens 
3-4 Wochen zu. 

Cholera asiatica. 
Krallkheitsbegriff. Es handelt sich um eine infektiose Darmerkran

kung, deren Hauptsymptom charakteristische Durchfalle, verbunden 
mit Krampfen der Muskulatur sind, die einen starken Wasserverlust 
aller Organe bedingen und, mit schweren Nierenschadigungen einher

Abb. 91. Choleravibrionen im direkten Stuhl
ausstrich (gefiirbt mit Carbolfuchsin) 01. Imm. 

(Nach JOOHMANN: Iniektionskrankheiten.) 

gehend, oft zum Tode fiihren. 
Geschichte und geographi

scheVerbreitullg. Seit dem An
fang des 19. Jahrhunderts sind 
aus Asien, insbesondere Indien, 
zahlreiche Epidemien der Krank
heit bekannt geworden. Sie hat 
sich von dort auf andere Welt
teile ausgebreitet und haufige 
Ausbriiche verursacht. Ende
misch herrscht sie zur Zeit 
auBer in Asien und Kleinasien 
vor aHem auch in RuBland 
und einzelnen Teilen von Nord
afrika. 

Atiologie. 1883 wurde von 
ROBERT KOCH in Agypten als 
Erreger ein Bacillus entdeckt, 
der zu den Vibrionen gehort, 
Vibrio cholerae. Vibrionen 

sind gekriimmte Stabchen, deren Enden in verschiedenen Ebenen 
liegen, also Teilen von Schraubenwindungen entsprechend. Der 
Choleravibrio ist etwa 2 fl lang und 0,4 fl breit. Er besitzt eine lange 
endstandige GeiBel, vermittels derer er sich sehr lebhaft bewegt. 
In Kulturen finden sich oft mehrere Vibrionen, spirochatenahnlich 
aneinander gelagert. In alteren Kulturen sieht man manchmal stabchen
artige Formen und kleine kugelartige Involutionsformen, die vieHeicht 
resistenter sind als die Vibrionenformen; echte Sporen sind aber nich t 
bekannt. Die Choleravibrionen zeigen, wie aIle Vibrionen, einerseits 
ein sehr starkes Sauerstoffbediirfnis und sind andererseits sehr an
spruchlos in Beziehung auf Nahrstoff, zwei Punkte, die epidemiologisch 
sehr wichtig sind. Sie £arben sich leicht mit allen Anilinfarben und sind 
gramnegativ. Die Kultur gelingt, besonders bei alkalischer Reaktion, 
leicht. Gelatine wird verfliissigt, und zwar entstehen bei Stichkulturen 
lochformige trichterartige Einsenkungen. Auf Gelatineplatten sind die 
oberflachlichen Kolonien nach 24-36 Stunden bei schwacher Ver
groBerung grob granuliert und wie mit Glassplittern bestreut. In 
Bouillon erfolgt Oberflachenwachstum, meist mit Hautchenbildung. Zur 
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Anreicherung verwendet man 1 % Peptonlosung mit 1/2% Kochsalz, 
die etwas alkalisch ist, an deren Oberflache man schon nach wenigen 
Stunden die Vibrionen findetl. Ein von DIEUDONNE angegebener Spezial
nahrboden, 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, vermengt mit zwei Teilen 3 % igem Agar. Auch ahnliche, etwas 
andersartige AlkalinahrbOden sind in Gebrauch. 

Die Choleravibrionen sind wenig widerstandsfahig gegen Austrock
nung und Desinfizienzien; ilire Lebensdauer im Stuhl, in Wasser und 
Nahrungsmitteln hangt von Reaktion, Temperatur und Uberwuchern 
anderer Erreger abo 1m Stuhl leben sie durchschnittlich 1-3 Tage, 
selten bis zu einem Monat, 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 3 Tagen, in vorher gekochter bis zu 60 Tagen lebend gefunden 
worden. Fliegen scheiden sie nach Fiitterung mit cholerabacillen
haltigem Material bis zu 24-36 Stunden aus. 

Die Choleravibrionen bilden Toxine, iiber 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 Cho
lerasera nicht agglutiniert. werden. Solche Erkrankungen durch andere 
pa thogene Vi brionen sind wiederholt beobachtet, erst jiingst 
beschrieb TRENSZ eine derartige schwere Epidemie mit dysenterieartigen 
Erscheinungen aus Franzosisch-Westafrika. 

Klinik. Die Inkubationszeit: Sie betragt manchmal wenige, 
meist aber iiber 24 Stunden; nach den Selbstversuchen PETTENKOFERS 
u. a. 21/ 2-8 Tage. Klinisch kann man je nach der Schwere verschiedene 
Krankheitsbilder unterscheiden. 

1. Die Choleradiarrhoe: Sie .. ist die leichteste Form und verlauft 
unter dem Bild einer fakulenten Diarrhoe ohne besondere Leibschmerzen 
mit leichten Allgemeinstorungen wie Magendruck, Ubelbefinden, belegter 
Zunge. Die Zahlder Stiihle schwankt zwischen 1-10 und mehr im 
Tag, sie sind leicht 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 EiweiB. Leichte Wadenkrampfe kommen vor. 

1 Nach KABESHIMA sind manche Peptone sauer; solche, die mehr als 10 Grad 
Phenolphthalein oder 1,40/ 0 Soda zur Neutralisation gebrauchen, seien unbrauchbar. 
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Auch hier kommt es nach einer Dauer von 1-14 Tagen entweder zu 
langsamer Erholung oder zum Ubergang in die schwere Form. 

3. Typische sch were Cholera: Entweder aus den .~rsten beiden 
Formen entstehend oder ganz plOtzlich treten unter Ubelkeit 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 Raut wird graublau, schlaff, Gesicht und Extremi
taten sind cyanotisch; meist treten heftige Wade nkr am pf e, aber 
auch solche der Rumpf- und Armmuskulatur auf. Kalte SchweiB
ausbriiche, besonders des Gesichtes, sind haufig. 

Die Temperatur sinkt unter die Norm, oft bis 35° herab. Der 
PuIs ist beschleunigt, sehr klein; die Rerztone sind sehr leise. Die 
Respirationsorgane zeigen keine charakteristischen Symptome, 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 Anurie - vermindert; wird solcher aus
geschieden, so enthalt er EiweiB und hyaline Zylinder. Die Raut kann 
in schweren Fallen eigenartige Exantheme, Petechien und Nekrosen 
zeigen. Ais Mischinfektion kommen nicht selten Pneumonien vor. 

Kommt es zu Besserung, so tritt eine Reaktion ein, indem die 
Stiihle sparlicher und allmahlich fiikulent werden. Die Krampfe und 
Unruhe lassen nacho 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, die wohl durch starke 
Toxinbildung der Vibrionen verursacht sind, fehlen gelegentlich die Durch
faIle, man spricht dann von Cholera sic ca. Manchmal tritt nach 
scheinbarer Besserung ein komatoses Stadium auf, friiher Cholera
typhoid 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 Mortalitiit schwankt bei den einzelnen Epidemien, sie betragt 
im Mittel 50-60%. Auf der Rohe der Epidemien ist der Verlauf der 
Fane 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 schon mikroskopisch in Ausstrichen des Stuhles in groBen 
Mengen die Vibrionen in fischzugahnlicher Anordnung hintereinander 
liegend (s. Abb. 91). Zur Sicherung der Diagnose erfolgt Anreicherung 
in Peptonwasser, Anlegen von Kulturen auf Gelatineplatten und Spezial
nahrboden, Identifizie~en der Reinkulturen durch Agglutination mittels 



Cholera asiatica. 137 

spezifischer Sera oder Auflosung solcher nach Einverleibung mit wirk
samem Serum in die Bauchhohle von Meerschweinchen (sog. PFEIFFER
scher Versuch). Solche spezifische Sera lassen sich leicht durch Vor
behandlung von Kaninchen mit abgetoteten Kulturen gewinnen, wobei 
gerade bei Cholera sehr hohe Titer des Serums (bis 1 :25000) erhalten 
werden konnen. 

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

Auch andere Vibrionen konnen bei Durchfailen gefunden werden, 
die oft nur schwer durch die bakteriologische Untersuchung von Cholera 
zu trennen sind (s. S. 135). 

Therapie. Auch die leichtesten Faile bediirfen dringend der Bett
ruhe, um Ubergang in schwerere Formen zu verhindern. Die Diat muB 
fliissig sein und der starke Wasserverlust durch reichliche, Getdinke
zufuhr ersetzt werden, die zweckmaBig wegen der niederen Korper
temperatur heW 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 soli Anurie be
giinstigen. Innerliche Antiseptica wie Jodtinktur, tropfenweise oder 
auch in Pillen, ebenso Kalium permanganicum in keratinierten Pillen 
a 0,12 sind empfohlen worden. Letzteres kann nach ROGERS in akuten 
Fallen die ersten2 Stunden viertelstiindlich und dann halbstiindlich, 
bis der Stuhl gelb oder griinlich wird, gegeben werden. TOMB empfiehlt 
Behandlung mit atherischen Olen, die in Ostasien (Indien, China) 
haufiger mit angeblich sehr gutem: Erfolg angewandt wird. Sein Re
zept lautet: Spirit. Ather 1,8 ccm, 01. caryophyUorum, 01. cajuput., 
01. juniperi aa 0,3 ccm, Acid. sulfuric.-aromat. 1,0 ccm. Davon gibt er 
4 g auf 15 ccm Wasser aile 1/2 Stunde bis Brechreiz und Durchfalle 
aufhoren, was meist nach 5 - 6 Dosen eintreten solI. Zur Prophylaxe 
gibt er der Umgebung des Kranken 1-2mal4ccm fiir 1-2 Tage. Auch 
Bolus alba und Kaolin mit Wasser angeriihrt in groBeren Mengen wird 
noch viel gegeben. Tanninklistiere (1-2 Liter 1 %ige Gerbsaure) wurden 
friiher viel angewandt. Gegen das Erbrechen muB manchmal zu Mor
phium 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 anzuwenden sind Infu
sionen hypertonischer Kochsalz1i:isungen nach ROGERS. Er be
griindet sie mit dem Wasserverlust und gleichzeitigen Kochsalzverlust 
der Organe. Indiziert sind die Infusionen nach ibm, wenn die Puls
spannung und der Blutdruck gering sind und vor allem wenn das 
spezifische Gewicht des Blutes hoch, und zwar hoher als 1063 sei. 

Bei einem systolischen Blutdruck unter 70 mm bei Eingeborenen 
und unter 80 mm beim Europaer ist nach ihm so£ortige Infusion geboten. 
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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 1040-1070 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. 

SELLARDS, ROGERS und SHORTEN erkannten, daB die Alkalinitat des 
Blutes durch das Choleratoxin stark herabgesetzt ist; es entsteht eine 
"Acidosis" und die Herabsetzung der Urinmenge bis zur Anurie steht 
hiermit in Zusammenhang. Infolgedessen wurde auBer der hypertonischen 
KochsalzlOsung die Zufuhr von Alkali als notwendig erkannt. 

ROGERS verwendet daher jetzt folgende zwei Losungen: 
1. Hypertonische KochsalzlOsung: 

Natriumchlorid 8,00 g 
Calciumchlorid 0,25 g 
dest. Wasser 568 ccm. 

2. Alkalilosung: 
Natrium bicarbonicum 
Natriumohlorid 
Aq. dest. 

10,0 g 
4,0 g 
568 g1. 

Am besten sind intravenose Injektionen mit langsamem Einlaufen
lassen. Man bindet die Kanlile nach Freilegen der Vene durch Haut
schnitt in der Vene fest. ROGERS gibt jetzt zuerst 500 ccm der Alkali
losung und anschlieBend bis zur beabsichtigten Gesamtmenge von der 
hypertonischen SalzlOsung. Er empfiehlt fUr kollabierte Erwachsene als 
erste Dosis bei einem spezifischen Blutgewicht von 1058-1063 = 
1,7 Liter, von 1064=2,25 Liter, von 1065=2,8 Liter. Frauen und 
Kinder erhalten entsprechend weniger. Kinder liber fUnf Jahre ver
tragen 1/2 Liter. Die Temperatur der Losung soll 37,2 betragen. Wieder
holungen 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. 1st der Urin 
alkalisch geworden, so bleibt die AIkalilosung weg. Blutdruck, spezifisches 
Gewicht, PuIs und klinischer Befund bestimmen die neuen Injektionen. 

1m Notfalle konnen auch subcutane und intraperitoneale Injektionen, 
auBerdem rectale Infusionen oder Tropfeinlaufe angewandt werden. 
Auch 1,8%ige Kochsalzlosungen ohne andere Zusatze werden 
verwendet, was vor aHem bei Massenerkrankungen in Frage 
kommt. . 

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

Neuerdings sind Versuche mit einem von H.AHN und HIRSCH gewon
nenen antitoxischen Serum (Behringwerke, Marburg) in Indien in Gang 
und ebenda mit Cholera-Bakteriophagen D'HERELLES. 

1 Das trocken sterilisierte Natr. bicarb. lOst er in der vorher sterilisierten Koch
salzlosung. Die Zahlen sind nach englischen MaBen umgerechnet. 
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Pathologische Anatomic. Das makroskopische Bild der Choleraleiche 
ist charakterisiert durch die starke Austrocknung. Die Totenstarre ist 
sehr ausgepragt, die Leiche fault langsam, die Haut ist livide. Del' 
Befund der Organe ist nicht sehr charakteristisch, doch £inden 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 Veranderungen, die zur 
AbstoBung gauzer Epithelpartien fiihren. Cholerabacillen findet man in 
allen Schichten und in den Darmdriisen; GREIG sowie CROWELL-JOHN
STON fanden sie auch in einem groBen Prozentsatz ihrer Falle in del' 
Gallenblase. Die Milz und Leber zeigen keine charakteristischen Ver
anderungen, 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 bis zu weitgehenden parenchymatosen Veranderungen 
alle Ubergange. Die Kanalchen sind oft prall mit grobkornigen und 
hyalinen Zylindern 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 auslOsen. Uber 
das Verhalten der Choleravibrionen im Tierkorper, insbesondere ihren 
"Enterotropismus", liegen ausgedehnte Versuche von SANARELLI vor. 
Eine besondere Anschauung vertritt EMMERICH; er glaubt, daB die 
Choleravibrionen, die mehr als aIle 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 sich ebenso verhalten und so 
choleraahnliche Krankheitsbilder (Cholera nostras) hervorrufen konnen. 
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 Vege
tabilien.) 

Epidemiologic. Die Cholerainfektion kommt nur durch Infektion 
auf dem Verdauungswege zustande. Die Infektionsvermittler sind die 
Faeces der Kranken, die zu direkten Kontaktinfektionen bei der Um
gebung fiihren und die Infektion von Wasser und Nahrungsmitteln 
veranlassen. Die wichtigste InfektionsqueIle ist von diesen das Trink
wasser: Durch die Anspruchslosigkeit des Choleravibrio gegeniiber 
Nahrstoffen kann er sich in verseuchten Brunnen, FluBHiufen, Wasser
leitungen (z. B. Hamburg 1892) lange Zeit halten. N ahrungsmittel, 
wie Gemiise und Milch, konnen in zweiter Linie die Infektion ver
mitteln. 

Namentlich durch PETTENKOFER und seine Schiiler ist aber in aus
gedehnten Studien vieler Epidemien festgestellt worden, daB neb en dem 
Choleravibrio allein und einer individuellen Disposition noch eine 
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ortliche und zeitliche eine gewisse Rolle spielt. In den gemaBigten 
Breiten ist Spatsommer und Herbst die Hauptsaison flir Cholera
epidemien, denen gewohnlich 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 aus den 
Faeces nur milde Erkrankungen machen, und daB eine Virulenzsteige
rung der Vibrionen nur dadurch zustande kommt, daB sie einen Boden 
passiert haben, der langere Zeit trocken war, wodurch groBere Mengen 
Nahrstoffe durch Capillarwirkung an die Oberflache gelangt sind.) 

Wovon die groBen periodischen Schwankungen im Auf
treten und Ausbleiben heftiger Choleraepidemien abhangen, wissen wir 
ebensowenig, wie dies bei anderen Seuchen del' Fall ist. 

Von del' Infektionsquelle hangt die Art des Ausbruches einer 
Epidemie ab; bei Kontaktinfektionen ein allmahliches, zlmachst nur 
auf wenig Falle beschranktes Umsichgreifen, bei Trinkwasserinfektion 
ein explosionsartiger Ausbruch del' Epidemie. Del' erstere Fall ist 
haufig bei Auswanderern, wandernden Arbeitskraften und auf Schiffen. 

Die Bekiimpfung del' Cholera liegt in del' Verstopfung del' Infektions
quelle. Daher sind vereinzelte Falle, die choleraverdachtig sind, stets 
sofort zu isolieren, ihre Umgebung zu iiberwachen und durch bakterio
logische Untersuchung die Diagnose zu sichern. Hier kann auch del' 
praktische Arzt durch mikroskopischen Nachweis massenhafter Komma
formen im Stuhlgang ohne weitere bakteriologische Hilfsmittel die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose ,stellen und seine MaBnahmen treffen. 
Fiir die Quarantane Choleraverdachtiger und mit Cholerakranken 
zusammen Lebender ist eine Mindestzeit von fiinf Tagen international 
vorgeschrieben. Die Desinfektion del' 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 Verseuchung 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 selir bewahrt, nachdem R. PFEIFFER 
durch Vorbehandlung von Tieren mit Cholera-Vibrionen die Entstehung 
von Agglu tininen und Bakteriolysinen ("PFEIFFERscher V ersuch") 
nachweisen konnte. KOLLE hat diese Versuche auf Menschen iibertragen, 
wobei er die Kulturen zuerst durch 3 Minuten langes Kochen abtotete. 
HAFFKINE hatte schon Schutzimpfungen mit Bouillonkulturen versucht. 
Jetzt werden fast allgemein nur solche aus abgeschwemmten Agar
kulturen in physiologischer KochsalzlOsung angewandt, die bei 58° ab
getotet und meist mit 0,5% Phenol versetzt sind. Solche Impfstoffe 
werden in vielen Landern hergestellt und sind kiihl aufbewahrt unge
fahr ein halbes Jahr haltbar. Man injiziert gewohnlich zuerst einen 
halben und nach 6-8 Tagen einer ganzen Kubikzentimeter, Zahlung 
del' Keime ist meist iiberfliissig. Verwendung sensibilisierter Bakterien 
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ist von SHIGA u. a. empfohlen worden. Auch mit lebenden Vibrionen 
sind schon mehrfach Immunisierungsversuche angestellt worden (FERRAN, 
HAFFIUNE); NICOLLE und seine Mitarbeiter empfahlen eine intravenose 
Impfung mit solchen. 

Nachdem neuerdings BESREDKA Immunisierung mit abgetoteten 
Bakterien durch orale Einverleibung auf Grund ausgedehnter Tier
versuche empfohlen hat, ist dies Verfahren bei Cholera bereits mehrfach 
angewandt worden, so in RuBland. Es werden in verschiedenen Landern 
derartige Tabletten hergestellt und im Handel abgegeben. Uber den 
Erfolg kann noch nicht endgiiltig geurteilt werden. Als Prophylaxe
versuch kann auch ein in Indien von D'HERELLE ausgefiihrter Versuch 
bezeichnet werden, verseuchte Triilkstellen mit Cholerabakteriophagen 
zu versetzen. Es soll danach die Infektiositat erloschen sein. Eine 
Nachpriifung ist in Indien eingeleitet. 

Bacillare Dysenterie. 
(Bacillenruhr.) 

Defiuition. Akute durch bestimmte sich im Darmkanal ansiedelnde 
Bakterien verursachte Erkrankung, die im akuten Stadium mit Tenesmen, 
blutig-schleimigen Entleerungen, oft mit Fieber und schweren Allgemein
Erscheinungen verlauft und zu toxischen Nachkrankheiten des GefaB
und Nervensystems fiihren kann. 

Verbreitung. Die bacillare Dysenterie ist ubiq uitar. J edoch ist sie 
in warmen Landern besonders stark verbreitet; insbesondere spielt sie 
neben der Amobenruhr in Ostasien eine sehr groBe Rolle. 

Atiologie. Die Dysenteriebacillen umfassen eine Gruppe eng ver
wandter Bakterien. Es sind kurze plumpe, unbewegliche Stabchen, 
die sich mit allen Anilinfarben leicht farben, gramnegativ sind. Sie sind 
leicht ziichtbar. Sie sindaus frischemKot am besten auf den fiirTyphus
diagnose angegebenen Lackmusmilchzuckeragarplatten nach DRIGALSKI 
zu isolieren, doch ohne Zusatz von Krystallviolett. (Man legt am besten 
Serien mit und ohne solches her.) -Sie bilden kein Gas. Als verschiedene 
Typen unterscheidet man hauptsachlich Bacillus SHIGA-KRusE, den 
Vertreter der starke Toxine bildenden Gruppe und die Typen FLEXNER, 
Y und STRONG, die KRUSE als "Pseudodysenteriebacillen" zusammen
faBt. Kulturell kann man diese durch das verschiedene Verhalten auf 
Zuckernahrboden und durch Agglutination mit hochwertigen Immun
seren unterscheiden. Aus folgender Tabelle von LENTZ gehen die 
kulturellen Unterschiede hervor, die aber durchaus nich t konstant sind. 

Unterscheidung der Dysenteriebacillen nach LENTZ. 

Lackmusagar oder 
erscheint in der Kultur des Bacillus 

Lackmusmolke mit: SHIGA- y ]LEXNER STRONG KRUSE 

Mannit blau rot rot rot 
Maltose blau blau rot blau 

Saccharose blau blau blau rot 
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Bei Versuchstieren gelingt es nicht eine echte Ruhrinfektion zu 
erzeugen, jedoch gehen selbst bei Verimpfung kleiner Bakterienmengen die 
Tiere haufig durch Toxinwirkung zugrunde, insbesondere gelingt dies 
mit Bacillus SmGA-KRusE, von dem auch Kulturfiltrate die Toxine 
enthalten. Beim Menschen findet man die Ruhrbacillen nur im Darm, 
nicht in Blut und Urin wie die Erreger der Typhusgruppe. 

Klinik. Die Inkubation schwankt zwischen 2-7 Tagen, im Mittel 
ist sie 3 Tage. Prodromalerscheinungen allgemeiner Art, wie Kopf
schmerzen, Mattigkeit gehen oft dem Ausbruch vorher. Dem Auf
treten der echten "Ruhrstiihle" gehen haufig einige Tage vorher leichtere 
Durchfalle voraus, auf die besonders BRAUER und TREYS hinweisen, und 
die manchmal Ursachen des Klimas oder veranderter Lebensweise 
zugeschrieben werden. Die Symptome der akuten Bacillenruhr sind 
schweres allgemeines Krankheitsgefiihl, Ubelkeit, manchmal auch Er
brechen, Leibschmerzen und Auftreten blutig-schleimiger Stiihle. Die 
Stiihle sehen bald eitrig-schleimig-weiBlich aus, durchsetzt mit mehr 
oder weniger Blut, bald sind es nekrotische Massen, oder fakulente Teile 
mit kleinen Schleimbeimengungen, bald diarrh6isch-blutige Stiihle; zu
weilen findet sich auch reines Blut. Das Aussehen kann in weiten Grenzen 
sehr variieren. Die Zahl der Stiihle ist im akuten Stadium oft bis 50 
und mehr am Tag. Dabei k6nnen groBe Kotmassen in nicht erkrankten 
Darmteilen zuriickgehalten werden und zu Garungserscheinungen 
(Gurren, Auftreibung) fiihren. 

Die Leibschmerzen mit Tenesmen k6nnen das Bild schwerer Koliken 
darbieten, wobei auch Schmerzen in den Oberschenkeln und Waden 
nicht selten sind. Das Allgemeinbefinden ist durch Toxinwirkung oft 
sehr gest6rt. Es bestehen erregte, unregelmaBige Herztatigkeit, Kopf
schmerzen, hochgradige Schwache. In seltenen Fallen kommt es zu Darm
perforation und Peritonitis. Fie ber ist - im Gegensatz zu Amobenruhr
in der Regel vorhanden, am ausgepragtesten bei Shigaruhr, es kann 
Hohen bis 40 0 erreichen und fallt meist nach einigen Tagen lytisch ab, 
auch bei todlichen Fallen braucht das Fieber nicht hoch zu bleiben. 

Bei Besserung, die sich durch Aussehen und Zahl der Stiihle kon
trollieren laBt, lassen die allgemeinen Erscheinungen auch rasch nacho 
Schwere FaIle konnen schon in wenigen Tagen durch Wirkung der Toxine 
zugrunde gehen oder auch erst im Verlauf der zweiten Krankheits
woche oder noch spater. Es gibt aber chronischer verlaufende, sich 
tiber einige Wochen hinausziehende FaIle, die auch das Bild einer Colitis 
membranacea bieten konnen, und ganz leichte, chronische FaIle, die 
scheinbar rezidivieren und akut werden konnen. 

In den Tropen ist die Bacillenruhr besonders haufig bei kleinen 
Kindern, selbst Sauglingen. Die Hauptsymptome bei diesen sind 
Schlafrigkeit, Diarrhoen, Schwache und Abmagerung. Das Fieber kann 
bei Kindern sehr hoch sein, die Leibschmerzen, meist in der Nabelgegend, 
sehr heftig. Der Stuhl ist nicht immer blutig-schleimig, er kann auch 
choleraahnlich sein. Die Prognose ist immer vorsichtig zu stellen. 

Komplikationen und Nachkrankheiten. Storungen seitens der Herz
tatigkeit sind haufig und konnen noch langere Zeit bestehen bleiben. 
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Vor allem aber tritt mit Ablauf oder nach dem Uberstehen bacillarer 
Dysenterie nicht selten Gelenkr heumatism us auf, der ein oder mehrere 
Gelenke betrifft. Auch Conjunctivitiden kommen vor. Seitens des 
N ervensystems kommen als Nachkrankheiten Paraplegien und 
Nervenlahmungen manchmal vor; vor allem aber sind polyneuritische 
Erscheinungen beobachtet, die dem Symptomenkomplex einer Beriberi 
entsprechen. 

Prognose. Die Prognose hangt zum Teil von der Art der Erreger 
ab; SHIGA-KRusE-Bacillen fiihren zu schwerer Erkrankung, die anderen 
oft nicht. Doch konnen auch diese sog. Pseudodysenteriebacillen schwere, 
ja todlich endende Falle verursachen. Besonders haufig ist das Ver
halten in einer ganzen Epidemie gleich, so sind stets schwer verlaufende 
Y-Dysenterien in Anstalten ofters beobachtet worden. Plotzlicher Tod 
durch Toxinwirkung auf das Herz wird beobachtet. 

Differentialdiagnose. Die beste Sicherung der Diagnose bildet die 
Kultur; doch gelingt sie haufig nur aus ganz frischen Stiihlen. Auch 
die Agglutination, wobei aIle Typen verwendet werden miissen, mit hoch
wertigen Immunseren kann herangezogen werden, doch sind wegen 
haufiger unspezifischer Agglutination stets KontroIlen mit anderen 
Seren anzusteIlen. 

Gegeniiber Amobenruhr ist diagnostisch wichtig das Fieber bei 
Bacillenruhr und das meist gehaufte Vorkommen in Form kleinerer 
(auf Schiffen) oder groBerer Epidemien, wahrend akute Amobenruhren 
sehr selten stets gleichzeitig aufzutreten pflegen. Der Nachweis von 
Amoben in den Stiihlen, deren Aussehen bei Amobenruhr auch meist 
ein anderes ist (s. S. 76), sichert bei letzterer die Diagnose. 

Differentialdiagnostisch kommen zunachst FaIle von Typhus und 
Paratyphus, Fleischvergiftung (Enteritisgruppe) in Betracht. Bei der 

. Verwandtschaft der Erreger kann auch das klinische Bild ahnlich sein; 
selbst Cholerafalle und andere Vibrionendiarrhoen konnen "ruhrartig" 
verlaufen. Auch mit Schistosomiasis und selbst mit Rectumcarcinomen 
kann Verwechslung vorkommen. 

Pathologisehe Anatomie. Die Ruhrbacillen verursachen im Rectum, 
S Romanum und Dickdarm, manchmal auch im Ileum entziindlich
geschwiirige Veranderungen. Die Geschwiire konfluieren meist sehr 
schnell, so daB der ganze betroffene Darmteil eine Geschwiirsflache 
bildet. Es kommt zu weitgehenden, diphtherieahnlichen N ekrosen des 
Epithels mit hamorrhagischer Infiltration von Mucosa und Submucosa. 
Einzelne Geschwiire sind unregelmaBig mit gezackten Randern. In 
schweren Fallen ist der Darmteil verdickt und von schwarzen nekro
tischen Massen bedeckt. 

Therapie. Bettruhe ist in akuten Stadien angezeigt, dazu warm€" 
Leibumschlage. Die Diat muB in den ersten Tagen sehr mild sein, 
am besten gibt man zunachst nur wenig und £liissige Nahrung in Suppen
form. HAUSMANN insbesondere rat dringend zu einigen Hungertagen 
neben kriiftiger abfiihrender Behandlung. Dann gibt man Zulagen 
vitaminreicher, nicht reizender Kost, deren Zusammensetzung sich aus 
dem Zustand des Kranken ergibt. Kalte Getranke sind zu vermeiden. 
Einfetten der Aftergegend wirkt gegen Wundwerden. 
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Die medikamentose Therapie beginnt am besten mit einem kriiftigen 
Abfiihrmittel, entweder Calomel 0,2 g 2-3mal taglich, oder 01. ricini, 
oder Magnesium und Natrium sulfuricum in gleicher Dosis kombiniert. 
Dies kann auch an 2-3 Tagen wiederholt werden. Spater wird vielfach 
Wismut, Bolus alba, Tierkohle, Adsorgan, Silargen empfohlen. Erst wenn 
das Abfiihrmittel geniigend gewirkt hat, diirfen Opiate gegen noch 
bestehende Leibschmerzen gegeben werden. Ebenso sind hohe Ein
laufe von 4%0 Jodoformlosungen oder von 0,25%igen Argentum 
nitricum bzw. Kollargollosungen in Gebrauch. Auch Yatren ist bei 
Bacillenruhr zu Anfang innerlich (wegen der abfiihrenden Wirkung), 
dann als Klysma (s. unter Amobenruhr) empfohlen worden, ohne daB 
ihm aber hierbei eine spezifische Wirkung, wie bei Amobenruhr zu
kommt. Kindern gibt man entsprechend geringe Dosen. 

Am besten bewahrt hat sich die Serumtherapie. Es gelingt, 
insbesondere mit den giftigen SIDGA-KRusE-Bacillen, wirksame anti
toxische Sera herzustellen, aber auch von den anderen Stammen. Meist 
werden jetzt polyvalente, hochwertige Sera verwendet. Es miissen 
moglichst friihzeitig groBe Dosen injiziert werden. Man gibt subcutan 
am ersten Tag bis 50 ccm, evt1. am nachsten Tag die gleiche Dosis. Ich 
habe auch mit intravenoser Injektion von je 20 ccm an 2 Tagen bei 
Shigaruhr glanzende Erfolge erhalten. Bakteriophagentherapie bei 
Ruhr hat FLETCHER u. a. vollkommen versagt, andere wollen giinstige 
Wirkung gesehen haben; endgiiltige Schliisse lassen sich noch nicht ziehen. 

Gegen Herzschwache sind oft Herzmittel (Digitalis, Coffein, Campher) 
angezeigt. 

Epidemiologie. Die Infektion mit Ruhrbacillen erfolgt stets durch den 
Mund. Meist sind verunreinigtes Wasser, Milch, mit Kot verunreinigte N ah
rungsmittel (Gemiise, Salat, Obst) die Infektionsquelle. Durch Kontakt mit 
Kot von Kranken erfolgt dannhaufig die Ausbreitungder Epidemie. So sind 
Ruhrepidemien in Gefangnissen, Irrenanstalten, Kasernen, Gefangenen
lagern, Tragerkarawanen usw. haufig beobachtet. In warmen Landern 
geschieht dabei zweifellos die trbertragung oft indirekt durch Keimver
schleppungdurchFliegen, wie auch experimentell gezeigt werden konnte. 

Prophylaxe. Die AnJ.age der Wasserversorgung ist stets in den Tropen 
genau zu iiberwachen, vor allem sollen Brunnen moglichst entfernt 
von Kotgruben, Abwasserleitungen usw. angelegt werden. Abortanlagen 
sind gegen die Moglichkeit einer Verschmutzung zu sichern. Gemiise, 
Salat und Obst sind gut abzuwaschen (heiBes Wasser) und vor Fliegen 
geschiitzt aufzubewahren; am besten meidet man den GenuB in rohem 
Zustande bei Gefahr ganz. Die Kindermilch ist vor allem peinlich sauber 
zu bewahren (Vorsicht mit dem Spiilwasser zur Reinigung der GefaBe). 
Bei Ausbruch von Bacillenruhr sind aIle MaBnahmen zur Desinfektion 
der Stiihle und Vorsicht vor Kontakt mit infizierter Wasche geboten. 

Erkrankungen del' Typhus- und Enteritisgruppe 
in den Tropen. 

Typhus abdominalis ist auch in warmen Landetn durchaus 
nicht selten, ja in manchen Gegenden (Kleinasien, Ostasien, Siidamerika) 
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recbt haufig und befallt besonders auch Europaer. AuBel' dem durch 
Bacterium typhi verursachten Abdominaltyphus kommen abel' VOl' 
allem P a l' a t y P bus fall e in den Tropen vielfach VOl'. Von den beiden 
klassischen Formen del' Erreger Bacterium paratyphi A und B ist 
del' erstere in den warmen Landern beheimatet und oft iiberwiegend, 
er kam friiher in gemaBigten Zonen nur eingeschleppt VOl'. 

Die verschiedenen Typen del' Typhus- und Paratyphuserreger sind 
bekanntlich kulturell und VOl' allem durch spezifische Agglutinations
reaktion zu unterscheiden. 

Neben del' Typhusgruppe spielen auch bakterielle Erkrankungen, 
verursacht durch sog. Enteritisbakterien und Verwandte eine Rolle. 
Von diesen sei namentlich angefiihrt das Bacterium Erzindjan 
(NEUKIRCH), auch Paratyphus (J und C genannt. Dies dem Schweinepest
erreger nahestehende Bakterium del' Saimonellagruppe ist in Kleinasien, 
Osteuropa und Niederlandisch-indien wiederholt als Erreger paratYJPho
ider Erkrankungen, auch epidemisch auftretend, aufgefunden worden. 

Klinisch kommen alle Formenbilder del' Typhus- und Paratyphus
gruppe, wie sie in Europa gesehen werden, in den Tropen VOl', 
auch mit Komplikationen seitens verschiedener Organe. Das Bild vari
iert bekanntlich sehr stark und es konnen daher Verwechslungen mit 
anderen fieberhaften Erkrankungen eintreten, namentlich wenn ge
nauere atiologische Untersuchungen nicht moglich sind. Die Para
typhus- und Enteritisgruppe veriauft sehr haufig cholera- und dysen
terieahnlich. Zur Diagnose empfehle ich, wenn keine bakteriologische 
Spezialuntersuchung moglich ist, die Agglutination von haltbaren 
Bakteriengemischen (z. B. FICKERS Diagnostikum von E. Merck, Darm
stadt) mit Krankenserum. Auch das Blutbild kann diagnostisch ver
wertet werden. Bei Typhus besteht meist Hypoleukocytose und Neutro
penie mit Linksverschiebung. 

Eine spezifische Prophylaxe gegen diese Krankheitsformen ist 
fiir Europaer in bedrohten Gegenden (Ostasien, Kleinasien, Mittel
und Siidamerika) dringend anzuraten. Man nimmt die Schutzimpfung 
schon Val' Beginn odeI' wahrend del' Ausreise VOl' und wiederholt sie 
im stark verseuchten Gebiet ungefahr aIle halbe Jahre. Man sollte dazu 
abel' nicht nul' Typhusimpfstoffe sondel'll polyvalente, auch gegen Para
typhus A und B schiitzende anwenden. Neben del' subcutanen Impfung 
kommt neuerdings auch orale Prophylaxe nach BESREDKA in Betracht, 
wofiir Tabletten in verschiedenen Landern hergestellt werden. Ob sie 
gleich gut wirkt, wie die subcutane Impfung, ist noch nicht sichel' be
wiesen. 

Undnlierendes Fieber. 
(Maltafieber oder Mittelmeerfieber.) 

Krankheitsbezeichnung. Eine Infektionskrankheit, charakterisiert 
durch Fieber von remittierendem Typus, bei dem Perioden von an
und absteigenden Fieberwellen mit fieberfreien Intervallen abwechseln. 
Von korperlichen Erscheinungen geseHen sich dazu VOl' aHem Gelenk
affektionen und nervose Storungen. 

:VIAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 10 
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Geschichte nnd Geographie. 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 1905-1907 aufgeklart wurde. 

Verbreitet ist die Krankheit endemisch auf verschiedenen Mittel
meerinseln und in den Mittelmeergebieten. In Europa findet sie sich 
auBer in den Mittelmeerlandern auch in Siidfrankreich (iiberaus ver
breitet), Donauuferstaaten und RuBland. In Asien sind vor allem 
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Abb. 92. Maltafieberbacillen (und Staphylo· 
kokken). Gramfarbung. Vergr. 1 : 500. (Nach 
GOTSOHLIOH -SOHURMANN: Mikroparasitologie.) 

Kleinasien, Arabien, Transkau
kasien, Turkestan, Britisch
Indien und China infiziert. In 
Afrika herrscht es auBer in ganz 
Nordafrika in Siidwest- und 
8iidafrika und vereinzelt auch 
im iibrigen tropischen Mrika. 
Amerika hat die Krankheit so
wohl in den Vereinigten Staaten 
(Mississippital, Texas), Mexiko, 
sowie Siidamerika (Venezuela, 
Peru, Uruguay, Brasilien). Auch 
in Westindien, Fidschi-Inseln 
und Philippinen ist es beob
achtet. 

Atiologie. Der 1887 von 
BRUCE entdeckte Erreger ist 
ein rundlich-ovales, kokkenahn
liches Stabchen und fiihrt den 

Namen Microbacillus melitensis, friiher falschlich als Mikrokokkus 
bezeichnet; er miBt 0,33 fh; die einzelnen Individuen liegen oft paarweise 
oder in kurzen Ketten zusammen (Abb. 92). Der Bacillus ist unbe
weglich und bildet keine Dauerformen; er farbt sich leicht mit allen 
Anilinfarben und ist gramnegativ. Er wachst leicht auf den gebrauch
lichen Nahrboden, aber stets nur langsam und bildet auf Agarober
flachen 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 besonders Platten aus 
Glucose-Lackmus-Nutrose-Agar, auf dem er tiefblaue Kolonien bildet. 

Der Bacillus ist sehr resistent gegen Austroclmung und kann auch 
wochenlang in feuchten Medien (Wasser) leben. 

Er ist pathogen fUr verschiedene Tiere. Bei Mfen 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 



T.
 

Ju
t; 

lIu
,f.

us
t 

1/
1 

18
. 

19
. 

2
a

 2
f,

 
22

. 
23

. 
2'

.! 
25

. 
26

. 
27

. 
38

. 
2t

I. 
30

. 
31

. 
1. 

2.
 

3._
 

«_
5.

 
_6

. 
7.

_ 
8.

 
9. 

_
fa

 
11

. 
12

.1
3.

 
1«

 
1$

_1
6.

 
17

. 
18

. 
111

. 
2

a
 

21
. 

22
. 

23
. 

21
(, 

25
. 

26
. 

27
. 

28
. 

1?I
J. 

.Jt
J. 

I 

11
0 

III 
V

 11,
(1 

~~
 

'V1
 fI

JI
 ! 

~ .M
 I

I 
r ('/ 

II.<
 

IV 
N

 ~\
 

~ 
v 

IV 
v 
~ 

\1
"'\

' 
rfl 

\.
r M

 
~ 

II 
/h

/ 
,""

 
11 

V
 V

\.. 
-"'r

---
I 

~ 
V' 

J
' fv

--V
 v

"
 V

' V
-I-

-
I'

" 
~
 
r-

-

39
 

38
 

37
 

J(
j 

35
 

l 
!!.t

fJ 
_ S

Ff
7.

te
m

be
r 

11
0 

O
lr

/o
/;e

r 
~
h
&
3
.
.
5
.
6
.
7
.
&
.
~
n
~
D
~
.
1
8
.
n
1
8
.
.
_
2
1
.
.
2
3
.
.
2
5
.
.
f
t
.
2
t
l
.
3
0
.
1
.
2
.
3
.
~
5
.
6
.
r
&
I
I
.
~
1
1
.
~
D
 

3 

11
-\ 

J 
Ir 

,A
I \

AI
 V

\ 
I lA

I r
\ 

tv 
h 

A
 I tI

 

~ 
w

 
Ii II 

IV 
IV 

h 
II

 
W

 ~
 

\A
 

n 
~ 

rU
 

~
 f

 
LV

 ~ 
\~

 
r 

,It
-'"

 
Ir

-
fJ 

IVY
 ,.. 

I"
 
V

 f.
/' t

-J
 V

 IV
 

~
 

/"
" 

L.I
' 

f\-
: 

N
 V

 
I 

-
-

-
1

-
-
-

_
1

-

J9
 

38
 

~ 
36

 

J5
 

A
b

b
.9

3
. 

M
al

ta
fl

eb
er

: 
T

el
l 

el
ne

r 
K

u
rv

e 
el

ne
s 

se
lt

 M
on

at
en

 b
es

te
he

nd
en

 F
al

le
s.

 
O

rl
g.

 

~ ~ ~ ~ m
 

~ ~ .... !ti
 



148 Durch Bakterien verursachte Krankheiten. 

Fie ber von remittierendem Charakter ein, das allmahlich zu Tempe
raturen 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 abel' sinH das Fieber nach ein 
odeI' mehreren W ochen wieder langsam bis zu normalen Hohen; meist 
steigt es dann abel' nach einigen Tagen wieder langsam staffelformig an 
trod es entsteht eine zweite Fieberwelle von ein bis mehreren Wochen, 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 uber ein Jahr (s. Kurve Abb. 93). 

In manchen Fallen ist del' 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 del' Regel 
nicht ein. Auch Muskelrheumatismus, besonders del' Riickenmuskulatur, 
ist haufig. Hinzu kommen Neuralgien del' verschiedensten Nerven, 
besonders des Gesichtes und Hinterhauptneuralgien, ferner des Nervus 
ischiadicus, peronaeus und del' 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 Yor
handen. Del' Puls ist meist klein und beschleunigt, oft besteht Herz
klopfen; als haufigere Komplikation werden Hamorrhagien del' Haut 
und del' verschiedensten Schleimhaute beobachtet. Auf del' Haut findet 
man sie meist in Form einer Purpura; von den Schleimhauten sind 
es Nasenbluten, Gaumenblutungen, Blasenblutungen und Magendarm
blutungen, die sogar tocllich enden konnen. Von anderen Komplika
tionen ist die haufigste eine Orchitis, die sehr schmerzhaft ist und 
manchmal nach Wochen zur Vereiterung fiihrt. Bei Frauen sind auch 
Storungen del' Menses und Mastitis beobachtet. Auch Friihgeburten 
kommen VOl'. 

Katarrhalische Bronchitis ist nicht selten und Pneumonien befallen 
Maltafieberkranke leicht. Leber und Milz sind im Fieber geschwollen, 
manchmal sehr stark. 

AuBel' den Abscessen del' Hoden sind auch solche anderer Organe 
beobachtet, so del' Gelenke, del' Gallenwege, del' Nieren; auch Endo
karditis ist beschrieben. 

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

Wahrend del' Verlauf also meist ein sehr chronischer ist, kommen 
andererseits auch ganz milde FaIle VOl' (ambulante Form), die zum 
Teil nur bakteriologisch festgestellt werden konnten. 
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Bei Kindern sind meningitische Symptome scheinbar haufiger, ferner 
besonders Hiiftgelenkentziindungen. 

Das Blutbild des Maltafiebers ist gekennzeichnet durch eine Anamie 
mit Abnahme des Hamoglobingehaltes und der Zahl der roten Blut
k6rper. 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 k6nnen. Eine Dauer der fieberfreien Periode von 
,mindestens zehn Tagen, Besserung von Puls und Allgemeinbefinden 
halt BASSETT-SMITH fUr prognostisch giinstig; wir sahen dagegen noch 
nach mehrw6chiger Pause Rezidive. Solange noch abendliche Tempe
ratursteigerungen auftreten, besteht auch noch Riickfallgefahr. Eine 
Dauer der Erkrankung von zwei Jahren ist wiederholt beobachtet und 
noch nach eingetretener Genesung bleibt oft eine hochgradigeN eurasthenie 
und Schlaflosigkeit fiir lange Zeit zuriick. 

Diagnose. Die Differentialdiagnose ist manchmal schwierig gegen
iiber Typhus und Paratyphus und besonders Infektion mit Bacillus 
abortus (BANG) (s. S. 151); hier entscheidet der bakteriologische und sero
logische Befund. Auch Gelenkrheumatismus kann vorgetauscht werden, 
bei dem aber das Blutbild meist Leukocytose und Vermehrung der 
Polynuclearen ergibt. Auch Malaria, LeberabsceB, Tuberkulose, syphili
tisches Fieber k6nnen zu Verwechslungen AulaB geben, ebenso Kala
Azar. Gesichert wird die Diagnose durch den bakteriologischen Nachweis 
des Erregers. Die Ziichtung aus dem Blut geschieht entweder durch 
Anlage von Blutagarplatten oder besser durch· Vorkultur von je 5 ccm 
Blut in 50-100 ccm Nahrbouillon. Die Bouillonk6lbchen miissen 
inanchmal 1-2 Wochen beobachtet werden; bei Triibung wird auf 
,Agarr6hrchen oder Lackmus-Glucose-Nutrose-Platten (s. oben) abge
impft. Ebenso gelingt oft die Kultur aus dem Urin, 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, Drin, MHz und anderen 
Organen sowie in etwaigen Abscessen oft in groBen Mengen nachweisbar. 

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 1 :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 h6chstens je drei Tage alt sein, auch abget6tete formalinisierte 
Kulturen sind brauchbar; es istauch einhaltbares Maltafieberdiagnosti
kum, ahnlich dem Typhusdiagnostikum von FICKER im Handel (Merck
Darmstadt). Andere serologische Methoden spielen praktisch keine Rolle. 
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Manche Stamme zeigen bei der Agglutination ein abweichendes Ver
halten und wurden als Mi cro bac illus para me Ii tensis bezeichnet. 
Sie reagieren nur mit dem Serum von Kranken, die mit dieser Abart 
infiziert sind. Der Bacillus abortus (BANG) der nahe verwandt mit 
M. melitensis ist, wird oft sehr stark mitagglutiniert; man muB stets 
auch an eine Infektion mit diesem .denken (s. S. 151). 

Eine Diagnose durch Intracutanimpfung mit 0,1 ccm Filtrat von 
vierzehntagigen Bouillonkulturen hat BURNET versucht und empfohlen 
(Melitinprobe). TRENTI u. a. haben die Spezifitat bestatigt, andere da
gegen hielten die Reaktion nicht fiir spezifisch. SDRODOWSKI fand sie 
auch bei einer Meerschweinchen-Epizootie positiv; bei chronischen Fallen 
des Menschen wandte er auch Komplementbindung mit bestem Erfolg an. 

Abb. 94. Maltaziege. (Nach ZAMMIT.) 

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

trbertragungsweise. N achdem man aIle moglichen Infektionswege, 
besonders Staub und Stechmiicken verdachtigt hatte, fanden ZAMMIT 
und HORROCKS von der Britischen Maltafieberexpedition 1905, daB 
zahlreiche Maltaziegen (Abb.94) in Blut, Urin und Milch den Micro
bacillus melitensis oft in groBen Mengen beherbergen. 

Die Ziegenmilch is t die wich tigste Infektionsq uelle. 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 Allge
meininfektion der Ziegen ist seuchenhaftes Verwerfen beobachtet. Die 
Diagnose der Ziegeninfektion kann durch Ziichtung aus Milch und Urin, 
leichter aber durch die Agglutination mit Serum oder Milch gestellt 
werden. Letztere, die sog. Lactoreaktion gilt in Verdiinnungen von 
1 :20 und 1 :40 als positiv. 
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DaB auch an Ziegenfellen der Erreger in infektioser Form haften 
kann, beweist ein von C01JRCOUX, LELONG und CORDEY in Paris beob
achteter Fall, wo ein mit dem Transport solcher Felle beschaftigter 
Arbeiter an Maltafieber erkrankte. 

Auch andere Tiere konnen als Ubertrager wirken, insbesondere 
Schafe (Frankreich), ferner Kiihe, Pferde, Esel, Hunde, Katzen, Kanin
chen, Meerschweinchen, angeblich auch Enten und Hiihner. 

Kiihe scheinen, auch ohne infiziert zu sein, haufig positive Aggluti
nation zu zeigen; dies ist wichtig, weil der Bacillus abortus, der Erreger 
des seuchenhaften Verwerfens der Rinder, sich morphologisch, sero
logisch und biologisch als nahe verwandt mit dem Microbacillus meli
tensis erwiesen hat. Er ist fiir Menschen auch pathogen. Es sind in den 
letzten Jahren aus den verschiedensten Weltgegenden, so aus Amerika, 
England, Frankreich, Italien, Danemark, Deutschland und anderen 
Landern dem Maltafieber klinisch gleichende fie ber hafte Er kran
kungen beschrieben worden, die nicht durch Microbacillus meli
tensis, sondern durch Bacillus abortus verursacht werden 
(besonders bei Rinderpflegern, Schlachtern, Tierarzten ist hieran zu 
denken und bei rohe oder wenig gekochte Milch trinkenden Menschen). 

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 Bacillentrager eine Rolle. Auch Ubertragung durch Geschlechts
verkehr scheint vorzukommen. Wenn Ubertragung durch Steckmiicken 
auch im Experiment gelang und die Bacillen einige Zeit in solchen leben 
konnen, so kommt sie doch praktisch kaum in Frage. 

Prophylaxe. Die Erkennung der Ubertragungsweise durch Ziegen
milch fiihrte sehr rasch zu wirksamem Schutz. Verbot des Genusses 
ungekochter Ziegenmilch lieB die vorher unter den britischen Mittel
meertruppen stark wiitende Seuche seit 1906 fast verschwinden. Ein 
solches Verbot in Landern endemischer Verbreitung, Aufklarung der 
Bevolkerung, Aufsuchen der infizierten Tiere (durch Kultur und Lacto
reaktion), evtl. Abschlachten derselben sind die wichtigsten MaBnahmen. 
Bei Auftreten von einzelnen Fallen ist stets nach einer solchen Quelle 
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, fur 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. 

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. 
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Giinstig scheinen, intravenos angewendet, kolloidale Metalle 
zu wirken; so wandten REICH, SrnIMA und ZIEMANN erfolgreich Kol
largo 1 an, und zwar intravenos in Dosen von 0,2 g in 1O-20%iger 
Losung. MUHLENS sah einen guten Erfolg mit Argochrom intravenos 
in Dosis von 0,2; lZAR ebenso mit Trypaflavin 0,01 pro Kilo Gewicht 
intravenos und zwar mit 2-3 Injektionen hiervon. 

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

Lepra. 
Krankheitsbegriff. 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 Veranderungen hervorrufen und nach meist 
jahrzehntelanger Dauer zum Tode fUhren. 

Geschichte und Geographie. Die Lepra ist seit Jahrtausenden den 
Volkern bekalmt und in agyptischen, jiidischen und griechischen Ur
kunden vielfach beschrieben. 1m Mittelalter war sie in Europa weit 
verbreitet, um dann mit dem Seeverkehr nach anderen Weltteilen 
verschleppt zu werden. Das heutige Verbreitungsgebiet ist ungefahr 
folgendes: 

In Europa die Mittelmeer- und unteren Donaulander, die nordischen 
Lander und das russische Ostseegebiet. Vereiuzelte Herde auch in 
Frankreich. In Asien ist ungefahr das gauze 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 Suden schon lange befallen, ferner Nordafrika und auch das 
gauze tropische Afrika. In Amerika sind besonders Mittelamerika, 
Mexiko und die Antillen beteiligt, in Siidamerika der gauze Norden 
und besonders die Ostkiiste. 

Atiologie. Der Erreger der Lepra ist eill von ARMAUER HANSEN 
bereits 1872 ungefarbt gesehener und spater von fum und NEISSER in 
gefarbten Praparaten nachgewiesener Bacillus. Er ist 4-6 fl lang, 
0,3-0,5 fl 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 
leichter an, entfarbt sich aber auch leichter bei zu starker Saure- und 
Alkoholeinwirkung (praktisch wichtig!). 1m gefarbten Praparat zeigen 
die einzelnen Bacillen, ahnlich den Tuberkelbacillen, Ofters unterbrochene 
Stellen. In den erkrankten Gewebsteilen liegen die Bacillen in unge
heuren Mengen biindelformig zusammen. Oft lassen sich schon makro
skopisch oder mit gauz schwacher VergroBerung solche Stell en als 
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. 
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Die Frage der gelungenen Zuchtung der Leprabacillen erscheint jetzt 
gelost. Es sind von einigen Forschern (KEDROWSKY, BAYON, CLEGG, 
DUVAL, HOLLMANN, REENSTJERNA 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 
der Pseudodiphtherie gehoren, die in ulcerierenden Geschwiiren haufig 
gefunden werden. 

I 
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Abb. 95. Leprabacillen im Nasenschleim (beginnende Nervenlepra). Orig. 1 x 1000. 

Die Ubertragung auf Tiere scheint entgegen friiherer Annahme 
mehrfach gelungen zu sein, zuerst SUG.AI bei japanischen Tanzmausen, 
denen er Material aus Lepraknoten intraperitoneal einspritzte. Die 
Tiere zeigten nach einigen W ochen miliare Knotchen der verschiedensten 
Organe mit charakteristischen Bacillen. Auch bei Meerschweinchen, 
Affen (NICOLLE, REENSTJERNA, FRANCHINI) und Ratten gelangen einige 
Versuche. 

Ein naturliches Vorkommen 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 glaubten, daB sie mit der menschlichen Form nichts zu tun 
habe, nimmt BAYON eine Verwandtschaft ahnlich der menschlichen 
und tierischen Tuberkulose an. MARCHOUX sah eine lepraahnliche 
Erkrankung beim Menschen, deren Erreger fur Ratten sehr pathogen 
waren und vielleicht mit den Rattenleprabacillen identisch sind. 

Klinik. Die Inkubation der Lepra dauert zweifellos mehrere Jahre. 
Es werden Zeiten bis zum Erkennen der ersten klinischen Symptome 
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von 3-30 Jahren angegeben. 1m Mittel betragt diese Latenzzeit 2 bis 
5 Jahre. 

Uber die Eintrittspforte der Leprabacillen in den Korper sind die 
Ansichten noch geteilt. Vielfach glaubt man, daB, entsprechend den 
erstenErscheinungen auf der Raut, auch in diese die Keime eindringen 
und daB isolierte, zuerst auftretende Flecken oder Knoten den Primar
affekt darstellen. Diese Ansicht wird auf Grund statistischen Materials 
besonders neuerdings in Indien (ROGERS, MUIR u. a.) vertreten. Be
sonders sollen die ersten anasthetischen Flecken oft an unbedeckten 
Korperstellen auftreten. Wahrend der periodischen Attacken wiirden 
dann unzahlige Bacillen von der Raut und der Oro-nasalschleimhaut 
ausgeschieden. Andererseits hat STICKER in sehr sorgfaltigen Unter
suchungen es wahrscheinlich gemacht, daB die Eintrittspforte die Nase 
ist (die auch ein Rauptausscheidungsort 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 unmittelbar an der hinteren Grenze des Vestibulum 
narium im Bereich der Plica vestibuli. Die verschiedenen Stadien fiihren 
von einer einfachen Sekretvermehrung, Ryperamie und Schwellung zu 
flacher oder tiefgreifender Geschwiirsbildung und schlieBlich zu weit
gehenden Zerstorungen des N asengeriistes, wie man sie in vorgeschrittenen 
Fallen von Lepra meist sieht. Es sei hier schon darauf hingewiesen, 
daB der Nachweis von Bacillen im hinteren Nasenraum zur Diagnose 
und zur Untersuchung scheinbar gesunder Rausgenossen Leproser 
hOchst wichtig ist. 

Das klinische Bild der Lepra ist so vielgestaltig, daB sich genauere 
Schemata dafiir nicht aufstellen lassen. Immerhin zeigen sich bestimmte 
Symptomenkomplexe, je nachdem der Rauptsitz der Infektion - be
sonders in den ersten Jahren - die Raut oder das Nervensystem ist. 

1. Hautlepra oder Knotenlepra. Prodromalerscheinungen scheinen den 
ersten klinischen Mfektionen meistens vorauszugehen. Insbesondere hat 
STICKER auf ortliche Storungen in der Nase, wie Gefiihl von Trocken
heit, Niesreiz, Nasenbluten, Schnupfen, Kaltegefiihl an der Nasenspitze 
neb en allgemeinen Erscheinungen, wie Kopf- und Gliederschmerzen, 
SchweiBausbriichen, Kaltegefiihl in den Gliedern aufmerksam gemacht. 
Die ersten klinischen Erscheinungen auf der Raut machen sich meist 
im Gesicht bemerkbar in Form fleckiger, zunachst fliichtiger Rate 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, die plOtzlich schubweise eintreten 
konnen, sind von Fieberanfallen, heftigen Schmerzen 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 Ohrlappchen 
fiihlbar sind, ferner die Randriicken und iiberhaupt die Streckseiten 
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der Extremitaten. Sehr frtihzeitig wird meist die Raut der Augen
brauen und Barthaare befallen, wodurch diese ausfallen; ein wichtiges 
Frtihsymptom der Kl'ankheit. Allmahlich werden nattirlich auch andere 
Korperstellen ergriffen, wobei relativ spat und selten die Beugeseiten 
der Extremitaten, der Rticken, Bauch, die Innenflachen der Rande, 
FuBsohlen und behaarte Kopfhaut betroffen werden. 

Abb.96. Beginnende Lepra nodosa. 
Nach einer Kopie ' . 

Abb. 97. Lepra (Facies leonina). (Nach 
NOCHT: Vorlesungen fiir Schiffsi!,rzte.) 

Mit dem Wachstum der Knoten und Infiltrate wird die Raut er
heblich verdickt, unelastisch, starr; sie wird auch grau oder blaurot 
verfarbt und neigt zu Verwundungen, auch viele Knoten ulcerieren. 
Typisch ist dann vor allem das Gesicht, das mit seiner breiten, dicken, 
zerkltifteten Raut, den durch Knotchen grob vergroBerten Lippen, 
Ohren und Nase ein Bild zeigt, das man mit Facies leonina bezeichnet 
hat (Abb. 97). 

An den verdickten Extremitaten entstehen leicht Verletzungen, es 
kommt an ihnen zu Geschwtirsbildungen und allmahlich zu Nekrosen, 
die zu Versttimmlungen ftihren. 

Auf diese Weise ist das Bild der Knotenlepra, die sich jahrzehnte
lang hinstrecken kann und nach der Anzahl und W ucherungstendenz 
der einzelnen Knoten sehr variiert, recht vielgestaltig. Oft bilden sich 
Knoten vollkommen zUrUck, wahrend an anderen Stellen, stets wieder 
von Fieber begleitet, neue Ausbrtiche auftreten. Selbst zum Stillstand 
und v,olliger Ruckbildung aller Erscheinungen kann es fUr langere Zeit 
kommen. 

1 Den Autor konnte ich leider nicht feststellen. 
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Ahnlich wie die auBere Raut werden auch die verschiedensten 
Schleimhaute ergriffen. Die Nasenlepra geht 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 bis zu solcher der Iris, 
Rornhaut und Erkrankung des inneren 
Auges, die zu Erblindungen fiihren 
kann, alle Ubergange. 

2. Nervenlepra (Lepra maculosa, 
anaesthetica, mutilans). Die Be
zeichnungen dieser Form geben bereits 
ihre Rauptmerkmale wieder. Die ersten 
Allgemeinerscheinungen konnen genau 
die gleichen sein wie diejenigen bei Be
ginn der Knotenlepra. Es treten aber 
bald Erscheinungen nervoser Natur in 
den V ordergrund, wie lanzinierende 
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. 

Abb 98 L u1 (0 . h Solche Prodromalerscheinungen kon-. . epra mac osa . ng. nac 
Photo von FLU.) nen in uncharakteristischer Form 

jahrelang bestehen. 
Allmahlich entstehen manchmal herpesartige und pemphigusartige 

Eruptionen im Gesicht und am Rumpf, daneben unter leichtem Brennen 
oder Jucken Flecken auf der Raut, zunachst in Form von Erythemen. 
Der Lieblingssitz dieser Flecken sind Riicken, GesaB, Brust und Streck
seiten der Extremitaten. Nach langerer Zeit, oft wieder erst nach Jahren, 
werden diese Flecken deutlich sichtbar, die Raut ist dort etwas rauh 
und die Flecken auf heller Raut, also bei Europaern, braunlich, bei 
Dunkelfarbigen weiB, vitiligoartig. Sie konnen in ihrer Ausdehnung 
sehr wechseln und sind manchmal symmetrisch (Abb. 98). 1m Bereich 
der Flecken besteht oft zu Anfang Ryperasthesie, meist aber ist in ihnen 
die Sensi bili t at hera bgesetzt oder vollig erloschen fiir 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 Atrbphien 
der Muskulatur; vor allem werden friihzeitig ergriffen die FuB- und 
Daumenballen und kleinen Zwischenmuskeln der Rande und FiiSe. Auch 
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die Haare werden trocken und fallen aus, die Nagel werden rissig, miB
gestaltet und sterben allmahlich abo Die Extremitaten zeigen starke 
Contracturen, es schwinden Finger und Zehenglieder, wobei die Nagel 
oft scheinbar direkt am Handstummel sitzen (Abb. 99); tiefgehende 
trophische Geschwlire entstehen an den unempfindlichen GliedmaBen, 
und es kommt so haufig zu Gangran und AbstoBung einzelner Glieder 
(Lepra mutilans). 

Abb. 99. Lepra. Verstfunmelung del' Hande. 
(Orig. nach Photo des Instituts O. CRuz in Rio de Janeiro.) 

1m Gesicht treten Nervenlahmungen und Paresen der Muskulatur 
mit ahnlicher Atrophie, wovon auch die Augenlider betroffen werden, 
auf, auch das innere Auge kann erkranken. SchlieBlich kommt es auch 
bei dieser Form zu Zerstorungen des Nasen-Rachenraumes. 

Bei der Nervenlepra konnen ailch manchmal Bilder nervoser Zentral
erkrankungen vorgetauscht werden, wie Tabes, ferner auch Sklerodermie, 
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. 

Fur die friihzeitige Erkennung derselben ist charakteristisch eine 
V erdickung der peripheren N erven, an denen oft auch auBer der all
gemeinen strangartigen Verdickung einzelne Knoten durchzufuhlen sind. 
Am besten fiihlt man dies gewohnlich am Nervus ulnaris in der Ell
bogenbeuge. Nach BALZ solI besonders der Nervus auricularis magnus, 
von der Mitte des Schliisselbeines senkrecht zum Ohr verlaufend, friih
zeitig diese Verdickung zeigen. 

Die Diagnose der Lepra ist in ausgepragten Fallen nicht schwer, 
doch werden vor. allem Faile von Nervenlepra, insbesondere bei Euro
paern, im Anfang leicht verkannt. Man kann die Flecken flir beginnende 
Vitiligo halten; hier ist die Sensibilitiit zu prufen und die obengenannten 



158 Durch Bakterien verursachte Krankheiten. 

Nerven abzutasten. Man muB an die Krankheit vor allem in Sud
und Mittelamerika denken, wo oft Leute der besten Stande ergriffen 
sind. Verwechslung mit Syphilis kommt auch vor, um so mehr als in einem 
groBen Prozentsatz der Falle von Lepra die Wassermannsche Reaktion 
positiv ist. Die Angaben schwanken von 53 0/ 0 (CANAAN) bis 95 0/ 0 (ARIAZZI 

und PICO). Am sichersten ist die Diagnose durch den Bacillennachweis. 
Er gelingt bei beiden Formen entsprechend STICKERS Befunden meist friih
zeitig im Schleim der hinteren Nasenregion, den man mit feiner Pinzette, 
die mit Watte umwickelt ist, entnimmt. In anderen Fallen kratzt man 
aus ulcerierten Knoten etwas Gewebe oder exzidiert unter Lokalanasthesie 
kleine Gewebsteile von Knoten zur bakteriologischen Untersuchung. 
Neuerdings ist es aber auch wiederholt gelungen aus Flecken Bacillen 
in groBen Mengen nachzuweisen, indem man nahe dem Rande ein Stuck 
zwischen den Fingern hochquetscht und durch Scarification Gewebs
saft gewann. 

Die Farbung der Ausstrichpraparate erfolgt genau wie bei Tuberkel
bacillen durch Farben mit Carbolfuchsin, 1-2 Minuten lang, unter 
Erwarmen bis ZUlli Aufsteigen von Dampfen, AbgieBen der Farbe, ganz 
kurzem Eintauchen in verdunnte Salpetersaure, Entfarben in 70%igem 
Alkohol und ganz schwachem Nachfarben mit Methylenblau. Gewebs
stucke mussen natiirlich eingebettet und entsprechend weiterbehandelt 
werden; einen Teil kann man auch zerquetschen und ausstreichen. 
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, um in den meisten Fallen todlich zu 
enden. Nach jahrelanger Latenz nimmt man im Mittel 8-10 Jahre 
fur die Knotenlepra und 15-20 Jahre fUr die Nervenlepra an. Natur
lich hangt die Dauer von dem Kraftezustand, den auBeren Lebens
verhaltnissen und Gefahren von Mischinfektionen abo Zu letzteren 
gehoren insbesondere Lungenkrankheiten, septische Infektionen und 
solche des Magendarmkanals. Bei beiden Formen kommen langdauernde 
Besserungen unter Ruckbildung der Erscheinungen vor und in einzelnen 
Fallen sind sogar spontane Reilungen beschrieben. 

Pathologische Anatomic. Das Typische ist die massenhafte Infil
tration der befallenen Gewebe mit Leprabacillen. Die Rerde dieser 
sind, wie oben erwahnt, als gelblich-braune Knotchen oft schon makro
skopisch sichtbar. W 0 sie dichter liegen und zu groBeren Infiltraten 
fiihren, spricht man von Lepromen. Das Gewebe reagiert mit Ent
zundung und Wucherung, die in der Raut zur Knotenbildung, an den 
Nerven zu den spindeligen Verdickungen und sekundar zur Degeneration 
del' Nervenfasern fUhren; die Entzundungen konnen bald in der Wurzel
region, bald peripher beginnen und so das wechselnde klinische Bild 
erklaren. Die Verschleppung der Leprabacillen erfolgt auf dem Lymph
und Blutwege; die Lymphdriisen enthalten oft groBe Mengen und auch 
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im stramenden Blut sind sie wiederholt (DE BEURMANN) gefunden. 
SchlieBlich kommt es zu weitgehenden Gewebseinschmelzungen. 

Epidemiologie del' Lepra. Die Lepra ist zweifellos fast ausschlieBlich 
durch direkten innigsten Kontakt von Mensch zu Mensch infektias. 
Ob dabei die Eintrittspforte in del' Regel die auBere Haut ist, wird 
nach STICKERS Befunden hachst unwahrscheinlich und der Eintritt 
durch den Nasen-Rachenraum sehr wahrscheinlich gemacht, andererseits 
betonen ROGERS, MUIR u. a. neuerdings wieder, daB die auBere Haut 
die Eintrittspforte bildet. Eine Ubertragung durch Vererbung scheint 
nach neueren Feststellungen sehr selten vorzukommen; es handelt sich 
fast sicher meist dabei um eine Infektion der Neugeborenen nach der 
Geburt; jedoch konnte PINEDA in zahlreichen Fallen in der Placenta 
und dem Nabelschnurblut Leprabacillen nachweisen. Eine ~Ubertragung 
durch unbelebte, mit Leprabacillen beschmierte Gegenstande ist natiir
lich maglich, aber sicher sehr selten. Eine Ubertragung durch Insekten 
wird vielfach angenommen. Nach Versuchen von CURRY kannten Fliegen 
als mechanische Ubertrager in Frage kommen. Milben finden sich haufig 
in ulcerierten Knoten und die Bataker Niederlandisch-Indiens sollen 
Wanzen fiir Ubertrager halten und solche aus feindlichen Griinden an 
Leprasen und dann an Gesunden saugen lassen. SANDER fand in Wanzen 
noch 10 Tage nach dem Saugen Leprabacillen. Die Fischtheorie HUT
CRINSONs ist langst verlassen. Ein Zusammenhang mit der Rattenlepra 
ist nicht erwiesen und unwahrscheinlich. . 

Ausgeschieden werde~ Leprabacillen vom Menschen - auBer im 
Nasenschleim - in Speichel, Conjunctivalsekret, Urethralsekret, in 
Sperma und Vaginalschleim und in den Faeces; in allen diesen a ber 
relativ selten. In groBen Mengen finden sie sich dagegen oft in den 
ulcerierten Knoten; besonders wahrend der Attacken akuter Ver
schlimmerung (s.oben). MUIR halt vorgeschrittene Faile mit anasthe
tischen Flecken nicht fiir sehr infektias, da ihre atrophische Haut keine 
Bacillen ausscheide. 

Die Weiterverbreitung im Karper beim Eintritt durch die Nase, die 
einmal zur Form der Knotenlepra, das andere Mal zu derjenigen der 
Nervenlepra fiihrt, erklart STICKER damit, daB von der Nase zwei 
Lymphcapillarnetze ausgehen, von denen eines unter der Ober£lache 
der Haut und Schleimhaute ein zusammenhangendes Kanalsystem bildet, 
wahrend ein zweites von hier zu den Subarachnoidalraumen des Ge
hirnes fiihrt und sich von dort bis zu den perineuralen Hiillen der 
peripheren Nerven verfolgen laBt. 

Thel'apie. 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 Resorcin, Ichthyol, Pyrogallussaure, mit denen er 
die Eruptionen veradet und dabei natiirlich zahllose Bakterien vernichtet. 
DaB ulcerierte Knoten mit Verbanden usw. behandelt werden miissen, 
ist selbstverstandlich. Auch desinfizierende Mittel werden hierbei ver
wendet, von denen HOFFMANN das Rivanol empfahl. Eine Veradung der 
Nasengeschwiire durch Kauterisation, und zwar maglichst friihzeitig, 
empfiehlt STICKER. 
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Von allgemeiner Behandlung ist solche mit heiBen Badern in Japan 
(Kusatsu) seit langem ublich. DEYKE hat aus einem von ihm aus Leprosen 
gezuchteten Streptothrix eine Fettsubstanz, das Nastin, dargestellt, das 
zu Injektionskuren angewandt wurde. Besserungen und Stillstand sind 
damit erreicht, abel' sichere Heilungen nicht erzielt worden, so daB es 
jetzt nur noch wenig verwendet wird. Ahnliche Erfolge sind mit un
spezifischer Reiztherapie wiederholt beobachtet worden. 

Am wirksamsten hat sich ein in Indien seit 1angem angewandtes 
pflanzliches 01, das Chau1moograol, erwiesen; es wird aus ver
schiedenen Pflanzen dargestellt, und zwar gilt dasjenige aus Tarakto
genos kurzii a1s das beste, jedoch soIl das OlausHydnocarpuswightiana 
ebenso wirksam sein. Chaulmoograol wurde lange Zeit gewohnlich inner
lich gegeben, wird abel' haufig schlecht vertragen. Man beginnt mit 
2-4 Tropfen taglich und steigt um wenige Tropfen bis zu 2mal taglich 
50 Tropfen und mehr bei guter Vertraglichkeit. Man gibt es zweckmaBig 
in Milch und fugt Geschmackskorrigentien bei. Ein von einem Kranken 
eigener Beobachtung sehr gut vertragenes Rezept del' Hautklinik in Bern 
lautete: Chaulmoograol 10 g, Natrium bicarbonicum 3 g, Pfefferminzo1 
12 Tropfen, Melissenwasser 22 Tropfen, Zimttinktur 22 Tropfen, Orangen
sirup 21. Er begann mit 1 g 01, Steigerung um 1 galle 8-14 Tage je 
nach Vertraglichkeit bis zu einer noch gut vertragenen Menge. Die Dar
stellung eines gereinigten Praparates Antileprol, das del' Alkylester 
des Oles ist, hat ENGEL 1907 angeregt (Hersteller: 1. G. Farbenindustrie, 
Leverkusen). Man beginnt mit 0,5-1 g in Ge1atinekapseln und steigt bis 
auf 5 g taglich; man gibt es unmittelbar nach del' Mahlzeit und halt 
wahrend del' Kur eine gewisse Diat ein, die Konserven, altere Gemuse 
und alten Kase vermeidet. 

Natiirlich wurde wegen del' schlechten Vertraglichkeit auch del' 
Versuch subcutaner und intramusku1arer Anwendung des 01es 
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 ccm, Campherol 60 ccm, 
Resorcin 4 g (im Wasserbad gelost und dann filtriert). Begonnen wird 
mit 2 ccm 2 mal wochentlich, unter Steigerung bis zu 10 ccm. SCHWEITZER 
lOste es nach GIEMSAs und KESSLERS Vorschlagen zu 4 Teilen in 5 Teilen 
ErdnuBol und sterilisierte dann; 1/2-2 ccm hiervon taglich subkutan 
wurden schmerzlos vertragen. 

Wahrend des Krieges wurden dann dem Antileprol analoge Ester 
des Oles von DEAN dargestellt und bald diese gereinigten Derivate del' 
Fettsauren des Chaulmoograoles 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 Ruckbildungen del' Erscheinungen 
erreicht werden. Man beginnt mit 1 Ampulle Antileprol zu 1,5 ccm 
und kann je nach Vertraglichkeit bis zu 3-5 ccm wochentlich steigen. 
In del' Regel kommt es bei derartiger Behandlung zunachst zu einer 
Reaktion in: Form von entzundlichen Erscheinungen an den Lepra
knoten und Flecken, haufig mit Fieber, bald darauf setzt die Ruckbildung 
ein. Nervenlepra ist hartnackiger als Knotenlepra und bedarf anscheinend 
intensiverer Behandlung. Die Behandlung muB stets sehr lange dauern. 
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Man injiziert auf den Philippinen, wo die Ester in groBem MaBe ver
wendet werden, gewohnlich 1 mal wochentlich, beginnt mit 0,5 ccm, 
steigend bis zu 4-5 ccm. Wenn starke Reaktion eintritt, wird pausiert 
oder die Dosis reduziert. Je nach der Schwere des Falles sollen nach 
3-6 Monaten die ersten Erscheinungen der Riickbildung auftreten. 
MUIR empfiehlt zu den Estern Zusatz der gleichen Menge Olivenol 
zur 1\'Iilderung der lokalen Beschwerden. In lndien wird nach Mums 
Angaben zur intramuskularen Injektion verwendet: Athylester der 
Fettsauren des Ols von Hydnocarpus wightiana 1,0 ccm; Campher 1,0; 
Kreosot (doppelt destilliert) 1,0; Olivenol 2,5 (als E.C.C.O. bezeichnet). 

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 (Morrhuat) verwendete er. ROSE fand es wirkungslos. 
Die von ROGERS u. a. empfohlenen Natriumsalz.e, die leicht zur 
Obstruktion der Venen fUhrten, sind nach MUIR reizlos, wenn man 
zuerst die gleiche Menge Blut in die Spritze aufsaugt, durch Rotieren 
mischt und erst dann injiziert. 

Zur intra venosen lnj ektion wurde ebenfalls versucht, gereinigte 
Praparate oder besondere Emulsionen des Oles zu verwenden; solche 
benutzte STEVENEL mit Erfolg. HARPER, der zuerst Gemische mit Ather 
verwandte, spritzte dann in der groBen 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 0,3-0,9 g 1-, 2-
bis 3mal taglich. Nach vier Wochen machte er eine 14tagige Pause. 
Ebenso wenn eine "Behandlungsreaktion" eintritt - was nach HARPER 
nach Wochen bis Monaten geschehen kann - bis zum Abklingen dieser. 
Die Erscheinungen entsprechen den oben angegebenen. 

Antileprol ist intravenos vorziiglich anzuwenden; man gibt es mit 
10f0 Campher und beginnt mit 2mal wochentlich 1 Ampulle zu 1,5 ccm, 
um bei guter Vertraglichkeit auf .2mal wochentlich 2 ccm, evtl. mehr, 
zu steigen. Man muB ganz langsam, tropfenweise injizieren. Aus Siid
und Mittelamerika wurden damit ausgezeichnete Erfolge berichtet. 

Die Ergebnisse mit den einzelnen Praparaten und Methoden sind 
zum Teil widersprechend, doch ist das Chaulmoograol zweifel
los das zur Zeit wirksamste Mittel. 

Das Chaulmoograol muB, um Erfolge zu erzieIen, jedenfalls jahre
lang gegeben werden, wenn auch Unterbrechungen und Wiederbeginn 
mit kleineren Dosen erlaubt sind. 

Das von HAMZAli empfohlene Thymol, sowie das von HASSON und 
GOUGEROT verwendete Eparseno hielten exakten Nachpriifungennicht 
stand. 

J od, das friiher zu diagnostischen Zwecken wegen der AuslOsung einer 
Reaktion, mit Fieber und Entzundung der Knoten und Nervenschmerzen, 
benutzt wurde, wird von AOKI und Mum zur Behandlung empfohlen. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf I. 11 
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Jedoch muB jede starkere Reaktion vermieden werden. MUIR gibt 
Kalium jodatum per os mit 0,06 g gewohnlich beginnend, und steigt 
langsam taglich bis eine Reaktion eintritt, dann pausiert er. Bei Reaktion 
wartet er einige Tage und gibt die gleiche Dosis dann 1-2mal wochent
lich. Er steigt dann vorsichtig weiter, wobei er auf 10 g und mehr in 
einigen Wochen kam. Bei starker Reaktion gibt er zlmachst 0,02 g 
Antimonylkaliumtartrat in 2 ccm KochsalzlOsung jeden 2. Tag intravenos 
bis zum Abklingen der Reaktion. Ephedrinum sulfuricum 0,1 g per os 
lindert die Nervenschmerzen. AOKI gibt 1 ccm einer 5%igen Jod
natriumlosung mit Pausen von 5 Tagen vorsichtig steigend. 

Goldpraparate sind bereits frillier angewandt. SCHNAUDIGEL fand 
vor allem eine spezifische rasche Wirkung bei Augenlepra, HOFFMANN 
und KUPFFER bestatigten es, sie verwendeten Krysolgan; PALDROCK 
gibt Solganal (beide von SCHERING-KAHLBAUM). Man beginnt mit 
kleinsten Dosen intravenos; nach KUPFFER mit 0,001, allmahlich stei
gernd auf 0,01 und dann 0,02 einmal wochentlich. 

Das von CAWSTON empfohlene An timon wird hauptsachlich als 
Adjuvans neben Chaulmoogratherapie verwendet. 

Der lokalen Behandlung mit Kohlensaureschnee spricht PAL
DROCK auch eine allgemeine Wirkung zu, die er durch Goldbehandlung 
unterstiitzt. Er driickt ein 5 mm dickes CO2-Stabchen 3-4 Sekunden 
auf noch kleinere Leprome auf und behandelt in einer Sitzung nur 5 bis 
10 Leprome. Nur alle 3-4 Wochen solI man die CO2-Behandlung vor
nehmen, die durch ihren Reiz die Antikorperwirkung auslosen soll. 

Prophylaxe. Seit Jahrhunderten hat die Erfahrung gezeigt, daB der 
beste Schutz gegen Weiterverbreitung der Lepra eine strenge Isolierung 
der erkrankten 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 MaB
nahmen gegeniiber; daher kommt es z. B., daB in manchen Staaten 
Mittel- und Siidamerikas die Lepra mehr und mehr an Ausdehnung 
gewann und haufiger auch gutgestellte Kreise· erfaBte. 

Die MaBnahmen d{)r Isolierung sind natiirlich dem jeweiligen Volks
charakter anzupassen. Atich unter primitiven Verhaltnissen lassen sich 
Leproserien einrichten. Andererseits geniigt bei gebildeten Kranken, 
solange sie keine offenen GeschWiire haben und der Nasenschleim keine 
Bacillen enthalt, vielfach, eine strenge Uberwachung, eine Isolierung in 
der eigenen W ohnung 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 Lepra
kranker in vielen Staaten verboten ist, haben vor allem auch Schiffs
arzte unter den Kajiitspassagieren auf solche zu achten. 

Die Gefahr fur P£legepersonal ist bei entsprechender V orsicht nicht 
sehr groB, da nur ein inniger Kontakt die Ubertragung zustande 
bringt. Neugeborene Kinder von Leprosen sind moglichst sofort nach 
der Geburt von ihnen zu entfernen. 



Tularamie. 163 

Tularamie. 
Definition. Bakterielle Erkrankung von- Kaninchen und anderen 

Nagetieren, iibertragen durch Insekten und Kontakt mit infizierten 
Tieren, die zu schwerer fieberhafter Erkrankung fiihrt. 

Verbreitung. Die Krankheit ist beim Menschen bereits in 27 Staaten 
Nordamerikas beobachtet und kommt nach Befunden von OHARA 
auch in Japan vor. Neuerdings ist sie auch in verschiedenen Gouverne
ments RuBlands (Astrachan, Ural, Orenburg, Riasan) festgestellt, wo 
iiber 1000 Falle beobachtet wurden (NI:KANOROW; SUWOROW, WOLFERZ 
und WORONKOWA; Go-
LOW und Mitarbeiter). 
Es ist nicht unwahr
scheinlich, daB sie noch 
weitere Verbreitung hat. 
Die eingehende Erfor
schung der Erkrankung 
ist durch EDWARD 
FRANCIS erfolgt. 

Atiologie. Mc COY 
und CHAPINfanden 1911 
bei kranken Erdhorn
chen einenBacillus, den 
sie Bacterium tula
rense benannten. Bei 
Erkrankungen von 
Menschen wurde dann 
derselbe Bacillus fest
gestellt. Bacterium tu
larense ist klein, unbe
weglich, gramnegativ. 
Er ist in jungen Kul
turen bald kokken-, 
bald stabchenartig, 
wahrend in alteren Kul

a b 
Abb. 100. Ausstrich einer Kultur von Bact. tularense 
vor (a) und nach (b) "Oberimpfung auf neuen NiJ,hrboden. 
"Obergang von Kokken- in Baclllenform. (Nach FRANCIS.) 

turen schlieBlich nur die kokkenartigen Formen vorhanden sind 
(s. Abb.100). Als besten-Nahrboden fandFRANcls einen Traubenzucker
Blut-Cystin-Agar (mit 0,1 % Cystin und 1 % Glucose). Von Tieren sind 
Meerschweinchen, Kaninchen, Mause durch cutane Verreibung, con
junctivale und orale Infektion leicht infizierbar. 

Klinik. Nach Inkubation von 24 Stunden bis 9 Tagen (im Mittel 
3 Tagen) tritt die Krankheit in verschiedenen Formen auf. Meist ist der 
Beginn plOtzlich mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Schiittelfrost und Fieber. 

Als ulceroglandularen Typus bezeichnet nun FRANCIS diejenige 
Form, inderdie regionarenLymphdriisen schmerzhaft ansch wellen. 
An der Infektionsstelle bildet sich eine Pustel, die sich zu einem Ge
schwiir weiter entwickelt, das unter Narbenbildung allmahlich abheilt. 
Die Form dauert 2-3 Wochen, wobei allgemeine Schwache, haufige 
Schiittelfroste, SchweiBausbriiche, Benommenheit auftreten konnen. 

11* 
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Oculoglandularen Typus nennt FRA.NCIS eine Form, bei der die 
Conjunctiva der primare Sitz der Infektion ist. Es kommt zu schwerer 

Abb. 101. A.bb. 102. 
Abb. 101 und 102. Dermacentor andersoni. M1innchen (Abb. 101) u. Weibchen (Abb. 102) 

etwa 6fach. lJbertrll.ger der Tularamie. (Nach COOLEY aus FRANCIS.) 

Conjunctivitis mit Bildung kleiner Geschwiire, wobei einmal Erblindung 
durch Perforation der Cornea beobachtet wurde. Die Lymphdriisen

Abb. 103. Pferdefliege (Chrysops discalis), der 
lJbertrll.ger der Tular1imie. (Nach E. FRANCIS.) 

erkrankung und die allge
meinen Erscheinungen sind 
ahnlich, wie bei der ersten 
Form. 

Bei dem typhusartigen 
Typus fehlen alle lokale 
Erscheinungen der ersten 
beiden Formen, so daB haufig 
die Falle fur Typhus gehalten 
werden. 

Das Fieber da uert bei allen 
Formen 2-3 Wochen. Cha
rakteristisch scheint ein Tem
peraturabfall zu Beginn des 
Fiebers und eine zweite Re
mission nach 2 - 3 Tagen zu 
seln. 

Es besteht eine Leukocy
tose. Hautausschlag wurde 

nur bei wenigen Fallen beobachtet. Die Rekonvaleszenz ist eine lang
same. Todesfalle sind selten. Uberstehen der Kranklteit bewirkt 
dauernde Immunitat. . 

Bei der in RuBland beobachteten zur Tularamie gerechneten Er
krankung standen Lymphdrusenschwellungen im V ordergrund, die 
Bubonen vereiterten manchmal, die Milz war geschwollen. Die Dauer 
cler Erkrankung schwankte von zwei Wochen bis zu drei Monaten. 

Die Therapie ist hisher rein symptomatisch. Wirksame Immunsera 
konnten noch nicht hergestellt werden. 

Die Diagnose wird gesichert durch bakteriologisch-serologische 
Methoden, ,Kultur des Erregers und Agglutination, die in der 2. Woche 
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positiv ist. Den Hauptanhalt gibt haufig die Anamnese, namlich Be
schaftigung mit wilden Kaninchen und anderen Nagetieren oder Angaben 
iiber Fliegenstich oder ZeckenbiB. Die Kultur des Erregers vom Menschen 
ist direkt bisher nicht gelungen, sondern indirekt nach subcutaner Uber
tragung von Eiter der Infektionsstelle oder eine Driise bzw. Milz oder 
Leber auf Kaninchen oder Meerschweinchen, oder intraperitonealer Ver
impfung von 4-8 ccm Venenblut auf Meerschweinchen. Die Tiere 
gehen in etwa einer W oche ein. 

Differentialdiagnostisch kommen Bubonenpest, Typhus und sep
tische Erkrankungen in Betracht. 

Epidemiologie. Die Krankheit ist in vielen Gebieten sehr verbreitet 
unter Nagetieren, insbesondere auch unter verschiedenen wilden 
Kaninchenarten und Hasen; auch bei Erdhornchen und wilden 
Ratten ist sie beobachtet. AuBerhalb Amerikasist sie von OHARA in Japan 
bei wilden Kaninchen festgestellt. In RuBland sind die Virustrager Wasser
ratten (Arvicola amphibius), deren Fall gesammelt wird. 

Die Infektion des Menschen geschieht haufig beim Abbalgen wilder 
Kaninchen und beim Zerlegen des Fleisches. So werden Jager, Handler, 
Schlachter, Hauspersonal am haufigsten befallen. 

Eine indirekte Ubertragung ist festgesteIlt: 1. durch den Stich der 
Pferdefliege Chrysops discalis, die auch an Kaninchen und Menschen 
Blut saugt. 2. Durch den BiB der Zecke Dermacentor andersoni. 
Nach FRANCIS kommt es in infizierten Zecken zu einer sehr starken 
Aligemeininfektion und Vermehrung der Bakterien in den Zellen der 
Darmwand. Die Zecken bleiben zeitlebens infiziert und vererben die 
Infektion auf die nachste Generation. 

Laboratoriumsinfektionen mit dem Bacillus tularense sind sehr haufig 
beobachtet worden. 

Prophylaxe. Eine solche ist nur moglic4 durch Vorsicht bei Hand
habung wilder Kaninchen und anderer Nagetiere in den befallenen 
Distrikten. 

Pyomyositis tropica. 
(Myositis purulenta tropica.) 

Definition. Muskelentziindung mit Fieber und Bildung eitriger Abs
cesse in den Muskeln. 

Verbreitung. In Westafrika sind zuerst von ZIEMANN und ,KULZ, 
spater auch von franzosischen Autoren, fieberhafte Muskelentziin
dungen beschrieben worden. Ahnliche FaIle werden in Zentralafrika, 
Fernando Poo, Tonkin, Britisch-Guyana, Samoa und Java beobachtet. 
Auch ein Teil der von englischen und amerikanischenArzten als Filarien
a b s c es s e beschriebenen Falle gehort wahrscheinlich hierher. 

Klinik. Die Krankheit beginnt nach einer Verletzung oder auch 
ohne eine solche meist plotzlich mit Fieber; Erscheinungen wie bei 
einem Muskelrheumatismus gesellen sich oft bald dazu. Die Befallenen 
fiihlen sich schwer krank, der Urin enthalt oft EiweiB. Meist besteht 
an bestimmten Stellen ein heftiger M uskelschmerz und man kann 
bei Betasten entziindliche Muskelstellen feststellen. In leichten Fallen 
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kann das Fieber und die Schwellung in einigen Tagen verschwinden, 
bei anderen entwickeln sich eillige oder mehrere Muskelabscesse, 
die unter Kachexie zum Durchbruch kommen konnen. In schweren 
Fallen kommt eine Pyamie, die wochenlang dauern kann, dazu. 

Atiologie. Es sind verschiedene Bakterien beschuldigt worden. Am 
haufigsten finden sich Staphylokokken, die auch APPEL als Erreger 
anspricht, der 65 FaIle auf Fernando Poo sorgfaltig beobachtet hat. 
BOUFFARD und COMMES ziichteten einen kleinen Kokkobacillus, den sie 
zu den Pasteurellosell stellen, auch VAN STEENIS fand in Java einen 
solchen, der aber im Eiter oft von Staphylokokken iiberwuchert wurde. 
Dafiir, daB in vielen Fallen Filarien die Grundlage bilden, auf der die 
Abscesse entstehen, spricht die Verbreitung in Filariagebieten, wie auch 
FULLEBoRN allfiihrt. So fanden WISE und MrnNETH in Britisch-Guyana 
bei 22 von 28 Abscessen Filarien, aber in 25 davon Eiterkokkell. BUXTON, 
der auf Samoa, wo Filariasis ungeheuer verbreitet ist, haufig Myositis 
beobachtete, fand oft Staphylokokken und lehnt Zusammenhang mit 
Filarien abo 

Therapie. Chirurgische Ofinung der Abscesse und deren Ausspiilung 
evtL mit Drainrohr sind die beste Behandlungsmethode, oft ist man 
genotigt nacheinander zahlreiche Abscesse zu ofinen. Daneben ware 
Behandlung mit Autovaccine bei schwereren Fallen zu versuchen. 

Rhinosklerom. 
Definition. Eine von den NasenschIeimhauten ausgehende, unter 

Geschwulstbildung und Sklerotisierung des Gewebes zur Entstehung 
charakeristischer Tumoren fiihrende bakterielle Infektionskrankheit. 

Verbreitung. Die Krankheit hat verschiedene endemische Herde. 
Sie hat in Osteuropa ihren· Hauptherd; ferner sind kleinere Herde be
schrieben aus Itatien und der Schweiz. Von tropischen und subtropi
schen Gebieten ist besonders Mittelamerika (von Mexiko bis Columbien) 
betroffen, auch aus Brasilien und Nordamerika sind FaIle bekannt. 
In Afrika ist Agypten stark befallen, ferner sind Faile in Algier und 
Marokko beschrieben. In Asien ist es beobachtet in Vorderindien (be
sonders Bengalen) und neuerdings in Sumatra. 

Atiologie. Der Erreger, Bacillus rhinoscleromatis ist ein Kapsel
bacillus, . der mit dem FRIEDLANDERSChen Pneumobacillus und dem 
Ozaenabacillus nahe verwandt ist. Er ist dick und plump, wachst auf 
gewohnlichen Nahrboden als schleimig aussehender Belag und ist gram
negativ (SNIJDERS). Tierimpfungen sollen zum Teil gelungen sein. 

Klinik. Die Erkrankung beginnt von der Nasenschleimhaut des 
Septums oder der Nasenfliigel aus. Es entstehen Verdickungen derselben 
durch Ausbildung elastischer Gesch wiilste. Diese treiben bei dem 
Weiterwachstum die Nasenfliigel auseinander. Das Septum wird auch 
geschwulstartig verdickt. Allmahlich verlegen die Geschwiilste zum 
Teil die Nasenoffnungen und die eigenartige Tumorbildung bietet ein 
fiir Rhinosklerom charakteristisches Bild. Die breite verdickte Nase 
kann schlieBtich riisselartig vergroBert erscheinen. (Abb. 104 u. 105.) 



Rhinosklerom. 

Die elastischen Tumoren konnen 
von den hinteren Nasengangen 
aus sich auch auf den weichen 
Gaumen, die Gaumenbogen und 
den Pharynx fortsetzen, ja auch 
Larynx, Trachea und Bronchien 
ergreifen. 

Charakteristisch ist, daB -
abgesehen von sekundaren VI
cerationen des Naseneingangs -
die h art enG esc h w u 1st e 
k e in e Geschwurbildung 
und Gewebzelleinschmel
zung zeigen, sondern von in
takter Raut und Schleimhaut 
bedeckt sind. Dies erleichtert 
die Differentialdiagnose gegen 
Leishmaniose, Blastomykose, 
Gangran und Lues. Nur bei 
Ergreifung der hinteren Rachen
partien konnen auch Ulcera 
dort auftreten. 

Der Verlauf ist sehr chro-

Abb. 104. Rhinosklerom von Sumatra. 
(Nach SNIJDERS.) 
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nisch, dauert viele Jahre, bis es schIieBlich zu schweren sekundaren 
Komplikationen kommen kann. 

Die Prognose ist ungiinstig, da spontaner Stillstand kaum vor
kommt; durch die Wucherung und narbige Schrumpfung bilden sich 
Stenosen, die zum Tode fwen konnen. 

Pathologie. Das Charakteristische des Rhinoskleromgewebes ist die 
Infiltration mit zahlreichen Rundzellen. In solche Zellen dringt der 
Rhinosklerombacillus ein, vermehrt sich in ihnen und umgibt sich 
dabei mit Zoogloeamassen; der Kern wird 
zur Seite gedrangt und im Protoplasma 
findet man oft hyaline Kugem, sog. 
RUssELSche Korperchen (solche Zellen 
heiBen auch MIKuLIczsche Zellen). Da
neben bildet sich neues Bindegewebe, das 
bei langerem Bestehen die Grundlage 
der sklerotisierten harten Tumormasse 
darstellt. 

Epidemiologie. Genaues uber den In
fektionsweg ist nicht bekannt, es handelt 
sich wohl sicher um Kontakt, doch scheint 
das Virus im allgemeinen nicht sehr infektios 
zu sein. Vielleicht gehort auGer dem Bacillus 
noch eine Noxe dazu; so hat man Be
schiiftigung mit Indigo beschuldigt. 

Therapie. Durch chirurgische Eingriffe 
mit Entfernung von Tumormassen muB Abb. 105. Rhinosklcrom von 

Sumatra. (Nach SNIJDERS. ) 
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haufig der Nasengang freigelegt werden. Teils sind Excisionen, teils 
Auskratzungen, teils Xtzungen je nach Ausdehnung des Tumors vor
zunehmen. In vorgeschrittenen Fallen kaml Intubation zur Erwei
terung des Luftrohreneingangs und Tracheotomie notig sein. Die besten 
Erfolge werden mit - moglichst frtihzeitiger - Rontgenbestrah
lung erreicht. Bei einigen Fallen wurde tiber gute Erfolge mit Brech
weinstein berichtet (KABELIK) ; der Erfolg von Antimon beim venerischen 
Granulom, das ja auch durch Kapselbakterienverursacht wird, regt 
zu weiteren Versuchen an. PENA CHAVARRIA und NAueR kombinierten 
Brechweinstein mit gutem Erfolg mit Rontgenbestrahlung. 

Pemphigns tropicns contagiosns. 
(Pyosis mansoni, CASTELLANI.) 

Definition. Hauterkrankung, die mit Blasen und Pustelbildung, ge
wohnlich in Achsel- und Inguinalgegend, begimlt und zu allgemeiner 
Eruption mit Bildung flacher Geschwiire fiihren kann. 

Verbreitung. Das zuerst von MANSON beschriebene Krankheitsbild 
wird nicht selten zur feuchtwarmen Jahreszeit besonders in Ostasien 
(Stidindien, China, Malay-States, Sunda-Inseln, Ceylon), aber auch in 
anderen tropischen Landern (West-Afrika) beobachtet. 

~ Klinik. Die Eruption begimlt meist in der Inguinal- oder Achsel
gegend als kleine Blaschen, die rasch groBer werden und von einem ent
ztindlichen Hof umgeben sind. Sie verbreiten sich haufig tiber den 
ganzen Korper und konnen auch die Conjunctiven und Mundhohle 
(Zunge) befallen (LEBER). 

Die Blasen, die an Pemphigus erinnern, haben zuerst einen klaren 
Inhalt, der sich aber spater eitrig trtibt; nach Anstechen kollabieren sie. 
Anfangs kann leichtea Fieber auftreten, spater aber sind die Betroffenen 
fieberfrei. Das Leiden kann - besonders wenn die klimatischen Ver
haltnisse ungtinstig bleiben - wochenlang bedehen. Das Allgemein
befinden ist oft erheblich gestort; die Kranken fiihlen sich matt und 
ar beitsunlustig. 

Die Kranklleit gilt als sehr infektios. Nach CASTELLANI verbreitet 
sie sich leicht bei Schiffsbesatzungen und in Bureaus. Das Blut zeigte 
in einem FaIle von Leber neutrophile Leukopenie und Monocytose. 

Atiologie. DE HAAN ztichtete als erster einen Staphylococcus aureus 
aus den Blasen, ein Befund, der haufig bestatigt wurde. Daher wird 
die Krankheit fast aIlgemem als bakterielle Infektion angesehen, was 
CASTELLANI veranlaBte, sie .. als Pyosis mansoni zur Impetigogruppe zu 
stellen. Andere, zuletzt LEBER, halten die atiologische Bedeutung des 
Staphylokokkus noch nicht fUr gesichert. LEBER fand junge Blasen 
sehT haufig steril und denkt daran, daB die Staphylokokken nur eine 
elektive Symbiose bedeuten konnten. 

Prognose. Die Krankheit kann sich sehr lange hlnziehen, doch heilt 
sie schlieBlich ab, besonders bei Eintreten kiihlerer oder trockener Jahres
zeit, sowie Klimawechsel. Manchmal aber bilden sich noch Furunkel 
auf Basis der friiheren Eruption. 
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Therapie. CASTELLANI empfahl nach Reinigung der Haut die Pusteln 
zu offnen und mit desinfizierenden Mitteln, wie Dermatol oder Xero
form trocken zu behandeln oder auch Salben anzuwenden. LEBER erhielt 
bei einem Fail mit Zungenaffektion einen raschen therapeutischen Erfolg 
mit intravenosen Stibenylinjektionen (0,1-0,3 g) und bittet um Nach
prufung. 

IV. Infektionskrankheiten noch nicht ganz 
sicherer Atiologie 1• 

Gelbfieber. 
Definition. Eine akute Infektionskrankheit mit kurzem Fieberverlauf, 

einhergehend mit Gelbsucht und Harnverminderung auf Grund von 
schweren Leber- und Nierenschadigungen, sowie mit Hamorrhagien, vor 
aile'm des Magendarmkanals, iibertragen durch bestimmte Stechmiicken. 

Geschichte und Geographie. Aus Mittelamerika und Westindien 
waren seit einigen Jahrhunderten schwere Endemien 'der Krankheit 
bekannt, wo sie besonders in der Kustengegend auftrat und durch den 
Schiffsverkehr nach anderen Gegenden verschleppt wurde. So gelangte 
das Gelbfieber von Westindien nach Mexiko, den Siidstaaten von Nord
amerika, der Ostkiiste Siidamerikas. Mitte des 18. Jahrhunderts wurden 
neue Herde an der Kiiste des tropischen Westafrikas bekannt, die sich 
bald ausbreiteten und vielleicht schon lange unerkannt bestanden haben. 

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-Guinea, Liberia, Togo, Kamerun 
u. a.) treten von Zeit zu Zeit auch noch kleinere Epidemien auf; neuer
dings ist es dort wieder in starkerem MaBe in Erscheinung getreten und 
hat sogar bedrohliche Formen angenommen. 

In verschiedenen mittelamerikanischen Staaten und solchen Siid
amerikas (Ecuador, Columbien, Guatemala, Venezuela, Honduras, Nord
Peru, Brasilien u. a.), wo es fast erloschen schien, ist noch mit Gelbfieber 
zu rechnen. In Rio de Janeiro wurden 1928 iiber 50 Faile beobachtet. 

Xtiologie. 1m Laufe der Jahre wurde vergebens nach dem Erreger 
gefahndet. Die verschiedensten Parasiten wurden als solche angesprochen, 
vor ailem einBacillus icteroides von SANARELLI. An Spirochaten war 
wiederholt gedacht worden und STIMSON hat 1905 einmal in der Niere 
spirochatenahnliche Gebilde von 14 p Lange nach Versilberung nach 
LEV ADITI gefunden, die vornehmlich die Gestalt eines Fragezeichens 
hatten und die er Spirochaeta interrogans nannte. 1919 fand nun 
NOGucm in verschiedenen sudamerikanischen Staaten beim Studium 

1 Hier sind auch Krankheiten eingereiht, deran Errager inzwlschen bekannt, 
aber noch nicht genau klassifiziert sind. 
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von Fallen, die fum von dortigen Klinikern als ech te Gelbfieberfalle be
zeichnet worden waren, sowohl im Uberlrager (!) als auch in infizierten 
Tieren und dem Menschen charakteristische Spirochaten, die wahr
scheinlich mit den von STIMSON gesehenen identisch sind. Er nannte 
sie Leptospira icteroides. 

Das Serum von Gelbfieberrekonvaleszenten lOste im PFEIFFERschen 
Versuch die Spirochaten auf. Die atiologische Bedeutung der Lepto
spira icte:r;oides fiir das Gelbfieber wurde trotz der sorgfaltigen Versuche 
NOGucms, dem die Kultur und Ubertragung auf lVleerschweinchen ge
lang, vielfach bezweifelt und nachgewiesen, daB sie sich genau wie 
Leptospira icterhaemorrhagiae, der Erreger der WEILschen Krankheit 
verhalt. Durch die neueren Versuche in Westafrika und Bestatigungen 
dieser in Brasilien ist endgiiltig bewiesen, daB die Leptospira icteroides 
nicht der Erreger des Gelbfiebers ist und jene Falle NOGucms, voraus
sichtlich atypische Falle WEILscher Krankheit waren. 

Bei der Epidemie in Westafrika konnten STOKES, BAUER und 
HUDSON zeigen, daB Gelbfieber sich sehr leicht auf Macacus rhesus 
iibertragen laBt, und zwar mit Blut von den ersten Tagen der Krankheit 
(s. dazu unter Ubertragungsweise S.172). Die Affen erkranken an 
typischem Gelbfieber; Passagen gelingen. Das Virus ist in der Leber 
der Tiere vorhliLnden und· man kann nach HINDLE mit Verdiinnungen 
von 0,0001 g Lebersubstanz Tiere todlich infizieren. SELLARDS und 
HINDLE zeigten, daB in eingefrorener Leber und Blut das Virus sich 
mindestens 2 W ochen halt und so zu Versuchen nach Europa verschickt 
werden konnte. Blut, das durch Berkefeldfilter V und N, sowie 
Seitzfilter filtriert war, war infektios. Berkefeld-W-Filter hielten das 
Virus zuriick. Es dringt nach BAUER und HUDSON durch die unver
letzte Haut. Auch Macacus sinicus war empfiinglich, aber weniger 
stark, andere Affen und Meerschweinchen waren refraktar. Auch die 
Ubertragung durch Stegomyien gelang (naheres s. S. 172). 

Irgendwelche Erreger, besonders Leptospiren konnten bisher weder 
bei Menschen, Affen noch StegOInyien festgestellt werden. 

Kiirzlich berichteten KUCZYNSKI und HOHENADEL, daB ihnen 
Kultur eines Bacteriums auf komplizierten "physiologischen Nahr
boden" gelungen sei; sie nannten es Bacillus hepatodystrophicans; sie 
fanden bis zur 11. Passage "relative Virulenz" fiir Affen. Die Versuche 
bediirfen noch der Bestatigung. .. 

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 gewohnlich ein p16tzlicher, indem 
meist mitten aus vollem Wohlsein mit einem mehr oder weniger heftigen 
Schiittelfrost die Temperatur rasch ansteigt, urn sofort oder in den 
nachsten Tagen den Hohepunkt von 40 0 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 E'Xtremitaten. Man unterscheidet nun eine erste Periode von 
3 Tagen, in der das Fieber hochansteigt, manchmal auch kleine 
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Intermissionen macht. Wahrend dieser Periode ist der Puls stark 
beschleunigt, 90-120 und mehr. 

Die z wei t e Periode wird durch den Fie b er a b fa 11 eingeleitet; die 
Temperatur £allt meist allmahlich ab, die Pulsfrequenz sinkt. Nun 
zeigen sich besonders die schwereren klinischen Erscheinungen. In 
schweren Fallen entwickelt sich die charakteristische Gelbfarbung 
der Haut, auch die Skleren werden ikterisch, ferner treten nun 
Hamorrhagien auf. Hierhin gehoren Nasenbluten, solches der Zunge 
und Mundschleimhaut, Darmblutungen mit Entleerung schwarzer diar
rhoischer Stiihle und vor allem Erbrechen, wobei zunachst gelb
licher Schleim, dann aber schwarzliche, kaffeesatzartige Massen (Vomito 
negro) erbrochen werden. Es handelt sich 
da bei um durch den Magensaft veranderte l'vIs T. 1.ratl7~lst«,f; 5. Ii 
Blutfarbstoffe. 110 7. 8 !1 

I 
I 

, 
Der Drin ist schon von Anfang an 

etwas vermindert, zeigt zunachst wenig 1110 39 

EiweiB, wird aber nach einigen Tagen 120 38 
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groBert. 
In ausgepragten Fallen ist am 6. und A:b.3;06. Gelbfieber;leichterVerlauf. 

7. Tag das oben geschilderte Bild am (Nach OTTO.) 

I I i I I 

charakteristischsten. Das Sensorium ist 
gewohnlich frei. Der KrafteverfaH 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 Drinmenge, 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 angegeben. 

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 Hjhren 
iiber zu abortiven, vieHeicht ganz unbemerkt bleibenden Fallen, 
die fiir die Erhaltung und Weiterverschleppung der Keime epidemio
logisch sehr wichtig sind. 

Es scheint, daB in Landern, in denen Gelbfieber endemisch ist, solche 
abortiven FaIle nicht selten sind und daB vor aHem auch Kinder 
unter solchen leichten Symptomen erkranken konnen. 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Schwarzwasserfieber 
nach dem Aussehen der Kranken, das aber, sobald dabei hamoglobinuri
scher Drin entleert wird, sich von Gelbfieber unterscheidet; nur abortive 
Fane oder sog. larvierte konnen ihm gleichen. Auch Denguefieber, be
sonders schwere Fane davon, konnen dem Gelbfieber ah111ich sein. Die 
Ahl1lichkeit leichter Fane mit Magel1darmkatarrhen oder al1derel1 leichtel1 
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fieberhaften Erkrankungen ist oben bereits erwahnt. Vor allem mit 
WEILscher Krankheit ist aber eine Verwechslung moglich und es ist 
jetzt so gut wie sicher, daB die Falle NOGUCHIS mit positivem Spiro
chatenbefund dieser Krankheitsgruppe zugehorten. 

Ubertragungsweise. FINLAY hat bereits anfangs der 80er Jahre 
gezeigt, daB die Ubertragung durch eine Stechmiicke Stegomyia 
calopus erfolgt. Durch die Arbeit der amerikanischen Gelbfieber
kommission auf Cuba, der franzosischen in Brasilien und anderer Unter
sucher ist beziiglich der Ubertragung folgendes festgestellt worden: 

Wahrend der ersten drei Krankheitstage kreist das Virus im 
Blute. Man kann wahrend dieser Zeit durch Vollblut, durch Serum, 
auch durch solches, das Berkefeld- und Chamberlandfilter passiert hat, 
die Krankheit auf andere Menschen iiberimpfen. Vor allem aber konnte 
man sie durch Stegomyien iibertragen, die wahrend dieser Periode 
infektioses Blut gesogen hatten und friihestens 12 Tage spater 
Personen, die nicht immun waren, angesetzt wurden. 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 niedere Tempe
ratur gehemmt. So gelang MARCHOUX und SIMOND bei 20 0 C keine 
Ubertragung mehr. Eine Vererbung im Zwischenwirt ist nur in einem 
Versuch der franzosischen Autoren gelungen. 

STOKES, BAUER und HUDSON konnten auch bei der westafrikanischen 
Epidemie 1928 durch Stegomyien, die an Menschen oder Mfen ge
sogen hatten, das Virus iibertragen, einmal infizierte Miicken bleiben 
fUr ihr ganzes Leben - in den Versuchen mehr als 3 Monate - infektios, 
Vererbung fanden sie nicht. Das Virus aus zerquetschten Miicken ging 
im Gegensatz zu dem Virus aus Blut nicht durch Filter. Die Versuche 
wurden von MATHIS, SELLARDS und LAIGRET bestatigt, und in Brasilien 
von ARAGAO. 

Eine Ubertragung durch infizierte Se- und Excrete, Wasche, Kontakt 
kommt nach allen Versuchen nicht vor,. doch scheint Blut und Leber 
sehr infektios zu sein. 

Der Vbertrager, Aedes aegypti = Stegomyia calopus = Stegomyia fasciata 1 

gehort zu den Culiciden, er ist klein, zierIich, dunkelgraubraun; auf dem Riicken 
zeigt er eine siIberweiBe lyraformige Zeichnung. Die einzelnen Beinglieder sind 
am BegiroI weill, so daB sie im ganzen geringelt erscheinen. Die Stegomyien sind 
in allen warmen Landern weit verbreitet und bereits in Siideuropa vorkommend. 
Sie bediirfen zu ihrem Fortkommen Temperaturen, die gewohnlich 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 franzosischen Gelbfieberexpe
dition festgestellt werden, daB nur die jungen Miicken, 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 be
obachteten Schutz der am miickenfreien Hohenort (Petropolis) iibernachtenden 
Personen, da ja die jungen Miicken noch nicht iibertragungsfahig sein konnen. 
Auch in den Verbreitungsgegenden feWen die temperaturempfindlichen Miicken 
schon in groBeren Hohen, von etwa 500 man. 

1 Medizinisch spricht man wegen del' Labilitat der zooIogischen Benennung 
am besten von "Stegomyien". 
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Die Lebensgewohnheiten gleichen denen von Culex. Wie diese legen sie selbst 
in kleinsten Wasseransammlungen ihre Eier abo Diese werden einzeln dicht bei
einander auf die Wasseroberflache abgelegt und entwickeln sich je nach der Tem
peratur in 2-3 W ochen zu reifen Miicken. Eier, Larven und Puppen vertragen 
jedoch Temperaturerniedrigungen sehr gut und namentlich erstere k6nnen auch 
Austrocknung fiir mehrere Monate iiberleben. 

Unterschiede zwischen den Stegomyien der verschiedenen Weltgegenden be
stehen nicht. 

Abb. 107. Aedes aegypti (Stegomyia calopus). Der Dbertrager des Gelbfiebers. Nach einer 
Tafel des Tropeninstituts (Dr. MARTINI comp., H. SIKORA pinx.). 

Epidemiologisch wichtig ist, daB gegen das Gelbfieber eine angeborene 
Immunitat bestehen kann. Wichtiger ist aber, daB das Uberstehen 
der Krankheit eine Immunitat erwerben laBt, die zwar keine absolute 
ist, aber Erkrankungen sog. "immuner Eingeborener" verlaufen milder. 
Vor aHem erkranken Kinder - wie oben erwahnt - meist relativ 
leicht und sind dann spater immun. DaB immun gewordene Individuen 
Parasitentrager bleiben und so fUr Erhaltung des Virus in einer 
Gegend verantwortlich sind, ist nach dem festgesteHten raschen Ver
schwinden des Virus aus der Blutbahn unwahrscheinlich; ebenso ist 
bisher kein Anhaltspunkt dafUr vorhanden, daB Tiereals Virustrager 
(wie bei WEILscher Krankheit die Ratten) wirken. Auch Vererbung in 
der Miicke diirfte in der Regel nicht vorkommen. So ist in Landern, 
wo immer nur zeitweise Gelbfieber p16tzlich aufflackert, an leichte, 
abortive Falle unter relativ immunen Eingeborenen, durch die das 
Virus erhalten bleibt, als Ursache zu denken (BRYCE, Westafrika). 

Pathologisehe Anatomie. Charakteristisch ist die nach dem Tode 
noch zunehmende gelbe Verfarbung der Raut mit starken blaulichen 
Totenflecken. ¥agen- und Darmtractus zeigen GefaBinjektion und mehr 
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oder weniger stark ausgepragte Hamorrhagien. Die Leber zeigt starke 
Gelbfarbung und mikroskopisch starke Fettablagerung. Nach ROCHA 
LIMA finden sich iiberall verstreut, b esonders in den intermediaren 
Zonen der Acini, nekrotische Zellen (versprengte N ekrosen), wahrend 
verfettete und gut erhaltene Zellen in der peripheren und zentralen 
Zone iiberwiegen. Auch die anderen Organe zeigen Fettablagerung, 
auch haufig Herz und Niere, aber nicht fettige Degeneration (ROCHA 
LIMA). 

Die "versprengte Nekrose" ROCHA LIMAs ist jetzt als diagnostisch 
iiberaus wichtig bei verdachtigen Todesfallen iiberall anerkannt worden 
und in erster Linie zu untersuchen; sie ist inHamatoxylineosinpraparaten 
gut feststellbar; auch bei Mfen ist sie charakteristisch. Eine schade 
Begrenzung auf die intermediare Zone, die aber meist bevorzugt wird, 
hat ROCHA LIMA nie behauptet. Diese Veranderung kommt differential
diagnostisch vor allem gegen WEILsche Krankheit in Frage. Das Auf
treten der schon friiher beschriebenen Kalkzylinder in den Nieren be
zeichnet HOFFMANN als charakteristisch. TORRES fand in den Zellkernen 
der Leber kiinstlich infizierter Mfen ahnliche Veranderungen, wie sie 
bei Herpes und Varicellen beschrieben sind, namlich acidophile intra
nucleare Einschliisse sog. oxychromatische Degeneration. 

Prognose. Die Mortalitat schwankt in den einzelnen Epidemien 
zwischen 20 und 96 0/ 0, Besonders bei nicht Ortseingesessenen ist sie 
stets groBer. Temperaturen iiber 39,5 in dem Fieberstadium sind be
reits ungiinstig, solche iiber 41 0 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 fliissige 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 miisse aber sehr stark (= 0,9 g) sein. 

JUNGMANN empfiehlt gegen die Glykogen-. und Zuckerverarmung, 
die bei Gelbfieber eintritt, Kohlenhydrate in groBer Menge zuzu£iihren; 
Fettzufuhr wiirde die Verfettuligsprozesse £ordern und die A{)idose ver
mehren. Er gab bei 2 Laboratoriumsinfektionen Traubenzuckerklysmen 
und Traubenzuckerinfusionen mit kleinen Insulindosen nach F. P. 
RICHTER. Er warnt vor Alkohol und Morphium und verwendete als 
Herzmittel Ephetonin. 

Versuche durch Vorbehandlung von Tieren mit Leber oder Blut 
erkrankter M£en wirksame Heilsera zu erhalten, sind an verschiedenen 
Stellen im Gange. 

Prophylaxe. Glanzende Ergebnisse im Kampf gegen das Gelbfieber 
sind durch die systematische Bekampfung der Stegomyia und durch 
die Verhinderung ihrer Infektion bei Epidemien erreicht worden. Aus 
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Havanna und Rio de Janeiro, spater auch anderen Gebieten war es 
dadurch 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 Miicken vorgenommen. Dann muB 
aber in der betreffenden Stadt der allgemeine Kampf gegen die Stegomyien 
durchgefiihrt werden. Es werden die Brutplatze, soweit moglich, un
brauchbar gemacht oder geschiitzt, z. B. Zisternen, Regentonnen durch 
Drahtschutz, kleine Teiche durch Besiedlung 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 Gelbfieber 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 Gebiete 
vollig gelbfieberfrei geworden. 

Eine spezifische Prophylaxe hat groBe Aussicht. Zunachst 
fandeD. STOKES, BAUER und HINDLE, daB sie mit 0,1 ccm Rekonvales
zentenserum Mfen gegen Infektion mit todlichen Mengen von Gelb
fieberblut sowohl, wie gegen den Stich infizierter Stegomyien schiitzen 
konnten. HINDLE stellte aus Leber und Milz kranker Mfen zuerst einen 
Impfstoff dar, indem er mit Organbrei eine }D/oo Formaldehydauf
schwemmung herstellte. AuBerdem fertigte er einen Phenolglycerin
impfstoff an; er setzte zu 1 Teil Leber- und Milzbrei 4 Teile einer Mischung 
von 600 Glycerin, 100 ccm 5% Phenol und 300 ccm destilliertes Wasser. 
Nach Filtrieren durch Gaze wurde der Impfstoff 1 Woche bei Zimmer
temperatur, dann im Eisschrank aufbewahrt. Er konnte damit Affen 
gegen todliche Infektionenschiitzen. ARAGAO machte wegen der Schmerz
haftigkeit des Glycerinimpfstoffes beim Menschen einen solchen mit 
2%0 Formol und 0,5°/0 Phenol, den er zuerst bei Meerschweinchen auf 
bakterielle Sterilitat priift. Es sind bereits Versuche beim Menschen 
in Brasilien in Gang. 

PETTIT, STEFANOPOULO und FRASEY mischten Virus mit Immunserum, 
das sie durch Vorbehandlung eines Pferdes mit Virus erhielten, hielten 
es 30 Minuten mit ihm in Kontakt und injizierten dann Mfen; schein
bar erhielten sie auch so Schutzwirkung (nur· ein Kontrollversuch). 

KUCZYNSKI und HOHENADEL glauben, daB eine Schutzimpfung mit 
Serum und Kultur von ihrem Bacillus moglich sein wird. 

Dengue. 
Definition. Eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit von 

meist gutartigem Verlauf mit mehrtagigem Fieber, Gelenk- und Muskel
affektionen und Exanthemen. 
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Die Krankheit hat eine groBe Anzahl lokaler Bezeichnungen in 
Kultur- und Eingeborenensprachen. Der Name Dengue kam wahrend 
den Epidemien in Mittelamerika im 18. Jahrhundert auf, er stammt 
aus dem Spanischen und entspricht dem englischen dandy (wegen der 
merkwiirdigen Korperhaltung der Befallenen). Sog. Drei-, Fiinf-I, 
Siebentagefieber 2 gehoren zur Denguegruppe, auch Sandfliegenfieber, 
Sommerfieber, Klimafieber. 

Geschichte und Geographie. Seit Ende des 18. Jahrhunderts sind 
eine Reihe von Dengueepidemien 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 Kiisten
gegenden, 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 be
stimmten Zeiten auf. In heiBen Sommern gelangt sie auch nordlicher 
und ist so an der Ostkiiste N ordamerikas und Siidspaniens erschienen; 
eine schwere Epidemie herrschte 1928 in Griechenland. 

Atiologie. Wahrend friiher die verschiedensten Formen, wie plas
modienartige 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 gefunden. Sie waren auBerst fein mit 2-3 Windungen. Er fand 
sie 1921 auch 3 und 24 Stunden nach Beginn des Fiebers wieder und 
ebenso im beginnenden Fieberanfall eines Kaninchens, das er mit sechs 
zerquetschten Phlebotomen(?) infiziert hatte und das nach 9 Tagen 
Fieber bekam. GOMES DE FARIA fand bei einem Denguefall in Brasilien 
1923 zu Beginn der Erkrankung im gefarbten Blutpraparat einige 
Spirochaten. Sie zeigten 2-3 grobe Windungen, die Enden waren 
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 iiber die atiologische Bedeutung Be
stimmtes sagen zu konnen, schlagt er den Namen Leptospira couvyi 
vor. CARBO-NoBOA fand 1924 in Guayaquil auf Meerschweinchen iiber
impfbare Leptospiren und nannte sie Leptospira asthenoalgiae. 

Schon friiher hatten ASHBUBN und CRAIG in Manila vergebens nach 
Spirochaten gefahndet. Sie konnten mit Blut infizieren, das Filter 
passiert hatte, die Microbacillus melitensis zuriickhielten. Bei der 
schweren Epidemie in Griechenland 1928 wurden keine Leptospiren ge
funden. KNOWLES und DAS GUPTA machten mit Bezug auf die ver
schiedenen Leptospirenbefunde darauf aufmerksam, daB die als Pseudo
spirochaten bekannten Gebilde (s. S. 105) besonders im Dunkelfeld leichi; 
fiir Leptospiren gehalten werden konnen. 

SELLARDS und SILER fanden 1928 in Stegomyien, die an Kranken 
gesogen hatten, Rickettsien im Hinterdarm, meist frei, aber auch spar. 

1 AuBerdem auch fiir eine ganz andere Krankheit lnit fiinftagiger Interlnission 
angewandt (Febris quintana). 

2 Aber nicht das "Japanische Siebentagefieber". 
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lich in Epithelzellen, nicht in Speicheldriisen oder auBerhalb des Darmes. 
In Kontrollen fehlten sie. DUVAL gelang 1924 in der Golfregion von 
Nordamerika die Ubertragung auf Meerschweinchen, die fieberhaft 
erkrankten, Passagen waren moglich, er fand aber keine Erreger ill 
Dunkelfeld. Er beschrieb mit HARRIS Endothelwucherungen im lympha
tischen System. Aus dem Blut von Menschen und Meerschweinen gelang 
ihnen auf Noguchinahrboden die Kultur von rundlichen Korpern von 
1-3 f1 Durchmesser, die Berkefeldfilter-N und V passierten. KLIGLER 
und ASHNER fanden keine Leptospiren, konnten dagegen die FiItrierbar· 
keit durch Berkefeldfilter bestatigen. ASHBURN und CRAIG hatten be· 
reits in Manila die Filtrierbarkeit bewiesen. 

CLELAND und BRADLEY fanden 1916 in Australien in 32 experimen
tellen Infektionen, daB das Virus in V ollblut, Serum und Citratplasma 
enthalten sei. Von drei Infektionsversuchen mit gewaschenen Blut
korperchen gab einer ein positives Resultat. Chamberlandfiltrat war 
einmal in 5 Versuchen positiv. 1m Eisschrank blieb der Erreger im 
Blut mindestens 7 Tage virulent. Durch Aufbringen von Blut auf 
die scarifizierte Haut, in die Nase und den Mund konnte keine Infektion 
erreicht werden. Sie hielten Dengue und Gelbfieber fur eng verwandt 
mit mutiertem Erreger. BLANC, C.AMINOPETROS und MANOUSSAKIS fanden 
Serum bei Zimmertemperatur dunkel aufbewahrt noch nach 54 Tagen 
virulent. 

Ubertragungsweise. SchoJl lange waren Insekten als Ubertrager 
verdachtigt worden. AuBer Culex wurde vor allem Stegomyia calopus 
(Aedes aegypti) beschuldigt. Die ersten Beweise fur ihre Ubertrager
natur brachten CLELAND und BRADLEY 1916 in Australien. Von 7 Per
sonen ihrer Stegomyiaversuche erkrankten 4 mit einer Inkubation von 
5-9 Tagen, 2 Culexversuche blieben negativ. SILER, HALL und HITCHENS 
bewiesen in Manila endgiiltig, daB nur Stegomyia der Ubertrager ist. 
Das Blut der Kranken war fiir die Mucken nur an den ersten 3Tagen 
infektios, 11 Tage spater waren die Mucken ubertragungsfahig 
und blieben es, bis zu 66 Tagen, wahrscheinlich fUr die ganze Lebens
dauer; Vererbung fand nicht statt. Aile Culexversuche blieben negativ. 
SCHULE bestatigte es und fand Ubertragungsmoglichkeit nach 8 und 
mehr Tagen. 

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 Ubelbefinden 
und rheumatische Schmerzen in den Gliedern. 

Meist ist der Beginn ein ganz plotzlicher mit heftigen Schmerzen 
in einem oder mehreren Gelenken oder schmerzhafter Steifigkeit 
des Kreuzes, Ruckens oder Genickes, die durch jede Bewegung ver
starkt werden und fast vollige Unbeweglichkeit und Hilflosigkeit ver
ursachen konnen. Oft wird besonders das Kniegelenk betroffen. Zugleich 
tritt rasch bis 39-40-410 steigendes Fie ber ein. Der PuIs soIl anfangs 
beschleunigt sein, doch betont PONTANO, daB von Beginn an Brady
kardie - wie bei Pappatacifieber - bestehe. Conjunctivitis, dunkle Rote 
des Gesichts und ein allgemeines Erythem am 1. Tag sind dabei sehr 
haufig; auch andere katarrhalische Erscheinungen treten im Verlauf 

MA.YER, Exotische Krankheiten. 2. Auf I. 12 
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des Fiebers auf. Die Raut ist heiB und trocken, pl5tzliche SchweiBaus
briiche kommen aber vor. 

Das Fieber falIt meist nach 24-36 Stunden kritisch ab und 
macht dann einige Tage nur noch kleine Erhebungen, steigt aber 
am 3. oder 4. Tage nochmals h5her, um dann am 6. oder 7. Tage 
endgiiltig abzufalien. Manchmal falit das Fieber auch langsam in 3 bis 
4 Tagen. So kann der Typus der einzelnen Falie in einer Epidemie sehr 
schwanken. (Daher die verschiedenen Bezeichnungen Drei-, Fiinf
und Siebentagefieber.) 
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Abb.110. Dengue: Kurzer kontiDuierlicher Typus (subcutane Infektion mit Blut). 
(Nach CLELAND.) 

Der erste, kritische Fieberabfali ist oft b~gleitet von profusem 
SchweiBausbruch mit siiBlich faulem Geruch, der dem der Weinraute 
(Ruta graveolans) ahnlich sein solI. Ferner kommt es dabei manchmal 
zu Diarrh5en, starker Diurese und zu Epistaxis. Das Erythem schwindet 
sofort bei Fieberabfali. 

Der zweite Fieberanfall kann manchmal ganz leicht sein. Schon 
vor ihm oder mit ihm tritt ein Exanthem auf, das durch seine Viel
gestaltigkeit ausgezeichnet ist; bald gleicht es einer Roseola, bald Masern, 
Scharlach oder sogar Urticaria. Es bleibt meist 24-48 Stunden be
stehen und schuppt dann in kleienartigen kleinen Schuppen ab, was sich 
bis zu 2-3 Wochen hinziehen kann. Das Exanthem beginnt mit Vor
liebe an den Handflachen, Handriicken und dann auf die Vorderarme 
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iibergehend; spater sind Brust und Riicken besonders befallen. Die 
Flecken verschwinden auf Druck und werden sehr selten hamorrhagisch. 
Das Exanthem ist besonders zu Begiun oft von starkem J uckreiz 
begleitet. In ganz leichten Fallen kann das Exanthem auch fehlen. 

Wahrend dieses Verlaufes besteht Appetitlosigkeit und meist sehr 
starkes Krankhei tsgefiihl. 

Manchmal kommt es nach 8-10 Tagen nochmals zu Fieber und 
einem 2. Exanthem. 

Bei Reilung tritt bisweilen rasch Erholung ein, meist aber besteht 
noch wochenlang Schlaflosigkeit, Verstopfung lmd 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 Raut und 
Schleimhaute, Ramo- und Metrorrhagien, Aborten, schweren Darm
erscheinungen, Myokarditis, Conjunctivitis, Odemen, langem, sich iiber 
2-3 Wochen hinziehendem Verlauf mit unregelmaBigem Fieber und 
Rezidiven in 15% der Falle. 

Bei der Epidemie in Athen 1928 konnten eine Reihe wichtiger 
klinischer Erscheinungen beobachtet werden. So traten sehr oft 
an den ersten Tagen schwere gastrointestinale Storungen auf: 
z. B. Erbrechen mit heftigen Schmerzen im Epigastrium, die langere 
Zeit anhalten konnten und zu hochgradiger Schwache fiihrten; femer 
Durchfalle von einfachen diarrhoischen bis zu schleimig-sanguinolenten 
Stiihlen (sog. gastrointestinale Form), auch unstillbarer Singultus. 
Ramorrhagien der Raut und Schleimhaut waren haufig. Vor allem 
wurden schwere nervose Symptome beobachtet, wie Delirien, Meningitis, 
Encephalitis, Myelitis, Polyneuritis und postinfektiose Psychosen. In 
schweren Fallen trat Albuminurie und Nephritis auf. Von Komplikationen 
wurden Parotitiden, Otitis, diffuse Furunculose und Bronchopneumonie 
gesehen. (Nach PONTANO.) 

In Columbien sah TASCON auch "schwarzes Erbrechen", wie bei 
Gelbfieber, und andere schwere Symptome; auch EDINGTON sah in 
Siidafrika Blutbrechen. 

Andererseits kommen in allen Epidemien auch ganz leichte FaIle 
vor, die ohne Fieber verlaufen konnen, nur allgemeine Schlappheit 
fUr einige Tage fiihlen. 

Einen charakteristischen Befund zeigt das B I u t, den KrEWIET DE 
JONGE zuerst erkannte, namlich eine starke Leukopenie mit Abnahme 
der Segmentkernigen bis zu 40 0/ 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 Rafens siidlicher Breite ist sofort an 
Dengue zu denken. Influenza, Grippe und das verwandte Pappataci
fieber konnen noch am ehesten damit verwechselt werden. In schweren 
Fallen erinnert es auch manchmal an Gelbfieber. 

12* 
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Die Prognose ist giinstig, Todesfalle durch Dengue allein kommen 
selten vor; Komplikationen bei alten und kranken Leuten sind bei 
schweren Epidemien haufig. Nachkrankheiten kommen vor, unter 
solchen sind auch Keratitiden beschrieben. 

Therapie. Die Therapie ist bisher rein symptomatisch. Bettruhe, 
Fiebermittel und Antirheumatica. 

Epidemiologie. Die Dengueepidemien 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. Schwarmen der Stegomyien faUt 
stets mit der "Denguesaison" zusammen. 

Vielfach sind Phle bot omen die Ubertrager 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 "Pappatacifieber". 

Immunitat kommt durch Uberstehen der Erkrankung zustande, 
wie Infektionsversuche und epidemiologische Erfahrungen ergeben haben. 
Mehrfache Erkrankungen der gleichen Personen in der gleichen Epidemie 
kommen jedoch vor; andererseits sind Personen beobachtet, die gegen 
natiirliche Ansteckung und experimentelle Blutinfektion vollig refraktar 
waren (ASHBURN und CRAIG). 

Die Bekampfung liegt in MaBnahmen gegen die Stechmiicken und 
allein Moskitoschutz bzw. energische Miickenbekampfung hat sich mehr
fach bei Epidemien als ausreichend erwiesen, wie z. B. in Port Said. 

Pappatacifieber. 
(Phlebotomusfieber, Dreitagefieber. Hundsfieber Dalmatiens.) 

Definition. Eine epidemisch auftretende akute Infektionskrankheit 
von gutartiger Prognose mit hohem, etwa 3 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 
TAUSSIG klargestellt und deren Ubertragungsweise durch Phle bo to men, 
die TAUSSIG als Ubertrager erkannt hatte, von DORR experimentell be
wiesen wurde. Seitdem zeigte sich, daB die von ihnen "Pappataci
fieber" genannte Krankheit weit verbreitet ist. Es ist beobachtet auf 
dem Balkan, in ltalien, Portugal, in den anderen europaischen sowie 
den afrikanischen und asiatischen Mittelmeerkiistenlandern und -inseln 
(z. B. Cypern, Malta, Kreta, Kleinasien, Syrien, Palastina, Tiirkei, 
A.gypten), 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. 
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Klinik. Die Inkubation betragt 3-7 Tage. Leichte Prodromal
erscheinungen von kurzer Dauer, wie mehrstiindiges Unbehagen kommen 
vor. Meist ist aber der Beginn ein plotzlicher mit steilem Temperatur
anstieg, bei dem in etwa 6 Stunden 40-410 erreicht werden. 

Das Fieber beginnt mit leichtem Frosteln.· Am. 1. Tag bleibt 
es hoch mit geringen Schwankungen, um am 2. und 3. Tag mit kleinen 
Remissionen lytisch abzufallen. Bei ganz leichten Fallen kann es 
48 Stunden und selbst nur 24 Stunden dauern, manchmal halt es auch 
4-5 Tage an, wobei am Ende des 2. Tages meist ein Absinken und am 
3. oder 4. eine neue Steigerung auftritt. 
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Abb.ll1. Pappataoifieber. (Naoh DIiRR. FRANz und TAUSSIG.) 

Von Organen ist das Nervensystem am intensivsten beteillgt. 
Es besteht heftiger Kopfschmerz, besonders in der Stirn, den Schlafen 
und Augenhohlen. Die Augen brennen als ob Pfeffer darin ware (WEIN
BERG). Sehr starkes Krankheitsgefiihl ist meist vorhanden und kann 
sich bis zu Apathie, schweren Depressionen, Erregungszustanden, Delirien, 
Krampfen und Ohnmachten steigern. In Kreuz, Rucken, Waden konnen 
heftige rheumatische Schmerzen auftreten. Auch andere Muskel
gruppen werden befallen, und man kann im Verlauf der sie versorgenden 
Nervenstamme Druckpunkte feststellen. Diese plOtzlich auftretenden 
Schmerzen verschwinden meist mit dem Fieber. 1m Anfall besteht fast 
vollige Schlaflosigkeit. Nach Abfall des Fiebers bleibt oft noch fur 
Wochen eine hochgradige Neurasthenie, geistige Schwiiche und 
allgemeine Schlaffheit zurUck. 

Charakteristisch ist das Verhalten der Augen. Es besteht starke 
Schmerzhaftigkeit <let' Bulbi auf Druck, Schmerzhaftigkeit 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 
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kommt oder als eine streifenformig vom Hornhautrande nach den 
AugenwinkeIn ziehende der dortigen BlutgefaBstrange. 

Die Schleimhaut des Rachens ist oft intensiv gerotet; Hamor
rhagien der Mund- und Nasenhohle, auch heftiges Nasenbluten sind 
nicht selten; auch Metrorrhagien und Hamaturie sind beobachtet 
(SCHAPIRA) . 

Der Appetit liegt darnieder, starkes Erbrechen ist haufig. Der Stuhl 
ist meist angehaIten, bei und nach der Entfieberung kommen auch 
Durchfalle vor, die sogar von Schleim und Blut begleitet sein konnen; 
auch choleraahnliche und dysenterische Stiihle sind beobachtet. WEIN
BERG sah in der Tiirkei auch Durchfalle mit Blut als lnitialsymptom. 

DieHa u t zeigt wahrend des Fiebers Hyperamien. Manchmal kommen 
Petechien, vereinzeIte roseolaahnIiche Flecken und makulose und papu
lose Exantheme zum Vorschein. Charakteristische Exantheme, wie bei 
Dengue, fehlen dagegen. Andererseits finden sich oft sehr zahIreich 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 0 gibt FRANz als Mittel an, die niedrigste Zahl war dabei 74, die 
hOchste 123. Am 2. und 3. Tage besteht starke Bradykardie mit 
Frequenz bis 40 herab. 

Die Muskeln zeigen die schon kurz erwahnten Muskelschmerzen, 
die fast nie fehlen und auBerst heftig sein konnen. Besonders Lenden
und Zwischenrippenmuskeln werden betroffen; Kreuzschmerzen konnen 
noch wochenIang bestehen bleiben. 
. Das Blutbild ergibt, ahnlich me bei Dengue, eine oft starke Leuko
penie (FRANZ) mit initialer Vermehrung der stabkernigen Neutrophilen 
bei allgemeiner Neutropenie, Lymphocytose und Monocytose (V. SCHUr 
LINtt). Auch Aneosinophilie (PELLECK und v. MULLERN, V. SCHILLING) 
ist beobachtet. 

Riickfalle treten innerhalb 2-6 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. ADEL
MANN sah in den Dardanellen nach 60 Tagen solche Wiedererkrankungen, 
SCHAPIRA in Haifa noch nach 4-5 Monaten. Spater scheint haufig 
eine Immunitat zu entstehen, die vielleicht fiir Lebenszeit bestehen 
bleibt. 

Die Prognose ist - wie bei Dengue - stets giinstig; doch dauert 
die Rekonvaleszenz oft viele Wochen lang. 

Die Diagnose wird erleichtert durch das epidemische Auftreten. 
Differentialdiagnostisch kommt natiirlich vor allem Dengue in Frage, 
mit der das Pappatacifieber noch oft identifiziert wird. Ihr gegen
iiber wird vielfach das Verhalten des Pulses und das Fehlen des charakte
ristischen Exanthems angefiihrt; vor allem zeigten auch klinische Beob
achtungen an den Dardanellen (GARTNER, ADELMANN) und in Kleinasien 
(V. SCHILLING) wahrend des Krieges, wo nach Dengueepidemien solche 
von Pappatacifieber auftraten, die Verschiedenheit der Erkrankung; 
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Epidemiologie und Ubertragungsweise. DORR gelang es, den Beweis 
der von TAUSSIG vermuteten Ubertragernatur von Phle botom us 
papatasii zu erbringen und das Verhalten des Virus im Blut fest
zusteilen. 

Er fand, daB das Virus am 1. Krankheitstag im Blut zirkuliert 
und auch im Serum enthalten ist und daB es Berkefeld- und Reichelt
filter passierte, wahrend Pukalifilter es zuriickhielt. Blut yom Ende 
des 2. Tages war bereits avirulent. Mit Phlebotomen aus dem 
Endemiegebiet, und zwar mit natiirlich und kiinstlich infizierten, gelang 
die Ubertragung. Sie waren erst infektios, wenn 8 Tage nach dem 
Saugen vergangen waren. 

Das Virus ist in den Phlebotomen wahrscheinlich auf die Nach
kommenschaft vererblich, da aile Phlebotomen im Winter sterben; so 
erklart sich vieileicht auch der leichte Verlauf der ersten Faile im Anfang 
der Epidemie (DoRR und Russ). Die Versuche DORRS konnten von 
BIRT in Malta bestatigt werden, der vor ailem auch erst 7 -10 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 Vulgarnamen Pappataci (italienisch, etwa=stiller 
Fresser). Sie kommen in Siideuropa, Afrika, Asien, Kleinasien, Mittel
und Siidamerika vor und sind sicher noch weiter verbreitet. 

Sie sind etwa 2 mm 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 Riickenkriimmung 
des Thorax, an dem der Kopf unbeweglich starr ansitzt. Letzterer ist 
klein mit groBen vorstehenden Augen. Der Riissel ist fast so lange wie 
der Kopf. Der Korper ist mit feinen Haarenbedeckt. Typisch ist die 
Steilung der Fliigel, die beim Sitzen nach aufwarts gehalten werden 
mit gesenkten Randern ("Engelsteilung" nach GRASSI). 

Die Phlebotomen stechen besond-ers gern in der Dammerung und nachts. 
Bei Tage im Freien an ihren Brutplatzen sitzend, suchen sie erst nach 
Sonnenuntergang die Wohnraume auf oder sitzen tagsiiber in dunklen 
Ecken solcher. Die Eier werden dicht nebeneinander abgelegt; in wenigen 
Tagen schliipfen Larven aus. Brutplatze sind nach MARETT Schutt, 
Gemauer, Gewolbe usw., die dunkel und feucht sind. Die Larven hauten 
sich mehrmals und verpuppen sich scheinbar erst nach langerer Zeit. 
Wahrscheinlich iiberwintern die Larven im Herbst, um sich erst im 
Friihjahr bei Beginn der heiBen Jahreszeit zu verpuppen und in einigen 
Tagen auszuschliipfen. 

Die Epidemien sind eng mit dem Auftreten der Phlebotomenschwarme 
verkniipft. DaB das Virus wahrscheinlich vererbt wird, ist - wie er
wahnt - anzunehmen. Es wird vermutet, daB auch Tiere an Pappa
tacifieber erkranken und also als Virustrager wirken konnen. So gibt 
WACKELING aus Agypten an, daB bei Rindern Dreitagefieber vorkomme 
und sie ein Virusreservoir seien, wahrend BRACK bei einer Epidemie in 
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Abb.112. Phlebotomus papatasii. 
Etwa 17fach. (N ach NEUMANN u. 

MAYER: Tierische Parasiten.) 

der Tiirkei bei Pferden 2tagiges 
Fieber mit . Schwacheerschei
nungen beobachtete. 

Die Beklimpfung und Pro
phylaxe beruht im Kampf gegen 
die Phlebotomen. Moskitonetze 
schiitzen bei der Gewohnheit der 
Phlebotomen, in der Dammerung 
und nachts zu stechen, aber nur, 
wennsie engmaschig (Maschen-

weite hochstens 1,5 mm) sind. Da die 
Miicken in den Zimmern an Wanden und 
Decken sich aufhalten, hat man auch 
dort sie zu bekampfen versucht. Von allen 
Mitteln scheint sich das von N EWSTEAD 
empfohlene Formalin in 1 %iger Losung 
bewahrt zu haben, das verstaubt wird. 
V~ SCHILLING und SCHIFF fanden es 
auch in der Tiirkei erfolgreich. Eine Be
kampfung der Brut an den Uberwinterungs
platzen ist bisher noch nicht gelungen. 

Die Atiologie ist noch nicht geklart. 
WmTTINGHAM konnte 1922 auf Malta in 
6 von 22 Fallen von "Sandfly fever" 
Spirochaten ziichten. V. SCHILLING sah 
einmal in einem Phlebotomus 8 Tage 
nach dem Saugen an einem Kranken 
ric k et t s i a ah nli ch e Korperchen 
massenhaft im Darmausstrich. 

Kedani-Krankheit, Tsutsugamushi -Krankheit. 
(J apanisches Vberschwemmungsfieber.) 

Definition. Eine in Japan und Formosa endemische Infektions
kranklIeit, die mit Fieber und Exanthem verlauft und durch Milben 
iibertragen wird. 

Geschichte und Geographie. Schon lange war in .. Japan eine in be
stimmten Gegenden stets zur heiBen Jahreszeit in Uberschwemmungs
gebieten auftretende typhusahnliche KranklIeit bekannt. BALZ und 
KAWAKAMI benannten sie 1879 als "Uberschwemmungsfieber". KrrA
SATO schloB sich der Ansicht der Einwohner an, daB der Stich der "roten 
Milbe", Akamushi, die KranklIeit vermittle. 

Die KranklIeit kommt in den Regierungsbezirken Niigata und 
Akita Japans, sowie in Gebieten Formosas vor. Anscheinend kommt 
sie auch in China vor . .Ahnliche KranklIeiten sind in anderen Gegenden 
beobachtet, besonders Sumatra, Indien, Malay States, Indochina, 
Australien, Philippinen (s. auch S. 187). 
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Atiologie. Eine ganze Reihe angeblicher Erreger sind im Laufe der 
Jahre beschrieben worden. Das Virus kann von Menschen auf Mfen 
ii bertragen 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 
(KrTASHIMA und M!YAJIMA). Durch 15 Minuten langes Erhitzen auf 
45 0 oder Zusatz von Wasser und Glycerin wird das Virus vernichtet. 
Durch Berkefeldfilter ist es nicht filtrierbar. In Ausstrichen der iiber
tragenden Milben und deren Larven fanden KrTASHIMA und MIYAJlMA 
SproBpilze und schlugen den Namen Chlamydomyces akamushi vor. 
Ein anderer angeblicher Erreger ist von IiAYASm beschrieben worden 
= Theileria tsutsugamushi; FAUST glaubt ihn auch im Jangtsetal bei 
hierher gehorigen Krankheitsfallen gesehen zu haben. Auch ISllWARA 
und OGATA beschrieben einen kokkenahnlichen Erreger. SELLARDS 
glaubt rickettsiaahnliche Korperchen geziichtet zu haben, die er Rickettsia 
nipponica benannte. NAGAYO undseineMitarbeiter beschrieben rickettsia-
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Abb. 113. Kedanikrankheit. Fieberkurve. Am 29. Sept. von Milbe gestochener 47jahr. Mann. 
(Nach KITASHIMA und MIYAJIMA.) 

ahnliche Einschliisse in Lymphdriisen, Milz, Raut und Blut - teils £rei, 
teils in Histiocyten -, sie farbten- sich nur mit Azur II. KAwAMURA, 
der die Krankheit eingehend erforschte, konnte aIle diese Befunde nicht 
bestatigen. In seinen Versuchen schlen das Virus an den Leukocyten 
zu haften, auch in der Fliissigkeit von kiinstlichem Ascites bei infizierten 
Mfen war es enthalten. 

Klinik. Die Inkubation betragt 5-12 Tage, im Mittel 8. Nach 
allgemeinen Prodromalerscheinungen setzt mit ein- oder mehrmaligem 
Frosteln, Fieber ein, das nach 3-4 Tagen sein Maximum von 40-41 0 C 
erreicht und eine hohe Kontinua bildet. Nach 1-3 Wochen sinkt das 
Fieber langsam lytisch abo 

. An der InfektionssteIle, namlich der MilbenbiBsteIle, entsteht eine 
umschriebene Rautnekrose. Ihr Lieblingssitz sind Achselhohle, Ge
nitalien und Leistengegend. Die Stichstelle kann sich auch zu einem 
Geschwiir umwandeln. Die der Stich stelle zunachstgelegene Lymph
druse schwillt schmerzhaft an, wahrend die zufiihrenden LymphgefaBe 
frei bleiben; sekundar konnen auch weitere LymphdrUsen anschwellen. 
Es kommt nie zur Vereiterung, sondern zu allmahlicher Riickbildung. 
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Am. 3.-5. Tage kommt es auf dem Hohestadium der Erkrankung 
zur Ausbildung eines Exanthems in Form roter oder braunlich roter 
Flecken oder kleiner Papeln, das nicht juckt. Es beginnt im Gesicht 
oder am Rumpf und breitet sich rasch iiber den Rumpf und die Extremi
taten aus. Nach etwa einer Woche, in leichten Fallen schon nach einigen 
Tagen, verschwindet es ohne Abschuppung. Von anderen Symptomen 
besteht manchmal Stuhlverstopfung, manchmal Diarrhoe, seltener kommt 
es zu Darmblutungen. Die Milz ist haufig geschwollen. Bronchitis ist haufig. 

Das Blut zeigt auf der Hohe des Fiebers eine hochgradige Leukopenie, 
spater manchmal eine kurzdauernde Leukocytose. Die Gerinnungs
fahigkeit soll 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. SchwereFallesterben 
meist zwischen dem lO. und 
20. Tag. Der Tod erfolgt dabei 
durchHerzlahmung. DiePrognose 
ist in den verschiedenen Gegenden 
wechselnd. da die Krankheit an 
manchen Platz en bosartiger ver
lauft. Die Sterblichkeit schwankt 
zwischen 25 und 30 %. Sie ist 
groBer bei alteren Leuten und 
Frauen; bei Personen iiber 60 Jah
ren solI sie iiber 50% betragen. 
Die Erkrankung macht keine 
absolute Immunitat. 

Pathologische Anatomie. Die 
Stichwunde zeigt eine umschrie
bene Koagulationsnekrose; die 
Umgebung ist mit Leukocyten 
infiltriert . In den benachbarten 

Abb. 114. Akamushi·:I\'illbe, kurz nach dem Lymphdriisen findet man Rund
Anhaften entno=en. 175mal vergr. 

(Nach KITABHIMA und -MIYAJIMA.) zelleninfiltration und Nekrosen. 
Die Leber zeigt triibe Schwellung, 

die Nieren parenchymatOse Veranderungen, die Milz ist weich. Sonst 
zeigen sich keine typischen Organveranderungen. 

Therapie. Man kennt bisher nur symptomatische Mittel. 
Epidemiologie. Die Erkrankung tritt in den befallenen Gegenden 

im Sommer zur Zeit der groBten Hitze und Feuchtigkeit auf, gewohn
lich in trberschwemmungsgebieten. Als Krankheitsvermittler wirkt eine 
dann dort massenhaft auftretende rote Milbe = Tsutsugamushi, Aka
mushi oder Kedani. Sie ist die sechsbeinige Larve einer Trombidiu:rp.
art=Trombidium akamushi (BRUMPT), [Leptotrombidium akamushi 
(NAGAYO, MlYAGAWA, MITAMURA, INAMURA) oder Leptus akamushi 
(MlYAJIMA und OKUMURA)]' Die natiirlichen Wirte des Larvenstadiums 
dieser Milben sind Feldmause (Microtus montebellii), bei denen sie 
hauptsachlich in der Umgebung der Augen und an den Ohrmuscheln 
schmarotzen. Nach HATORI sowie KAWAMURA und YAMAGUCHI findet 
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man sie in Formosa auch bei Ratten, Runden, Katzen, Mfen, Buffeln 
und Vogeln. Bei erkrankten Menschen kann man sie haufig noch in den 
Stichwunden nachweisen. Wie oben erwahnt, haben KrTASHIMA und 
MrYAJIMA nachgewiesen, daB diese Feldmause als Virustrager wirken, 
ohne selbst zu erkranken. Die Milben selbst scheinen das Virus zu 
vererben und im Larvenstadium zu ubertragen. Wenigstens gelang 
MrYAJIMA und OKUMURA mit im Laboratorium gezuchteten Larven die 
Infektion eines Mfen. Ob auch altere Stadien ubertragungsfahig sind, 
ist praktisch nicht wiehtig, da sie· keine tierischen Schmarotzer mehr 
sind, doch konnten mit zerquetschten erwachsenen Milben Affen infi
ziert werden. 

Prophylaxe. Durch systematische Bekampfung der Feldmause, 
Kultivierung der Uberschwemmungsgebiete und personlichen Schutz 
gegen Milbenbisse (Schutzkleidung, Waschungen, Einreibungen) sind 
gute Erfolge erzielt worden. Die Milben im Boden konnen nach KAWA
MURA durch Besprengen des Bodens mit Petroleumderivaten vernichtet 
werden. 

Der Pseudotypbus von Sumatra. 
(Eine Abart der Kedanikrankheit; "Milbenfieber" VAN DRlELS.) 

Definition. Eine fieberhafte, akute Infektionskrankheit mit ge
schwfrrigem Primaraffekt, Lymphdrusenschwellungen und Exanthem; 
der Kedanikrankheit 
nahe verwandt. 

Verbreitung und Ge
schichte. 1909 berich
teten SOHUFFNER und 
W AOHSMUTH uber auf 
Sumatra beobachtete 
typhusahnliche Erkran
kungen und gaben spa
ter an, daB die Krank
heit haufiger. sei und 
auBer Eingeborenen 
auch Europaer befallen 
kann; eine besondere 
Saison besteht nicht. 

Durch die Veroffent
lichung SOHUFFNERS 
wurde auf den Zusam
menhang in anderen 

Abb. 115. Pseudotyphus (Kedani) von Sumatra. Nekrotische 
BiLlstelle am Bein. (Orig. SCHUFFNER phot.) 

Landern beobachteter ratselhafter Erkrankungen mit der Kedani- bzw. 
Pseudotyphusgruppe aufmerksam gemacht. So berichten uber ahnliche 
Falle Y ERSIN und VASSAL von einer Epidemie in Annam, N 00 und 
GAUTRON sowie LAGRANGE sahen Falle in Franzosisch-Indochina, 
WEill in Korea, ASHBURN und CRAIG auf den Philippinen, DOWDEN 
in den Straits settlements, BREINL, PRISTLEY und FIELDING in North
Queensland (Mosman-Fieber). Von MEGAW sind vielleicht hierher 
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gehOrige FaIle in Britisch-Indien (Punjab) beschrieben; insbesondere 
aber beschrieben FLETCHER und FIELD das Vorkommen der Tsutsuga
mushikrankheit aus den Federated Malay States. 

Atiologie. Die Ursache ist unbekannt, jedoch scheint es so gut 
wie sicher, daB der Ubertrager ein Arthropode ist, namlich 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 

1; Z1.IIT. 22. 23 2lf. 25. 25. 27. 28. 29. 30. 1. V. Z :1 'I. 

V' 
IV III 

.A.bb.116. Fieberkurve bei Pseudotyphus. (Nach SClrUFFNER.) 

7 Trombiculaarten festgestellt, von denen 3 Menschen befallen. Eine 
davon ahnelt sehr Tr. akamushi; WALCH glaubt, daB sie der Uber
trager sei und benannte sie Trom bicula deliense. Auch in den Malay 
States ist diese Milbe bei kranken Menschen und Ratten der befallenen 
Bezirke von FLETCHER, LESSL.A.R und LEWTHW AITE £estgestellt worden. 

DaB, wie bei der Kedanikrankheit, Virustrager vorhanden sein 
miissen, beweist der Ausbruch bei Einwanderern in vorher unbewohnten 
Gegenden. 

Klinik. Der Primaraffekt wurde in 39% der FaIle ge£unden und 
stellt ein Geschwiir dar, das als kleine, 3-4 mm groBe, von einem 
roten Hof umgebene Papel beginnt. Die Papel platzt bald und es bildet 
sich eine kleine nekrotische Stelle der Haut. Nach 5-10 Tagen fallt 
der nekrotische Schorf ab und es bleibt ein kleines Geschwiir. Es ist 
nicht schmerzhaft und heilt langsam. 

Die Drusen in der Nachbarschaft des Geschwiirs sind vergroBert; 
SClrUFFNER sah solche bis TaubeneigroBe. 

Ein zweites charakteristisches Symptom ist ein Exanthem, das 
am 2. oder 3. Krankheitstage auftritt und am 6.-8. Tage den Hohepunkt 
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erreicht. Es erscheint als Roseola mit hanfkorn- bis pfenniggroBen 
Flecken und ahnelt einer syphilitischen Roseola. Besonders am Rumpf 
ist das Exanthem am starksten ausgepragt. Nach 8-10 Tagen ver
schwindet es allmahlich. In manchen Fallen, besonders bei Eingeborenen, 
kann das Exanthem nur schwach ausgebildet sein. 

Das Fieber ahnelt sehr dem Typhus. In schweren Fallen erreicht 
die Temperatur in 4-5 Tagen den H6hepunkt, halt sich einige Zeit 
darauf und sinkt dann lytisch abo Remissionen kommen manchmal 
vor und bei schweren Fallen kann auf Fieberabfall nach ungefahr 
10 Tagen nochmals Fieber ftir eine solche Periode eintreten. 

Das N ervensystem ist stark in Mitleidenschaft gezogen, wie bei 
Typhus. In leichten Fallen besteht starker Kopfschmerz, in schweren 
Benommenheit bis zu Koma oder Delirien. Es kann, besonders nachts 
heftige Unruhe auftreten, mit Versuchen, das Bett zu verlassen. Be
sonders, wenn das Fieber seine volle Hohe erreicht hat, setzen diese 
nervosen Symptome ein und bleiben auch noch beim Abfall der Tempe
ratur bestehen. Auch Muskelzuckungen sind beobachtet, und VAN DRIEL 
sah einen Fall, bei dem schwerste allgemeine klonische Krampfe. im 
Vordergrund standen. Auch Gehorstorungen und StOrungen der Seh
organe (Iridocyclitis, Keratitis und Neuroretinitis) kommen vor. 

Das Blut zeigt eine maBige Leukocytose mit starker relativer Ver
mehrung der Lymphocyten bis zu 86 %. 

Von Komplikationen besteht manchmal Bronchitis, haufiger Rheu
matismus in den kleinen Gelenken. 

Die Prognose ist giinstig, nur 3% Todesfalle wurden beobachtet. 

Scharabeule. 
Definition und Vorkommen. Eine klinisch der Kedanikrankheit ganz 

ahnliche Erkrankung, die wahrend des Krieges 1917 von RISSOM 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 gezahlt. 

Klinik. Die Krankheit begann meist pl6tzlich mit Schtittelfrost, 
Fieber, Kreuzschmerzen, Kopfschmerzen, oft auch Erbrechen. Gleich
zeitig schwillt eine Lymphdrtisengruppe schmerzhaft an und erreicht 
GanseeigroBe. Der Sitz ist meist eine Halsseite oder Oberschltissel
beingrube, seltener Achselhohlen oder Inguinalgegend. Die Haut dar
tiber ist geschwollen und gerotet. 

1m Bereich dieser Driisengruppe zeigt sich eine umschrie bene H aut -
nekrose; am haufigsten am unbehaarten Kop£ und Hals, seltener an 
Handen, Unterarmen, Knocheln. Sie ist meist langlich und es bildet 
sich ein kleiner schwarzer Schorf, nach dessen AbstoBen ein Geschwtir 
von 2-3 mm Tiefe entsteht. Dieses vergr6Bert sich auf 6-8 mm 
Durchmesser, wird kraterformig und bekommt verdickte Rander. In 
seiner Umgebung schieBen eine Anzahl kleiner Papeln auf. Es heilt 
nach 4-5 Wochen unter entsprechender Narbenbildung. 
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Ein 'charakteristisches Exanthem tritt in den meisten Fallen am 
8.-12. Krankheitstage dazu. Es kommt vorwiegend an den Hand
rucken, Streckseiten der Unterarme, Gesicht und Nacken heraus und 
besteht aus dichtstehenden, derben, stark erhabenen, bis ErbsengroBe 
heranwachsenden Papeln, die zuerst blaB, spater blaulich bis blaulich
rot aussehen. Sie jucken anfangs etwas. Manchmal kommt es zu 
Blaschenbildung. Auch am Rumpf wurde einige Male ein rotelahnlicher 
Ausschlag beobachtet; er verschwindet in wenigen Tagen, wahrend der 

erstbeschriebene Ausschlag sich 
in 2-4 Tagen entwickelt und 
in 6-8 Tagen zuruckbildet. 

Die LymphdrusenentzUn
dung kommt in den meisten 
Fallen nach 2 - 3 W ochen zur 
Vereiterung und macht chirur
gischen Eingriff notig; da
durch, daB die einzelnen 
Drusen nacheinander vereitern, 
zieht sich der Verlauf im 
Durchschnitt bis zur Heilung 
61 Tage hin. Auch die ubrigen 
LymphdrUsen schwellen maBig 
an und bleiben so noch mo
natelang. Rheumatische Er
scheinungen der Gelenke wur
den einige Male beobachtet.< 

Das Fieber steigt nach 
Abb. 117. Scharabeule. (Nach RrssoM.) initialem Schuttelfrost rasch 

an, sinkt nach wenigen Stunden 
wieder ab, urn nach erneutem Frosteln am nachsten Tage wieder 
anzusteigen. Es behalt dann einen unregelmaBigen remittierenden 
Charakter. Meist {allt es nach 4-5 Tagen unter allmahlichem 
Absinken zur Norm zurUck, in anderen Fallen halt es 8-10 Tage an. 
Mit dem Ausbruch des Exanthems ist es in der Regel voruber. 

Die Prognose ist glinstig, 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. Milben wurden in den Geschwliren nicht nach
gewiesen, dagegen waren die daraufhin untersuchten Feldmause mit 
zahkeichen roten Milben an den Ohrmuscheln besetzt, die 6 Beine hatten 
und stark behaart waren. 

Fleckfieber, Typhus exantbematicus. 
(Flecktyphus. Englisch = Typhus. Tarbadillo. BRILLS disease!.) 
Definition. Durch Lause ubertragene Infektionskrankheit, einher

gehend mit etwa 14tagigem Fieber, petechialem Exanthem, schweren 
nervosen Erscheinungen, mit hoher Mortalitat. 

1 Fiir eine lnildverlaufende Form in U.S.-Amerika gebraucht. 
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Gesehiehte und Geographie. Seit Jahrhllllderten als Kriegs- lllld 
Hllllgerseuche bekannt. Endemisch 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 ludien, Indochina, China, ~tut)ner in Japan. 
1m tropischen Amerika ist besonders Mexiko ergriffen, in N ordamerika 
kommt es in Texas lllld Alabama vor, auch in Zentral",merika beobachtet, 

Abb.118. Rickettsia prowazeki. AusstrichprlLparat einer infizierten Laus. 1 x 1000. 
(Orig. Photo von ROCHA LIMA.) 

ferner in Chile, Peru, Argentinien. In Afrika ist besonders Nordafrika 
und Agypten davon befallen. Vereinzelte Falle werden auch in anderen 
Landern beobachtet. In Australien sahen HONE lllld MOORE eine kleine 
Epidemie Flecktyphus gleichenden Fiebers. 

Atiologie. Nachdem lange die verschiedensten Erreger beschrieben 
worden waren, ist es jetzt sicher, daB in infizierten Lausen gefundene 
Parasiten die Erreger sind. Diese zuerst von RICKETTS lllld WILDER 
beschriebenen Mikroorganismen, die auch SERGENT und seine Mit
arbeiter und v. PROWAZEK sahen, sind erst durch die Untersuchllllgen 
ROCHA LIMAs, als die Erreger sichergestellt worden, was von WOLBACH, 
TODD, ARKWRIGHT u. a . . bestatigt wurde. 

Es handelt sich um 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 flillen 
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und zerstoren, im Gegensatz zu verwandten Erregern, die sich diesen 
nur auflagern. Er benannte sie Rickettsia prowazeki. Die Parasiten 
gelangen auch' in die Speicheldriise der Lause und sind durch Stich 
iibertragbar. Mit geringen Mengen parasitenhaltigen Lausemageninhalts 
lassen sich Meerschweinchen infizieren. 

Meerschweinchen sind ffir Flecktyphus sehr empfanglich und er
kranken mit vOriibergehendem Fieber; Passagen durch lange Reihen 
sind moglich. Auch durch Blutiiberimp£ung und Imp£en mit Gehirnbrei 
sind sie infizierbar, ebenso M£en, welch letztere sogar Exanthem zeigen 
konnen. Nach MOOSER zeigen mit dem mexikanischen Virus (Tarba
dillo) geimp£te Meerschweinchen vor allem charakteristische Entziin
dungen und Hamorrhagien, so daB dieses Virus wahrscheinlich eine 
Varietat darstellt. 
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Abb. 119. Typische Fleckfieberkllrve (charakteristiBch die Sattelung am 2. Tag). 
(R Roseola.) (Nach JURGENS.) 
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Auch in den erkraDkten Gewebsteilen des Menschen, besonders dem 
periarteriitischen Gewebe sind die Gebilde inzwischen gefunden worden 
(WOLBACH und TODD), so daB an ihrer Erregernatur kaum zu zweifeln ist. 

Kulturen gibt KUCZYNSKI an, erhalten zu haben; Nachpriifungen 
von ABE auf KUCZY:NSKIS Originalnahrboden hatten ein negatives 
Ergebnis. In RuBland haben BARYKIN und KRITSCH ein Microbium 
typhi exanthematici in Lausen gesehen und geziichtet, das mit Rickettsia 
identisch sein diirfte. WOLBACH und SCHLESINGER erhielten in Meer
schweinchenplasma mit Gehirn in Zellen endothelialen Ursprungs Ver
mehrung, Subkulturen gelangen. 

Klinik. Die Inkubation dauert 4-14 Tage; iiber 2 Wochen ist 
nur ausnahmsweise beobachtet. Die Krankheit beginnt mit rasch an
steigender Temperatur, die bereits am 2. Tag meist 40° und mehr erreicht. 
Auf dieser Hohe bleibt sie nun mit morgendlichen Remissionen ge
wohnlich bis zum 14.-15. Tage. Ein Schiittel£rost zu Beginn kommt 
auch nicht selten vor. 

Von allgemeinen Symptomen sind gleich zu Anfang he£tige Kopf
schmerzen, starkes Krankheitsge£iihl mit Kreuzschmerzen, Ubelkeit und 
allgemeine Mattigkeit vorhanden. Conjunctivitis tritt friihzeitig auf, 
das Gesicht ist gerotet, es besteht Unruhe und starke Schla£losigkeit. 
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Das charakteristische Exanthem entsteht am 4.-6. Tage. Es 
bilden sich unregelmaBige, stecknadelkopf- bis linsengroBe Flecke von 
blaBroter Farbe, zunachst auf Fingerdruck verschwindend. Zuerst sind 
sie an Bauch, Brust und Schulter deutlich, aber dann bedecken sie 
den ganzen Korper, auBer gewohnlich Rals und Gesicht. Nach 2 bis 
3 Tagen werden die Flecke hamorrhagisch. 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 
umzuwandeln brauchen, bietet sich ein vE;lrschiedenes Bild des Exanthems. 
Die Flecken selbst erscheinen aber aIle ungefahr gleichzeitig und nicht 
etwa in Schiiben. Am Ende der 2. Woche bilden sich die Petechien 
zuriick 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 
Urin ist dunkel und enthalt nicht selten EiweiB. Von seiten der Ver
dauungsorgane besteht oft starke Obstipation. Die Raut bleibt trocken. 

In schweren Fallen bildet sich Koma aus, in dem die Kranken meist 
gegen Ende der 2. W oche zugrunde gehen. 

In anderen Fallen setzt zwischen dem 10. und 14. Tage eine 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 Puls 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 Rerzschwache 
eintreten. Bei Rekonvaleszenz kommt es oft zu subnormalen Tempera
turen; der PuIs wird langsam, aber ist noch leicht erregbar. Die 
Erholung erfolgt relativ rasch. 

Als Komplikationen tretenLungenerkrankungen und vor allem 
Gangran der Extremitaten auf. 

Es kommen auch leichte, abortive Falle vor, bei denen aile Erschei
nungen nur geringgradig sind, auch das Exanthem soli dabei ausbleiben 
konnen. 

Die Progllose ist bei den verschiedenen Epidemien wechselnd. Kranke 
iiber 30 Jahre sind gefahrdeter. 1m Mittel betragt die Sterblichkeit 
15-20%. Uberstehen der Krankheit laBt eine scheinbar fUrs ganze 
Leben bestehenbleibende Immunitat zuriick. 

Die Diiferentialdiagnose ist besonders oft bei einzelnen, verschleppten 
Fallen nicht leicht. Am haufigsten erfolgt Verwechslung mit Typhus. 
Rier wird klinisch der Temperaturverlauf und das Exanthem, sero
logisch der Ausfall der spezifischen Reaktion den Ausschlag geben. 

REMLINGER gibt als charakteristisches Friihsymptom an, daB die 
Zunge nur mit auBerster Schwierigkeit herausgestreckt werden kann, 
offenbar verursacht durch Muskelcontractur ("signe de la langue"). 

lIUYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 13 
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Wir besitzen nun eine spezifische Reaktion auch fur den 
Flecktyphus. Es gelang WELL und FELIX aus dem Urin Flecktyphus
kranker bestimmte Bakterien der Proteusgruppe zu isolieren, die 
die Eigenschaft besitzen, yom Serum Flecktyphuskranker in starken 
Verdunnungen agglutiniert zu werden. Sie benannten den Stamm 
"X 19". Er ist inzwischen auch mehrfach aus dem Blut gezuchtet 
worden, doch ist die Annahme mehrerer Forscher, daB er atiologische 
Bedeutung fiir die Krankheit habe, nicht erwiesen und hachst unwahr
scheinlich. 

Der Proteusstamm wachst leicht auf Agar bei Bruttemperatur und 
behalt seine Agglutinabilitat in Passagen. Es sind stets nur 18stundige 
Kulturen zu verwenden. Positive Reaktion von 1: lOO spricht schon 
fUr Flecktyphus. Meist werden in der 2. Woche viel hahere Werte, 
evtL bis lOOOO-20000 erreicht. Bei anderen fieberhaften Erkrankungen 
findet eine Agglutination nicht statt. Vom 6. Tage an ist bei Fleckfieber 
die Reaktion in fast 100% der Falle positiv. Auch bei Fallen in Australien 
und den Malay States war die Reaktion positiv. 

Eine histologische Untersuchung und Diagnose ist an exzidierten 
Roseolen maglich, in denen EUGEN FRAENKEL eine eigenartige GefaB
wandnekrose feststellte. 

Therapie. Dieselbe ist in der Hauptsache symptomatisch. Alle An
gaben von spezifischer Wirkung chemischer Mittel haben sich nicht 
bestatigt. Vielleicht haben in Friihstadien kolloidale Metalle eine gewisse 
Wirkung. Gut durchliiftete, helle Raume wirken giinstig, auch starke 
Besonnung wird empfohlen. Friihzeitige und dauernd grundliche Darm
entleerung 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 
gunstige Einwirkung hat sich bei verschiedenen Nachprufungen jedoch 
nicht ergeben. 

Eine Gewinnung von Immunserum zu Heilzwecken durch V or
behandlung von Pferden mit dem Virus aus Lausen hat ROCHA LIMA 
empfohlen und experimentell begonnen, WEIGL und ROSENBERGER 
haben diese Versuche fortgesetzt. Eine solche Therapie scheint nicht 
aussichtlos. 

Pathologische Anatomie. 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. 

Epidemiologie. 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 yom 4. bis 
7. Tage nach der Infektion selbst infektias; sie bleiben es lange Zeit, 
vielleicht fur ihr Leben. Vererbung scheint nur ausnahmsweise vorzu
kommen. Der Kranke selbst beherbergt das Virus in ubertragbarer 
Form vor allem in der ersten Fieberwoche. Nach der Entfieberung 
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bleibt er nicht mehr Virustrager. Es ist somit noch nicht ganz klar, 
wie sich das Virus auBerhalb der Epidemiezeiten erhalt. Vieileicht 
spielen auch hier scheinbar gesunde Virustrager eine Roile. 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, gehtirt zur Familie der P e d i cui ide n. 
Die Pediculiden sind von langlicher Gestalt, in niichternem Zustande flach, 

fliigellos, der Kopf ist deutlich abgesetzt, die Mundteile haben einen gut ausgebildeten 
Saugapparat. Die Zahl der Bauchsegmente schwankt von 6-9. Die Beine sind 
kurz und mit Krallen bewaffnet. Der Darm zeI"falit in Vorder-, Mittel- und Hinter
darm, wobei der Mitteldarm besondere Ausladungen in Form von zwei Blind
sacken zeigt. Es sind zwei Paar Speicheldriisen vor
handen. Die Eier (sog. Nissen) werden in groBer Zahl 
an Fasern der Kleidungsstiicke (Kleiderlaus) oder 
Haaren (Kopflaus) fest angekittet; nach wenigen 
Tagen kriechen die Larven aus, die sich 3 mal hauten, 
bis sie in etwa 3 W ochen erwachsen sind. 

Die Kleiderlaus schwankt in ihrer Entwicklungs
dauer je nach der Temperatur. Die Eier kriechen bei 
32° nach 8 Tagen, bei niedrigerer Temperatur spater 
(bis nach 5 W ochen) aus. Alie Stadien saugen Blut.. 
Es werden von reifen Weibchen taglich 8-12 Eier 
abgelegt. Die Tiere miissen mindestens 2 mal taglich 
Blut, und zwar Menschenblut, saugen (Tierblut eignet 
sich nur ausnahmsweise und schlecht) und bediirfen 
der Warme (Kleider), um langere Zeit am Leben zu 
bleiben. 

Die Kopflause unterscheiden sich nur wenig von 
den Kleiderlausen. 

Die Lause iibertragen den Flecktyphus 
zweifeilos durch den Stich, was durch ein
wandfreie Versuche mit in Gazekafigen ge

Abb. 120. K leiderlaus. 
Etwa 14fach. 

haltenen Lausen bewiesen wurde. Daneben kann sicherlich auch durch 
Einreiben des im Lausekot massenhaft vorhandenen Virus ein Ein
dringen desselben in die Wunde erfolgen. 

MEGAW beschrieb aus lndien (Himalayagegend) eine fleckfieber
ahnliche endemische Krankheit, von der er Ubertragung durch Zecken 
annimmt (s. auch Anmerkung auf S.187). 

In den Malay States sah FLETCHER solche Faile mit positivem 
Well-Felix. Auch aus anderen Gegenden sind flecktyphusahnliche 
Erkrankungen beschrieben, bei denen ein Zusammenhang mit Lausen 
nicht erwiesen werden konnte, zum Teil gehoren sie zur Kedanigruppe 
(s. S. 188). 

Bekampfung und Prophylaxe. Die Bekampfung des Flecktyphus 
beruht in systematischer Lausevernichtung. Die Lause und Nissen 
sterben bereits bei maBigen Hitzegraden abo Trockene Hitze von 55° 
tOtet sie schon in 5 Minuten. Gewohnlich bringt man die Kleider und 
Waschestiicke fUr 1/2 Stunde in trockene Hitze von 70°. Solche Ent
lausungsofen konnen ganz primitiv improvisiert werden aus leeren Tonnen, 
in Backofen usw. 

Die Fleckfieberkranken selbst miissen sorgfaltig entlaust werden 
(Entfernen der Haare mit Enthaarungsmitteln [Strontiumsulfid]); das 

l3* 



196 Infektionskrankheiren noch nicht ganz sicherer Atiologie. 

Pflegepersonal tragt zweckmiiBig lausesichere Kleidung, d. h. solche, 
die an den Knocheln und am Hals fest anschlieBt, und hohe Stiefel. 

FUr 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 0 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 3 Stunden (Le bensgefahr). 

Zum personlichen Schutz gegen Lause werden vielfach Mittel, die 
sie abschrecken sollen, angewendet, z. B. Paradichlorbenzol in Sackchen 
unter der Kleidung getragoo,und ahnliche Mittel. Viele davon "ver
riechen" zu schnell, andere reizen die Haut. 

Eine spezifische Prophylaxe gegen Fleckfieber ist durch Sch utz
impfung versucht worden. Hierzu ist vielfach defibriniertes, aviru
lentes Rekonvaleszentenblut verwendet worden. Ein endgiiltiges Ergeb
nis ist damit bis jetzt nicht erreicht. Schutzimpfung mit Pferdeserum, 
das durch Vorbehandlung mit Lausevirus gewonnen wird (nach ROCHA 
LIMA), ist vielleicht aussichtsreicher. 

Amerikanisches Fleckfielwr der Rocky l\iollntains 
= 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 beobachtet in den Staaten Idaho, 
Montana, Nevada, Oregon, Wyoming, Utah, Californien, Colorada 
JInd Washington. In dem Bitter root Valley in Montana war sie zuerst 
bekannt. In den betreffenden Staaten kommt sie nur in bestimmten 
Gegenden vor, besonders in FluBtalern lmd den Vorgebirgen. Die 
Gebiete liegen zwischen 40 und 47 0 nordl. Breite und in Hohen von 
3000-4000 FuB 1. 

Atiologie. Als Erreger wurde langere Zeit von amerikanischen 
Forschern ein Piroplasma angesehen. RICKETTS gelang es zuerst, die 
Krankheit 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 Ubertragbarkeit 
durch bestimmte Zecken der Gattung Dermacentor, die friiher schon 
als Ubertrager angenommen worden waren, experimentell beweisen. 
Larven und Nymphen, die sich infizieren, sind im nachsten Entwick
lungsstadium iibertragungsfahig. Weibliche Zecken vererben 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. 

1 MEGAW sah in Indien (Himalaya, Kumaon-Bezirk) eine Epidemic von Fieber, 
das er dem Spotted fever und Fleckfieber angliedert und von dem er Ubertragung 
durch Zecken anrummt [Ind. med. Gaz. 56, 361 (1921), s. a. S. 187]. 
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WOLBACH hat die atiologische Forschung weiter verfolgt und fand 
sowohl in den Zecken wie in den Eiern und Spermatozoen kleine Korper
chen, bald mehr oval, bald mehr stabchenformig, die sich nach GIEMSA 
gut farben. Er fand dieselben Gebilde in Organen von Kranken, ins
besondere in den GefaBwanden. Ua er glaubte, daB sie von Rickettsien 
verschieden sind, ,nannte er sie Dermacentroxenus rickettsii. 

Abb. 121. Dermacentor venustus 9. Riicken- und Bauchseite. Etwa 6mal vergr. 
(Nach BRUMPT.) 

BRUMPT hielt die Gebilde fiir den Rickettsien so ahnlich, daB er sie 
als eine Rickettsia, demnach = Rickettsia rickettsii ansieht. No
GUCHI konnte aus Zecken (Dermacentor andersoni) rickettsiaahnliche 
Korperchen ziichten, die aber apathogen waren. SPENCER und PARKER 
konnten das Virus, am besten in Meerschweinchenhoden - Glycerin
aufschwemmung, bei -100 iiber 10 Monate lebend erhalten; im Vakuum 

Abb.122. Dermacentor venustus 0'. Riicken- und Bauchseite. Etwa 6ma! vergr. 
(Nach BRillIPT.) 

getrocknet hielt es sich bei -100 iiber 2 Monate. WOLBACH und SCHLE
SINGER gelang die Kultur des Virus in Plasmazellkulturen des Meer
schweinchenhoden in Meerschweinchenplasma, Subkulturen gelangen. 

Der Ubertrager ist Dermacentor venustus 1 • Er gehort zu 
den Ixodiden. Aus den an der Erde abgelegten Eiern schliipfen je nach 
den Temperaturverhaltnissen nach 2 Wochen bis 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 

1 Jetzt meist als identisch mit D. andersoni (s. S. 165) angesehen. 
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bis 2 Monaten zu achtbeinigen Nymphen. Diese hangen 3-9 Tage 
an einem Wirt, fallen dann ab und entwickeln sich an einem geschutzten 
Orte zum Imago, was wieder etwa 2 Monate dauert. Die erwachsenen 
Mannchen haben ein den ganzen Rucken, die weiblichen ein nur den 
vorderen Teil deckendes Ruckenschild, wahrend der ubrige Teil des 
Korpers sich beim Blutsaugen ausdehnen kann (s .. Abb. 121 und 122). 
Auf neuen Saugetieren findet die Begattung statt. Nach 5-17 Tagen 
verlassen sie den Wirt und nach etwa 2 W ochen legen die Weibchen 
700-3000 Eier, um dann zu sterben. Diese Frist gilt fUr die warmere 
Jahreszeit, so daB hochstens eine Generation im Jahr entsteht. Unter 
unglinstigen Bedingungen bezuglich Wirt und Temperatur dauert die 
Entwicklung 2-3 Jahre. Nymphen und Imagines konnen ein Jahr 
hungern und uberwintern im Hungerzustand, um im Fruhjahr Blut zu 
saugen. Dies bedeutet dann den Beginn der Spotted fever - Saison. 

Klinik. Die Inkubation schwankt von 2-10 Tagen, im Mittel betragt 
sie 7 Tage. Wahrend dieser Zeit besteht manchmalleichtes Unbehagen 
mit Ubelkeit, Frosteln und erhohter Temperatur. Die Krankheit setzt 
dann gewohnlich mit Schuttelfrost und hohem Fieber ein, begleitet 
von heftigen Kopf-, Rucken- und Gliederschmerzen. 

Das Fieber steigt rasch auf 39-40 0 und bleibt remittierend bis zum 
Ende der 2. W oche hoch. In todlichen Fallen erreicht es Hohen 
uber 41 0 bis zum Tode. In anderen Fallen fallt die Temperatur am 
Ende der 2. Woche lytisch ab und ist am Ende der 3. Woche normal. 
Die Kurve hat im ubrigen nichts Charakteristisches. 

PuIs und Respiration sind stark beschleunigt. 
Das Exanthem beginnt zwischen dem 3. und 5. Tag zuerst an 

Handgelenken, Knocheln; dann Rucken, Brust, Armen, Beinen und 
Stirne, zuletzt Bauch. Es beginnt mit einem kleinfleckigen Ausschlag. 
Die dicht beieinander stehenden Eruptionen von 1-5 mm Durchmesser 
verschwinden zuerst auf Druck, spater werden sie groBer, purpurrot 
und konfluieren, so daB die Haut wie marmoriert erscheinen kann. 
Vom 6.-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 zurUck. 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
nuclearen sind vermehrt. 

Als Komplikation sind Bronchitiden und Pneumonien beobachtet. 
Die Prognose ist in Montana unglinstig, da dort die Mortalitat fast 

70% betragt. In Idaho und anderen Staaten ist sie geringer. Genesene 
erwerben eine starke Immunitat. 
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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, Holzfii.ller, Hirten usw. Die Zecken befallen auBer 
Menschen auch Tiere, und zwar die Larven und Nymphen kleine N age
tier e, die sich experimentell infizieren lassen. Die reifen Zecken 
saugen auch an Rindern, Pferden und Schafen, die gleichfalls empfanglich 
sind. An Kaninchen saugen aIle Stadien. PARKER glaubt, daB die 
Wildkaninchen in Montana hauptsachliche Virustrager seien; er 
konnte zeigen, daB die Kaninchenzecke Haemaphysalis leporispalustris 
die Infektion von Kaninchen zu Kaninchen iibertragen kann. 

Pathologische Anatomie. Charakteristisch sind herdweise Verande
rungen der peripheren BlutgefaBe und eine starke Vermehrung der 
Endothelien in den Capillaren der verschiedensten Organe. 

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 Montana 
erfolgte diese einesteils durch Bekampfung der kleinen Saugetiere, die 
als Wirte der Zecken dienen, andererseits in dem Befreien des Viehes 
von Zecken in Zeckenbadern. Man laBt auch ,Schafherden, jeweih 
10 Tage, als "natiirliche Zeckenfallen" in infizierten Gebieten weiden 
und schickt sie dann durch Zeckenbader (FRICKS). 

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 1 ccm geniigen wiirden. 

Fiinftagefieber \ W olhynisches Fieber, 
Febris quintana, Trench fever. 

Definition. Eine durch Lause iibertragene Infektionskrankheit, ge
kennzeichnet durch ein intermittierendes, oft in 5tagigem Turnus wieder
kehrendes 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 

1 Der Name wurde vorher schon fUr ein Fieber der Denguegruppe angewandt. 
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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. 
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Atiologie. Ais 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 Lausedarms, sondern 
vornehmlich auf der Oberflache der Magen-
zellen. Schon vom 5. Tage nach dem 
Saugen findet man sie im Magen. Sie 
werden Rickettsia quintana s. wol
hynica benannt. Ganz ahnliche Rickett
sien sind aber auch bei Lausen von 
scheinbar Gesunden (R. pediculi) gesehen. 

'd g JUNGMANN und KUCZYNSKI beschrieben 
auch im Blut diplokokkenartige Gebilde 
von 1-2!l GroBe, die sie mit den Rickett
sien in Beziehung bringen. Verschiedene 
Befunde von Spirochaten und anderen 

~ Organismen wurden nicht bestatigt. e Klinik. Die Inkubation betragt nach 
experimenteller Infektion mit Lausekot 
7 -9 Tage. Das Fieber zeigt gewohnlich 
einen 5tagigen Turnus. Die Fieberhohe 
der einzelnen Zacken schwankt zwischen 
38 und 40°. In der Zwischenzeit besteht 
entweder gar kein Fieber oder nur leichte 
Temperaturerhohung. Wie bei Malaria 
kommen auch hier ante- oder postponie
rende Fieber vor; es kann auch ein Anfall 
ausbleiben und der nachste zum richtigen 
Zeitpunkt einsetzen. Der einzelne Anfall 

.,; dauert 24-28 Stunden. 
"" .... 
.ci 
~ 

In anderen Fallen - die aus der AIm
lichkeit der klinischen Symptome wah rend 
der Epidemien als dazugehorig erkannt 
wurden - ist dieser Fiebertypus nicht 
so ausgepragt, das Fieber mehr undulierend. 
Oft schlieBen sich auch an regelrechte 
Anfalle solche unregelmaBigen remittie
renden Fiebers an. JUNGMANN beschrieb 
auch eine typhose Form. 

Der Anfall beginnt mit Frost, dem ein 
Hitze- und SchweiBstadium, ahnlich wie 
bei Malaria, folgt. 
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Andere Symptome sind: Ref tiger Kopfschmerz, vor allem in der 
Stirn, ferner Gliederschmerzen in den Muskeln und besonders Knochen
schmerzen in der Tibia; auch Gelenkschmerzen kommen vor. Wahrend 
der Anfalle sind die Beschwerden gesteigert. Die Milz schwillt an und 
ist schmerzempfindlich. 

Gastrointestinale Storungen kommen auch vor und nicht selten be
steht Harndrang. Auch Roseolen sind vereinzelt beobachtet. Das Blut
bild zeigt eine starke Leukocytose mit Vermehrung der Segmentkernigen. 

Beim Abheilen erholen sich die Kranken langsam und die Rekon
valeszenz nimmt langere Zeit in Anspruch. Die Zahl der Anfalle wechselt 
sehr, es sind solche von 1 bis zu einem Dutzend und mehr beobachtet. 
So kann die Erkrankung zwischen 1-;-2 und vielen Wochen schwanken. 

Die Prognose ist giinstig. Todesfalle sind nicht beschrieben. Dagegen 
besteht oft noch monatelang allgemeine Schwache. Uberstehen der 
Krankheit scheint eine gewisse Immunitat zu verleihen. 

Die Differentialdiagnose ist nicht immer leicht. Malaria, Recurrens, 
Dengue, Rheumatismus, Flecktyphus, Grippe und andere Infektions
krankheiten konnen ahnlich verlaufen. 

Therapie. Eine spezifische Therapie ist noch nicht gefunden. Sympto
matische Mittel, wie Antipyretica und Antirheumatica werden an
gewandt. Kollargol intravenos wurde von englischer Seite in Dosis 
von 10 ccm einer 10f0igen Losung empfohlen; JUNGMANN sah davon 
keine Wirkung. 

Epidemiologie. Die Krankheit, als "Lausekrankheit", ist dort gehauft 
beobachtet, wo starke Verlausung, besonders nicht ortsangesessener 
Personen 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 personlichen Schutz gegen 
Verlausung. 

Verruga peruviana, Oroyafieber, CARRIONsche 
Krankheit. 

Definition. Unter diesen Namen ist eine ortlich engbegrenzte 
Krankheit bekannt, die einerseits in Form einer schweren fieberhaften 
Anamie, andrerseits als ein durch warzenartige Eruptionen auf der Raut 
gekennzeichneter Ausschlag verlauft und oft todlich endet. 

Geschichte und Geographie. Die Krankheit soli bereits die Eroberer 
Perus unter Pizarro befallen haben. Anfangs des 19: Jahrhunderts 
wurde sie erst genauer beschrieben und beim Bau der Andenbahn fielen 
ihr Tausende Arbeiter zum Opfer (Oroyafieber). 

Die Krankheit kommt nur in Peru in einigen engen Talern, die sich 
von 400-3000 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. 
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Es wird behauptet, daB auch in den angrenzenden Gebieten von 
Chile, Bolivien und Ecuador die Krankheit vorkomme; doch ist der 
Beweis dafiir nicht geliefert. Ein von WEISS in Honduras beobachteter 
Fall ist nach ROCHA LIMA iitiologisch mId histologisch nahe verwandt. 
Auch das von v. BASSEWITZ in Siidbrasilien beobachtete Angiofibroma 
cutis contagiosa ist mit der Verruga in Beziehung gebracht worden. 

Klinik. Die Annahme, daB die beiden Stadien, das Oroyafieber, 
auch CARRIONsche Krankheit genannt, und die Verruga zwei verschiedene 
Krankheiten seien 1, gla ubte eine amerikanische Expedition unter STRONG 
experimentell stiitzen zu konnen. Hundertjiihrige praktische Erfahrung 
von Volk und Arzten sprachen fiir die Einheitlichkeit, wie sie auch 
gegeniiber der amerikanischen Expedition Professor ARCE (Peru) auf
recht erhielt und die durch die Arbeiten von NOGucm, sowie MAYER 
und KrKUTH endgiiltig erwiesen wurde. 

1. Das Oroyafieber. 
Die Inkubation soIl 15-40 Tage betragen. 'pas Fieber beginnt 

mit unbestimmten Prodromalerscheinungen, wie Ubelkeit, Mattigkeit, 
Kopfschmerzen. Dann treten auch Gelenkschmerzen, besonders in 
Knien, Zehen undFingern auf, die sehr heftig sein konnen. Unter Schiittel-

frosten kommt es bald 
zu Temperaturen iiber 
40°, und es bildet sich 
ein schwerer Krank
heitszustand mit star
ken Gelenk- und Mus
kelschmerzen, auch mit 
Knochenschmerzen a us. 
Es bestehtfernerSchlaf
losigkeit und heftiger 
Stirnkopfschmerz. Das 
Fieber ist baldremittie
rend, bald intermittie
rend, undkann malaria
iihnlich sein. Beischwe
ren Fiillen bleibt die 
Temperatur hoch und 
die Fieberkurve iihnelt 
der des Typhus. Von 
anderen Symptomen 
bestehen oft Hiimorrha-

Abb. 124. Bartonella bacilliformis im Blut. Orig. Photo gien, besonders Pete-
chien der Haut, ferner 

Zahnfleischblutungen. Odeme der Beine sind oft vorhanden. Die Ver
dauung ist unregelmiiBig, Diarrhoen, auch dysenterieartige, sind hiiufig. 
Der Urin ist dunkel und enthiilt manchmal EiweiB. 

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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Das Blut zeigt das Bild einer hochgradigen Anamie, die sich sehr 
rasch entwickelt. Die Zahl der roten Blutkorper sinkt sehr schnell auf 
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 GASTI.ABURU gesehen haben und 
1905 BARTON zuerst als Protozoen und die Erreger ansprach. Diese 
Korperchen sind im gefarbten Praparate bald kokkenartige, bald stabchen
artige Gebilde, die etwas gebogen sein konnen, manchmal in Ketten 
hintereinandeL' oder parallel nebeneinander liegen. Sie sind oft in groBer 
Zahl in einem Blutkorper enthalten und farben sich leuchtend chro
matinrot (Abb. 124). STRONG, TYZZER, BRUES, SELLARDS und GASTIA
BURU (amerikarusche Expedition) 
nehmen die Parasitennatur an. Sie 
sahen Bewegung im ungefarbten 
Praparat. Sie nannten die Gebilde 
Bartonella bacilliformis (siehe 
auch unter Atiologie). 

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 ein. In 
anderen Fallen sinkt das Fieber 
allmahlich, die Anamie bessert 
sich, wobei die Einschliisse in den 
roten Blutkorpern auch verschwin
den, und es kommt zur Genesung. 

2. Die eigentliche Verruga 
peruviana. 

Klinik. Mehrere W ochen bis viele 
Monate nach Uberstebendes Oroya
fiebers oder auch ohne daB dieses Abb. 125. Verruga peruviana. Miliare Form. 
vorausgegangen ist, tritt die exan- (Nach ODRIOZOLA.) 
thematose Erkrankung auf. Sie 
beginnt mit allgemeinen Symptomen, wie leichter Anamie und abend
lichen 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 Vor
liebe auf den Beinen und im Gesicht auf. Es entstehen zuerst, rote 
Fleckchen, die sich bald zu Papeln entwickeln, die bis 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 
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werden lmd leicht ulcerieren. Bei Heilung der einzelnen Eruptionen 
kommt es bei den kleinen Papeln meist unter allmahlicher Abblassung 
zu einer Riickbildung, wobei keine Narbezuriiekbleibt. GrOBere Knoten 
konnen ulcerieren und dann eintrocknen oder unter Stielbildungabfallen. 
Auch subkutane Papeln und Knoten kommen vor. Die Papeln kommen 
nicht gleichze'itig, sondern in haufigen Schiiben, wobei jedesmal wieder 
kleinere Fieberattacken auftreten. So kann sich die Erkrankung monate
lang hinziehen. 

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, 
Lunge, seltener auch im Gehirn, an den Meningen und im Knochenmark 
kommen sie vor. Durch Blutungen konnen solche innere Eruptionen 
zum Tode fUhren: 

a b 

Abb. 126. Verruga peruviana. Einzelne Papel am Bein (a von oben, b seitlich). 
Fall des Tropeninstituts Hamburg. (Nach WERNER.) 

1m Durchschnitt dauert das Warzenstadium 4-6 Monate, kann sich 
aber auch iiber 2 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. Andere FaIle zeigen nur vereinzelte Warzen (wie ein Fall 
eigener Beobachtung des Verf.) und zeigen keine Allgemeinerscheinungen. 

Die Prognose dieser Form ist wechselnd. Todesfalle sind auch hier 
nicht selten. 

Differentialdiagnose. Das Oroyafieberkann leicht mit Erkran
kungen der Typhusgruppe und mit Malaria verwechselt werden; Misch
jnfektionen 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 
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.) 
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Pathologische Anatomie. Der Befund bei Oroyafieber ist der einer 
allgemeinen schweren Anamie. Die Lymphdrusen sind geschwollen, die 
Leber ist vergroBert und dunkel gefarbt, die Milz ist vergroBert und 
erweicht. 

Die charakteristischen Verrugaknoten stellen ganz eigenartige Infek
tionsgeschwiilste dar. Das Wesentliche bei ihnen ist eine Wucherung 
von GefiWen 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 geschwulst
ahnlichen Gewebszugen und Zellnestern fiihren 
(RoCHA LIMA). 

Atiologie. Der Zusammenhang von Oroya 
fieber und Verruga ist nunmehr sichergestellt. 
Bei ersterem findet man konstant in den roten 
Blutkorperchen jene stabchen- und kokken
artigen Gebilde, die zuerst BARTON fUr Parasiten 
hielt. Sie werden 1-3 It lang und konnen 
bis zu 30 in einem Blutkorperchen liegen. 
Die amerikanische Kommission unter STRONG 
und seinen Mitarbeitern gaben ihnen den 
Namen Bartonella bacilliformis. Sie 
glauben sie auch in Endothelzellen von Lymph
drusen wiedergefunden zu haben. Bei Verruga 
wollen einzelne sie auch imFieber gesehen haben. 

In den Knotchen selbst fanden M. MAYER, 

Abb.127. Zelleinscbliisse bei 
Verruga peruviana in Angio
blast liegend. Giemsaf§.rbung. 
(Nacb MAYER, ROCHA LIMA 

und WERNER.) 

ROCHA LIMA und WERNER eigentumliche Zelleinschlusse in Zupf
und Schnittpraparaten, die sich besonders nach GIEMSA und in Schnitten 
nach LEVADITI darstellen lassen. Sie bestehen aus groBen Raufen 
kleiner, nach GIEMSA sich ziegelrot farbender Kornchen, die in Schnitten 
nach LEVADITI dunkelbraun erscheinen. Sie liegen besonders in den 
das Charakteristische . der Verruga ausmachenden Angioblasten und 
ahneln den Chlamydozoen PROWAZEKS. Die Autoren fanden sie im 
Material verschiedener FaIle, insbesondere einem langere Zeit von 
ihnen selbst beobachteten und nahmen an, daB diese Gebilde, die 
keine Granulationen sein konnen, von atiologischer Bedeutung sind. 
M. MAYER und KIKUTH fanden sie bei einem zweiten von ihnen beo
bachteten Fall und ihren samtlichen Affenpassagen regelmaBig wieder. 

Die Ubertragung auf Tiere ist zuerst JADASSOHN und SEIFFERT
gelungen, die drei Affenpassagen mit lokalen Verrugen erhielten, 
sodann M. MAYER, ROCHA LIMA und WERNER. Eine Generalisation 
des Virus wurde nicht beobachtet. ·Die amerikanische Kommission 
berichtete uber erfolgreiche Rodenimpfungen bei Kaninchen bis zur 
dritten Passage; auch bei Runden erhielten sie lokale Lasionen. 

Nachdem schon Untersuchungen von MONGE, MACKEHENIE und 
WEISS die Identitat beider Formen sehr wahrscheinlich gemacht 
hatten, ist es NOGUCHI und BATTISTINI einerseits und M. MAYER 
und KIKUTH andrerseits unabhangig voneinander gelungen, die 
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atiologische Einheit zu beweisen. NOGUCHI und BATTISTINI 
konnten Blut von Oroyafieberkranken auf Mfen verimpfen und aus deren 
Blut Kulturen kleinster bartonellaahnlicher Mikroorganismen auf Blut
agar und Leptospirenagar ziichten. Mit diesen Kulturen konnten sie 
bei cutaner Impfung Verruga bei Mfen erzeugen. Umgekehrt erhielten 
M. MAYER und KIKUTH durch cutane Verimpfung von Verrugamaterial auf 
Mfen mehrmals ti:idliches, schweres Oroyafieber mit massenhaft Barto
nellen im Blute. Diese waren im Gegensatz zu den Angaben von STRONG 
und Mitarbeitern weder beweglich, noch ungefarbt im Hell- und Dunkel
feld sichtbar. NOGUCHI und BATTISTINI kOlmten in ahnlichen Versuchen 
bei Mfen dann sogar wieder Bartonellen aus dem Blute zuchten. Die 
von M. MAYER, ROCHA LIMA. und WERNER bei Verruga beschriebenen 
Einschlusse konnten NOGUCHI, sowie M. MAYER und KNUTH auch bei 
Mfen wieder finden; sie stellen sicher Entwicklungsstadien der Barto
nellen dar. 

Ein spontanes Vorkommen bei Tieren wird seit langem behauptet, 
ist jedoch nicht sicher bewiesen. 

Epidemiologie und Dbertragungsweise. Die Verrugagegenden sind 
- wie oben erwahnt - tief eingeschnittene Taler mit tropisch-feuchter 
Vegetation, die sich bis 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 
Ubertrager seien, vielfach vertreten worden. TOWNSEND hat dies
bezugliche Untersuchungen angestellt und hielt eine dort vorkommende 
neue Phlebotomusart, die er Phlebotomus verrucarum nannte, fur 
die Ubertrager. Er erhielt durch Einspritzung einer Aufschwemmung 
von 20 Phlebotomusweibchen bei einem Hund verrugaahnliche Lasionen, 
die auch pathologisch-anatomisch ahnlich waren. Ein Mfe, der von 
Phlebotomen uber 3 W ochen lang gestochen wurde, zeigte am 31. Tage 
Bartonellen im Blut und 2 Tage spater ein charakteristisches 
Exanthem. 

Inzwischen ist der endgiiltige Beweis der Ubertragernatur von Phlebo
tomen NOGUCHI, SHANNON, TILDEN und TYLER gelungen. 1m Verruga
gebiet gesammelte Phlehotomen wurden in KochsalzlOsung zerquetscht 
und die Aufschwemmung Rhesusaffen intracutan injiziert. Es entstanden 
keine Verrugaknoten, aber in 4 Versuchen gelang nach 10, 19, 20 bzw. 
42 Tagen Kultur von Bartonellen aus dem Blut der Mfen. Diese Kul
turen erzeugten bei anderen Mfen Verruga, und Zuchtung von Bartonellen 
aus dem Knoten und dem Blute gelang. Die verwendeten Phlebotomen 
'waren Phlebotomus verrucarum, noguchii n. sp. und peruensis n. sp. DaB 
von diesen Phlebotomus noguchii Ubertrager ist, scheint ihnen sicher, ob 
es auch Phlebotomus verrucarum ist, konnten sie bei der Ahnlichkeit 
der Weibchen noch nicht entscheiden; Phlebotomus peruensis scheint 
kein Ubertrager zu sein. 

Therapie. Die Therapie des Oroyafiebers ist bis jetzt nur eine sympto
matische. Spezifische Mittel fehlen bisher. Es kommen Arsenikalien, 
Eisenpraparate, Fiebermittel und Mittel gegen die Blutungen in Frage. 
Die Verrugen selbst kommen bei gunstigem Verlauf ohne Behandlung 
zur Ausheilung. Nachdem M. MAYER, BORCHARDT und KNUTH 
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spezifische Wirkung organischer Arsenpraparate bei andBren Bartonellen
krankheiten (Ratte und Hund) festgestellt haben, empfehlen sich neue 
Versuche mit solchen bei Verruga und insbesondere Oroyafieber. 

Prophylaxe. Da Insekten als Dbertrager in Frage kommen, ist Schutz 
vor diesen anzustreben. Da die verdachtigen Phlebotomen erst nach 
Sonnenuntergang stechen, ist Moskitoschutz nach Sonnenuntergang oder 
Dbernachten in einem verrugafreien Ort zweckmaBig und schon mit 
Erfolg durchgefiihrt worden. 

Da auch Tiere als Virustrager in Betracht kommen, kame spater 
neben miickensicherer Isolierung Verrugakranker im verseuchten Gebiet 
auch Ausrottung verdachtiger Tiere in Frage. 

Variola (Pocken) 1. 

Definition. Akute, durch Kontakt iibertragene Infektionskrankheit, 
charakterisiert durch ein fieberhaftes Initialstadium und ein Eruptions
stadium mit typischen Pusteln. 

Krankheil8tog; 
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Abb. 128. Typisohe Variolakurve. (Naoh JOCHlIIANN.) 
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Verbreitung. Die Pocken sind kosmopolitisch. In den warmen 
Landern, sowohl den zivilisierten wie den wenig kultivierten, und auf 
Seeschiffen kommen haufig Pockenepidemien vor. 

Xtiologie. Die Frage der Pockenerreger gilt noch nicht als vollig 
geklart. Es treten in den Pusteln charakteristische Zelleinschliisse auf, 
die sog. GUARNIERISchen Korperchen. Nach neueren Forschungen be
stehen sie aus zahlreichen kleinen Gebilden, die vielleicht atiologische 
Bedeutung haben. Dagegen erscheint es fast sicher - wenn es auch 

1 Sie solleR hier nur ganz kurz in den Hauptmerkmalen geschildert werden. 
Genaueres findet sich in jedem klinischen Lehrbuch der Infektionskrankheiten. 
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noch nicht endgultig bewiesen ist -, daB kleinste regelmaBige, runde, 
sich hantelformig teilende, im Protoplasma der erkrankten Zellen so
wohl wie 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 ungeheuren Mengen vorhanden und ihre Widerstandsfahigkeit 
gegen Schadigungen verschiedener Art wiirde wohl im Einklang mit 
der starken Kontagiositat des Pustelinhalts auch nach Trocknung 
stehen. - Auch in der Kuhpockenlymphe sind morphologisch gleiche 
Gebilde vorhanden. 
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Abb. 129. Variola: Pustelausstrich mit Elementarkorperchen (PASCHENsche Korperchen 
und Streptokokken·Mischinfektion. Letztere bedeutend groBer. (Nach PASCHEN.) 

Die PASCHENschen Korperchen sind in dunnen Ausstrichen, moglichst 
aus jungen, noch nicht vereiterten Pusteln, am besten mit Carbolfuchsin 
nach vorheriger Beizung mit Lofflerbeize darstellbar. Vor dem Fixieren 
in Alkohol werden die lufttrockenen Praparate zweckmaBig 10 Minuten 
in Wasser gestellt und nach Trocknung erst fixiert. 

Klinik. Nach 1O-13tagiger Inkubation bei Infektion auf natur
lichem Wege setzen die Pocken gewohnlich plOtzlich mit Schuttelfrost 
und starkem Krankheitsgefiihl ein. Es tritt sofort hohes Fieber bis 
und uber 39° auf, das in den nachsten Tagen bis 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 abo Kurze Zeit darauf beginnt der Ausschlag 
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aufzutreten. Die Pockenpusteln entwickeln sich in diesem Eruptions
stadium allmahlich. Auf der Hohe der Entwicklung zeigen sie eine 
blaschenformige, mit Fliissigkeit gefiillte Kuppe, deren Gipfel eingedellt 
ist. Dieses fieberfreie Stadium dauert ebenfalls 3 Tage. Dann tritt 
wieder Fieber auf. Am 8. und 9. Tage wandeln sich die Pockenpusteln 
eiternd um (Suppurationsstadium); fur Inhalt wird triib, eitrig. 
SchlieBlich bilden sie sich unter Eintrocknen und Krustenbildung langsam 
zuriickundheilenunterNarbenbildungab. Nichtnurauf derHaut, sondern 
auch auf den Schleimha u ten entstehen die charakteristischen Pusteln. 

Abb.130. Vor sieben Jahren geimpfter und ungeimpfter Inder mit Variola 
(letzterer vier Stunden nachher gestorben). (Orig. Photo Dr. TREUTLEIN.) 

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. 

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 Abb. 130 
gibt ein charakteristisches Beispiel dafiir. Eine abgeschwachte Form 
der Pocken wird als "VarioI9is" bezeichnet. 

Therapie. Therapeutisch hat sich am besten bewahrt die von DREYER 
eingefiihrte Behandlung mit Kalium hypermanganicum. Es soli 
durch seine Farbe das scheinbar schadigende Licht abhalten und vor' 
allem desinfizierend wirken. Man verwendet konzentrierte wasserige 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Aufl. 14 
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Losung, die man moglichst friihzeitig im Eruptionsstadium mit weichem 
Pinsel auf den ganz entkleidetenKorper aufpinselt und dies noch 1-2mal 
an den folgenden Tagen wiederholt. Es bleibt dann oft die Vereiterung 
ganz aus, der Verlauf wird milder und es bleiben keine Narben zuruck. 
Einen ahnlichen Erfolg sah Verf. in Kalkutta 1906 von Olivenol, das 
VAUGHAN dort anwandte, indem er die Kranken triefend von 01 vollig 
einolte. Er konnte mit a:p.derem 01 in Ostafrika (ErdnuBol) den gunstigen 
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. 
Auch Glycerin soll ahnlich wirken. 

Naturlich sind daneben symptomatische Mittel (Herz) zu verabfolgen. 
Eine Pockenimpfung nach Ausbruch der Krankheit - oft auch in der 
Inkubation - kann nur schaden. 

Epidemiologie. Die Ubertragung 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. 

Prophylaxe. Die Pockenimpfung bildet einen absoluten Schutz 
fur mehrere Jahre. Vorbedingung ist, daB die erfolgte Impfung wirk
sam war. Es ist fast uberall guter Impfstoff zu haben, der zweckmaBig 
aufbewahrt (kuhl, dunkel), sich auch in den Tropen eine Zeitlang halt. 
Fur Ersatz unwirksam gewordener Lymphe ist stets rechtzeitig zu 
sorgen. Lanolinlymphe soll in den Tropen haltbarer sein; Trocken
lymphe hat sich nicht uberall bewahrt, doch ist sie nach Beobachtungen 
von OTTEN in Niederlandisch-Indien lange Zeit haltbar, wenn sie in 
Vakuumampullen aufbewahrt wird. 

1m Notfalle ist an Variolisation (Einimpfung kleiner Mengen ge
trockneter Pockenpusteln) und an Selbstherstellung von Lymphe zu 
denken. Kaninchen sind statt Kalbern in den Tropen gut verwendbar. 

Eine regelmaBige Durchimpfung der Bevolkerung bietet den besten 
Schutz gegen Pocken. 

Alastrim, Sanagapocken, wei.6e Pocken 
(Kaffernpocken, Amaas). 

Eine klinisch unseren europaischen Windpocken etwas ahnelnde, 
aber nicht mit ihnen identische pockenartige Erkrankung tritt in manchen 
Landern epidemisch auf. PLEHN beschrieb sie als Sanagapocken aus 
Westafrika; als Alastrim sind sie in Brasilien bekannt, als weiBe Pocken 
in anderen Gebieten. Auch in Mittelamerika und Westindien kommen 
sie vor. Auch die Kaffernpocken und Amaas in Sudafrika werden 
hierher gezahlt. In England und der Schweiz sind ahnliche Formen 
beobachtet. 

Das klinische Bild bedarf keiner weiteren Erorterung. Sie verlaufen 
in der Regel gutartig und heilen ohne Narbenbildung abo Meist treten 
sie als groBe Epidemien plOtzlich auf. Klinisch stehen sie jedoch dem 
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Verlauf nach zweifellos der Variola 
naher als den Varicellen. Das 
Exanthem brettet sich wie bei 
ersterer centrifugal aus, im Gegensatz 
zu der centripetalen Entstehung bei 
Windpocken. 

trber ihre Stellung unter den 
Erkrankungen der Pockengruppe be
steht noch keine einheitliche Auf
fassung. Der Beweis ihrer Sonder
stellung wurde aus dem wiederholt be
obachteten Ausbleiben eines Schutzes 
nach Pockenimpfung und andererseits 
aus dem positiven Ausfall solcher 
nach Uberstehen von Sanagapocken 
und Alastrim geschlossen. Andere 
sahen dagegen Wirkung von Vacci
nierung, so daB an eine nahe Ver
wandtsehaft mit Variola (Variante 
nach GINs) gedacht wird. 

AuBer Alastrim kommen auen 
echte Windpocken in den warmen 
Landern vor. 
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Abb. 131. A las trim. (Orig.nach Photo 
des Instituto Osw ALDO CRUZ, Rio de 

Janeiro.) 

Trachom. 
(Conjunctivitis granulosa.) 

Definition. Sehr kontagiose Augenkrankheit, die mit Kornerbildung 
in der Conjunctiva beginnt, zu heftigen Entziindungen derselben mit 
Ubergang auf die Cornea durch Pannusbildung fiihrt und schwere 
Funktionsstorungen durch Narbenbildung hervorruft. 

Verbreitung. Das Hauptverbreitungsgebiet ist Osteuropa, es be
stehen auch Herde in Frankreich ilnd dem Mittelmeergebiet. In Asien 
sind die kleinasiatischen Lander und insbesondere China und Japan 
schwer verseucht. In Afrika herrscht Trachom in Nordafrika, aber 
auch in einzelnen Gebieten des tropischen Afrika; so ist es vor einigen 
Jahren auch im Massaigebiet angetroffen worden; auch Siidafrika 
und Madagaskar sind befallen. In Siidamerika kommt Trachom in ver
schiedenen Landern, insbesondere Argentinien, vor; auch in Australien 
ist es beobachtet. In Nordamerika ist Trachom, wie aus NOGUCffis 
Arbeiten hervorgeht, endemisch bei den Indianern im Staate Neu-Mexiko. 

Atiologie. Die Atiologie ist noch nicht vollig geklart. v. PROWAZEK 
und HALBERSTADTER beschrieben charakteristische Zelleinschliisse bei 
frischen Fallen, sog. Chlamydozoen. Verschiedene ForscheI' haben sie 
bestatigt, andere nicht. Ich selbst konnte mich bei eigenen neuen 
Untersuchungen von der Richtigkeit der Beobachtung iiberzeugen 
und glaube an die atiologische Bedeutung der Einschliisse. Die folgen
den Befunde wiirden dann fUr ein ahnliches Verhalten sprechen, wie 

14* 
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bei Bartonella bacilliformis. Neuerdings konnte namlich NOGUCHI auf 
Leptospirennahrboden und Blutagar ein kleines Bacterium ziichten, 
mit dessen Kulturen er bei Affen Trachom erzeugen, konnte, er be
nannte es Bacterium granulosis. 

Nach NICOLLE ist das Virus filtrierbar und geht bei 32° nach Aus
trocknung zugrunde. Ubertragung auf Mfen gelang v. PROWAZEK und 
liALBERSTADTER, NICOLLE u. a.; NOGUCHI gelang direkte Infektion 
von Mfen mit dem nordamerikanischen Virus nicht. 

Klinik. Die Inkubation ist kurz, nach experimentellen Ubertra
gungen 3-10 Tage. Der Beginn ist meistens ein sehr schleichender, 
langsamer, so daB die Diagnose oft erst relativ spat gestellt wird. Die 
Erkrankung beginnt mit TranenfluB und leichter Conjunctivitis und 
kann oft erst nach Monaten bis Jahren zum akuten Bild sich steigern, 
oder sogar in leichter Form unbemerkt verlaufen. 

Das akute Stadium ist charakterisiert durch die Bildung der Granula 
oder Follikel. Diese sitzen mit Vorliebe am Oberlid, und zwar an der 
Tarsal- und Retrotarsalfalte. Die Granula erscheinen als halbkugelige, 
glasige, graugelbe V orwolbungen. von StecknadelkopfgroBe, "frosch
laich"ahnlich, die zuerst sparli-ch sein konnen und daher nur beim U m
stiilpen des Lids entdeckt werden. Spater konnen sie zahlreich, dicht 
nebeneinander sitzen. Die Schleimhaut ist entziindlich verdickt, es 
besteht geringer oder gar kein Schmerz und leichte Sekretion. In schweren 
Fallen hangt das verdickte Lid herab, in solchen konnen die Korner 
zu einer sulzigen Masse konfluieren. 

Diese Entwicklung kann sich viele Jahre, ja Jahrzehnte hinziehen, 
bis es in den meisten Fallen zur Ausheilung kommt. Die Heilung beginnt 
mit der Entstehung von nar bigen Veranderungen. Es bildet sich zuerst 
ein Netzwerk von feinem Narbengewebe zwischen noch bestehenden 
Follikeln. Dann verschwinden diese vollig und die Conjunctiva wird 
glatt und ist in ein Bindegewebsgeflecht verwandelt. Die Narben sind 
glatt, strahlig von weiBlicher oder livider Farbe. 

Komplikationen beherrschen beim Fortschreiten der chronischen 
Infektion das Bild, hauptsachlich verursacht durch Mischinfektidnen 
und narbige Veranderungen. Die wichtigsten Erscheinungen dieser sind: 
Entropion mit Verkriimmung des Tarsus, abnormer Haarwuchs der 
Wimpern, sog. Trichiasis und Distichiasis, die zum Scheuern der Haare 
an der Hornhaut fiihren kann, narbige Obliteration der Lidspalte, sowie 
vollige narbige Verodung der ganzen Bindehaut (Xerosis und Xero
phthalmus) mit Keratitis, die Triibung der Hornhaut verursacht. 

Die wichtigste Komplikation ist aber das Ubergreifen auf die 
Hornhaut, der Pannus trachomatosus, der haufig begleitet ist von Ulce
rationen und Narbenbildung der Hornhaut. Er beginnt in der Regel vom 
o b er en Hornhautrand als oberflachliche, grauliche Triibung, die sich 
sichelformig vorschiebt. Das Epithel dariiber ist uneben und von der 
benachbarten Conjunctiva aus wuchern zahlreiche, oberflachliche Ge
faBe hinein, bald geradlinig von oben, bald mehr radiar, untereinander 
anastomosierend 1. So wird die Pupille erreicht und es kann die ganze 

1 Ich folge hier im wesentlichen der Schilderung von AXENFELD, Augenheil
kunde. Jena: G. Fischer. 
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Hornhaut iiberzogen werden, wobei stets die obere Halfte des "Ober
zugs dichter ist. Der Pannus kann von ganz zarten, bis zu dicken, 
fleischigen Auflagerungen alle "Obergange zeigen. 

Diagnose. Bei der Diagnose kommen andere Conjunctivitiden, meist 
bakterieller Ursache, in Betracht; ferner Conjunctivitiden mit gut
artiger Follikularerkrankung, sog. Conjunctivitis folliculosa. Es wird 
betont, daB bei dieser im Gegensatz zu Trachom meist nur die untere 
"Obergangsfalte ergriffen wird. Solche Formen kommen manchmal 
gehauft in Schulen, Kasernen usw. vor. Auch der sog. Friihjahrskatarrh 
kann etwas trachomahnlich aussehen. Bei Bildung von Narben (En
tropion) und Pannus ist stets an Trachom zu denken. ELLIOT 1 sagt: 
"Wenn man Corneaveriinderungen antrifft, soIl man stets die Lider 
umstiilpen und untersuchen." Auf diese Weise wird man bei Trachom 
stets noch bestehende Follikel und vor allem Narben entdecken. 

Prognose. Trachom heilt in der Regel nach vielen Jahren von selbst 
aus. Ein Teil der leichten FaIle macht kaum sichtbare Veranderungen, 
die sich selbst iiberlassenen konnen aber die schweren, oben beschriebenen 
narbig-entziindlichen Storungen hervorrufen. So hangt die Prognose 
beziiglich der Funktion des Reizes von £riihzeitiger Diagnose und Be
handlung ab, um so mehr, als stets Rezidive auftreten konnen. 

Therapie. 1m Anfang verordnet man gegen die Sezernierung haufige 
Waschungen mit Borwasser. Die beste Friihbehandlung geschieht 
durch tagliches Auftropfen von 1-2% Argentum nitricum-Losung. 
Man laBt stets KochsalzlOsung zur Neutralisation nachtropfen. Spater 
ist der Kupferstift anzuwenden. Massage mit Glasstab oder mit Watte, 
die mit 1%0 SublimatlOsung getrankt .ist, wird abwechselnd mit oben
genannter Behandlung empfohlen. Eine mechanische Auspressung der 
Korner bei starker Kornerbildung erfolgt mit einer Rollpinzette. Kauteri
sation, Herausschneiden der befallenen Teile kommt auch in Frage, 
jedoch sollte sie auf stark veranderte FaIle beschrankt bleiben. Bei 
bestehendem Pannus wird Atropin gegeben und die Conjunctiva (nicht 
Hornhaut!) wie oben angegeben l?ehandelt. Die Einzelheiten der Be
handlung hangen ganz von dem betreffenden Fall abo 

Epidemiologie. Trachom wird in der Regel durch Kontakt iiber
tragen. AIle Rassen scheinen empfanglich. Besonders haufig geschieht die 
Infektion im £riihesten Kindesalter. Wo die Bevolkerung hygienisch 
tief steht, ist die Gelegenheit der "Obertragung durch direkte Beriihrung, 
mit Sekret verschmutzter Wiische (Handtiichern), gemeinsam benutzten 
Waschgegenstanden, auch SchminktOpfen im Orient, sehr leicht ge
geben. Bestehende und haufige Reizung der Bindehaut scheint das 
Haften des Virus zu begiinstigen. So soIl Infektion in Gegenden mit 
Staub- und Sandstiirmen besonders haufig sein. Eine indirekte "Ober
tragung durch Fliegen, die sich insbesonders gern auf eitrige Haut
und Schleimhautstellen niederlassen, kann nach NICOLLE u. Mitarbeitern 
erfolgen. 

1 ELLIOT: Tropical Ophthalmology. 
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Prophylaxe. Jeder fruher Trachomkranke muB wegen lang bestehen
der Infektiositat und Rezidivgefahr zu peinlich hygienischem Ver
halten (eigene Wasche, Bett, Gebrauchsgeschirr usw.) angewiesen werden. 
AIle verdachtigen Personen sind abzusondern und zu behandeln (strenge 
QuarantanemaBnahmen in Nord- und Sudamerika, Zuruckweisung Ver
dachtiger!), im Zweifelsfall einem Augenarzt vorzufiihren. Erziehung 
der von Trachomendemien betroffenen Bevolkerungskreise (Nordafrika, 
Ostasien) zu hygienischem Verhalten. 

V. Dureb Nabrsebaden vernrsaehte Krankbeiten. 

Beriberi. 
Definition. Es ist eine meist chronisch, seltener akut verlaufende 

"Nahrschaden-Krankheit", die charakterisiert ist durch StOrungen des 
Kreislaufsystems und entzundliche Degeneration peripherer Nerven, die 
zu Odemen, Lahmungen und Atrophien fUhren. 

Verbreitung. Das Zentrum der endemischen Beriberi war stets Ost
asien, Vor allem China, dann lndien und die ostasiatischen lnseln. Ein 
zweites Gebiet ist Brasilien. Sie ist ferner beobachtet in Mittelamerika, 
Westindien, Australien und den lnseln des Stillen Ozeans sowie im 
tropischen Afrika. . 

Eine Abart, die Segelschiffberiberi (NOCHT), die zum Krankheitsbild 
des Skorbut uberfiihrt; ist unabhangig von ortlicher Verbreitung. 

Atiologie. Lange Zeit wurde wegen der schweren Endemien, sowie der 
Wiederkehr von Epidemien unter den chinesischen Mannschaften stets 
des gleichen Schiffes, ferner der lnsassen bestimmter Gefangnisse, an 
eine lnfektionskrankheit gedacht. Obwohl auch jetzt oft noch FaIle an
gefuhrt werden, die auf 80lche hinweisen, ist der Beweis nicht geliefert. 

Es sei jedoch hier angefuhrt, daB nach COUTO die Mehrzahl der 
brasilianischen Ante der Uberzeugung sei, daB das, was in Brasilien 
bisher als Beriberi beschrieben wurde, "eine Krankheit ist, die in An
betracht ihres Verlaufs, ihrer Verteilung und ihrer Paroxysmen nichts 
anderes sein kann, als eine lnfektionskrankheit". 

Die Ursache der Beriberi ist ein Nahrschaden. Ais solcher fungiert 
in den meisten Fallen Reisnahrung, und zwar unzweckmaBig zu
bereiteter Reis, namlich stark polierter (uncured rice), der das "Silber
hautchen" nicht mehr enthalt. Wo ein solcher Reis ohne wesentlich 
andere Kost genossen wird, ist die Grundlage fUr die Beriberi geschaffen. 
ZuerBt durch die Untersuchungen von EYKMANN und GRIJNS, dann durch 
VORDERMANN, NOCHT, HOLST, SCHAUMANN u. a. ist gezeigt worden, 
daB solchem Reis bestimmte Nahrstoffe fehlen, die von GRIJNS alB 
"Schutzstoffe", neuerdings alB "Erganzungsstoife" oder "Vitamine" 
(FUNK) oder "Edelsalze" (SCHUFFNER und SALTET) bezeichnetwurden und 
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von FUNK, HOPKINS, STEPP u. a. genau er
forscht wurden. Das Anti-Beriberi-Vitamin 
(Vitamin B) ist wasserlOslich, trocken kon
servierbar, nicht sehr hitzeempfindlich; es 
kommt, auBer in Fetten, in den meisten 
Nahrungsmitteln, besonders aber in den 
Zellen rasch wachsender Organismen (Ge
treidekeime, Hefe, Eier) vor. JANSEN und 
DONATH gelang seine Darstellung in krystal
linischer Form als "Vitamin-Hydrochlorid". 

Auch andere Nahrungsmittel, bei 
denen durch unzweckmaBige Zubereitung 
oder Konservierung oder Verderbnis diese 
Erganzungsnahrstoffe vernichtet sind, kon
nen zu Beriberi fUhren, insbesondere, wenn 
die Ernahrung sehr einseitig ist. So erklart 
sich das Vorkommen der Segelschiffberi
beri auf Schi£fen mit altem Proviant und 
Mangel an frischen Nahrungsmitteln und 
der Beriberi an anderen Orten bei nicht 
reisessenden Menschen z. B. auch in Ge
fangnissen und Gefangenenlagern. Auf den 
Philippinen wird die hiiufig beobachtete Saug
lingsberiberi der Muttermilch zugeschrieben. 
Auch in Panama wird haufig Kinderberiberi 
beobachtet. 

Auch bei schwerer Malaria, Recurrens und 
Dysenterie sind wiederholt beriberiartige Er
scheinungen beobachtet und zum Teil dies en 
Krankheiten zugeschrieben worden. Da es 
sich fast stets um gehaufte Faile handelte, 
bei denen einseitige und mangelhafte Er
nahrung nachgewiesen wurde, war es sicher 
echte zu der Infektionskrankheit hinzu
tretende Beriberi (Brasilien; Gefangenen
lager u. a.). 

Klinik. Die klinischen Formen der Er
krankung sind namentlich von SCHEUBE 
zuerst gena uer studiert und nach charakte
ristischen Gruppen zusammengefaBt worden. 
Man unterscheidet naeh ihm: 

1. Die rudimentare Form. Sie ist ge
kennzeichnet durch leichte Sensibilitats
stOrungen und Schwache in der Beinmus
kulatur. Es bestehen Parasthesien, wie 
Ameisenlaufen, taubes Gefiihl in den FuB
sohlen. Die Patellarreflexe fehlen. Leichte 
Odeme, vor allem am ScIlienbeirf und 'den 
Knocheln sind vorhanden. Die Waden sind 
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Abb. 132. Beriberi. atrophische 
Form. Charakteristische Bein

stellung beim Gehen. 
(Orig. Ausschnitt aus Fihn des 

Tropeninstituts.) 
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druckempfindlich. Dazu kommt Beklemmungsgefiihl in der Herzgegend, 
Herzklopfen und Druckgefiihl ill Magen. Diese Form kann wochen- bis 
monatelang bestehen bleiben und auch in eine der anderen iibergehen. 

2. Die atrophische Form. Langsam beginnend fiihrt sie zu Atro
phien der Beinmuskulatur unter fortschreitenden Lahmungserschei
nungen dieser. Besonders befallen ist das vom Nervus peroneus ver
sorgte Gebiet. Es entsteht der charakteristische Gang (Steppage), bei 
dem die FuBspitzen wahrend des Hebens der Beine kraftlos herabsinken, 
weshalb das Bein sehr stark bis zum rechten Winkel gehoben werden 
muB und der Gang stampfend wird (Abb. 132). Auch die iibrigen Muskel
gruppen, insbesondere der Arme, seltener auch des Rumpfes, werden 

Abb.133. Atrophische Form der Beriberi. Oharakteristische Arm· und Handhaltung. 
(Orig.-Photo des Tropeninstituts. [Nach WERNER.]) 

atrophisch; es kommt zu starker Abmagerung, die Kranken konnen 
schlieBlich nicht mehr gehen. Die befallenen ExtremitatenmuskeIn 
sind auf Druck auBerst schmerzhaft. Die Haltung der FiiBe und Hande, 
bedingt durch die Lahmungserscheinungen, ist ganz charakteristisch 
(Abb. 133 und 134). Die elektrische Erregbarkeit ist stark herabgesetzt. 
Es bestehen Sensibilitatsstorungen und Parasthesien. Von seiten des 
Herzens und Kreislaufes zeigen sich keine deutlichen Erscheinungen, 
also keine Odeme. 

Der Verlauf bei dieser Form ist wechselnd; sie kann sehr rasch ent
stehen und dauert bis zur Wiederherstellung viele Monate oder tiber 
ein Jahr. Der Tod an der atrophischen Form, namentlich auch bei 
Komplikationen mit anderen Krankheiten, ist sehr selten. 

3. Die h y dr 0 pis c h e For~. Bei ihr ii berwiegen die Kreisla ufstorungen. 
Es kommt zu allgemeinen Odemen der Haut und vor aHem auch der 
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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 Riick
bildung der Odeme zeigt sich, daB auch bei fur Muskelatrophien be
stehen; Genes'ung erfolgt auch bei fur sehr langsam. 

Eine besondere Form der hydropischen Beriberi stellt die epidemische 
Wassersucht (epidemic dropsy) dar. Sie wird in verschiedenen Gegenden 
Indiens, besonders Bengalens, beobachtet und tritt in einzelnenDorfern 
oder kleinen Stadten epidemieartig auf. Das klinische Bild entspricht 
dem einer sich akut entwickelnden hydropischen Beriberi mit starken 
Herzstorungen, die in vielen Fallen in kurzer Zeit todlich endet. Der 
Ausbruch ist meist ein explosiver, befallen werden nach MEGAW nur 
Reisesser, und zwar solche Rassen, die fast nur Kohlehydrate zu sich 
nehmen, so daB Mohammedaner bei groBen Epidemien verschont blieben. 
Die Betroifenen sind oft Familien oder Bewohner eines Hauses, die 
den Reis aus einer gleichen Quelle haben, so daB man an luftiibertragene 
Keime, die den Reis infiziert haben, gedacht hat. Nur Benutzer von 
feucht an heiBen Platzen gelagertem Reis erkrankten, wahrend solche, 
die selbstgezogenen und als Paddy (ungeschalten Reis) aufbewahrten 
Reis, der in kleinen Mengen gut geJagert war, verbrauchten, gesund 
blieben. Man hat auch an Gifte in Seniol gedacht, was sich aber bis
her nicht bestatigte. MEGAW glaubt an irgendein Toxin im Reis und 
faBt die Erkrankung als Abart echter Beriberi auf. 

4. Die akute, perniziOse 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 Anatomie. Es finden sich schwere degenerative Ver
anderungen der peripheren Nerven mit Zerfall der Markscheiden und 
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 Bettruhe und sympto
matische Behandlung der Herzerscheinungen das wichtigste. Campher, 
Digitalis, Herzumschlage, eventuell auch kleine Dosen Morphium sind 
angezeigt, ebenso Diuretica. Insbesondere aber ist sofort auf zweck
entsprechende Ernahrung Bedacht zu nehmen. AIle "vitaminreichen" 
N ahrungsmittel sind anzuwenden, die bisherige Ernahrung (Reis usw.) 
auszusetzen. Frische Gemiise, Obst, frisches Fleisch, iiberhaupt ab
wechslungsreiche Kost sind zu geben. In Ostasien ist seit langem die 
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Heilkraft einer Bohne, Phaseolus radiatus, sog. Katjang = Idjo, 
bekannt, die insbesondere HULSHOF-POL in die Therapie der Beriberi 
eingefiihrt hat. Er empfiehlt taglich etwa 150 g gekochte Bohnen dieser 
Art. Zweifellos enthalten sie den wichtigen Erganzungsnahrstoff, der 
sich auch in Hefe, Getreidekeimen und Eiern, sowie Tomaten, frischem 
Kohl und Spinat findet. Bei der "Segelschiffberiberi" NOCHTs, die dem 

Skorbut verwandt ist, hilft vor 
allem auch Citronensaft. Man hat 
in letzter Zeit auch aus Reis, Hefe 
und Getreidekeimen geeignete 
Praparate hergestellt. So wird 
aus den Hiillen des entschalten 
Reises, die vorher als Viehfutter 
verwendet wurden, dem sog. 
"Tikitiki" seit 1913 auf den Phi
lippinen ein alkoholischer Extrakt 
hergestellt (nach VEDDER und 
WILLIAMS, sowie OHAMBERLAIN), 
dem a usgezeichnete Heilkraft bei 
der dort vornehmlich Kinder be
fallenden Beriberi zugeschrieben 
wird. Ob das JANSEN-DoNATH
sche Vitaminhydrochloridheilende 
Wirkung hat, ist noch nicht sicher 
erwiesen. 

Die Odeme verschwinden oft 
bald nach entsprechender Kost. 
Die Atrophien miissen mit Mas
sage, Elektrizitat und Mechano
therapie behandelt werden. 

Bestehende Mischinfektionen, 
wie Malaria, Recurrens, sind spe
zifisch zu behandeln. 

Verlauf und Prognose. Der 
Verlauf ist, wie aus der klinischen 
Einteilung hervorgeht, ein sehr 
wechselnder. Die Prognose ist 

Abb. 134. Atrophische Form der Beriberi.· ·t V . ht t 11 Charakteristische Haltlmg der FiiBe. (Orig.- Immer mI orslC zu seen, 
Photo des Tropeninstituts. [Nach WERNER.]) da Herzinsuffizienz auch plOtzlich 

auftreten kann. 
Prophylaxe. Nach Erkennen der Ursache der Erkrankung ist die 

Prophylaxe nicht schwer. So ist durch zweckmaBige Behandlung des 
Reises, namlich nicht zu starkes Schalen und Polieren, gutes Aufbewahren 
bzw. Anderung der Ernahrung die Beriberi in der japanischen Marine 
und unter den Kulis der niederlandisch-indischen Plantagen bald ver
schwunden. Auf Schiffen, insbesondere bei langeren Schiffsreisen und 
bei Expeditionen, ist auf zweckmaBige Zusammensetzung des Proviants 
zu achten. Oitronensaft und Tomaten als Nahrungszusatz wirken 
prophylaktisch. Auf den Philippinenhat sich der oben erwahnte 
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Tikitiki-Extrakt auch prophylaktisch bewiihrt. Das JANSEN-DoNATHSche 
Vitaminhydrochlorid scheint iihnlich wie Vigantol bei Rachitis eine 
schutzende Wirkung zu haben, Erfahrungen liegen noch nicht vor. Es 
wird von der Niederlandisch-Indischen Regierung jetzt in Form von 
Tabletten, Extrakt und Ampullen zur Behandlung und Prophylaxe abge
ge ben. Den Ausbruch der Krankheit begiinstigen aber vielleicht doch noch 
schlechte hygienische Verhiiltnisse, so daB auch auf Besserung solcher 
Bedacht zu nehmen ist. Auch Infektionskrankheiten (Malaria, Recurrens 
u. a.) konnen sie auslosen. 

Pellagra. 
Definition. Eine in verschiedenen Liindern endemische, jetzt meist 

zu den Niihrschiiden gerechnete Krankheit, die mit charakteristischen 
Erythemen an den unbedeckten Korperstellen, Magen- und Darm
stOrungen und nervosen und psychischen Storungen einhergeht. 

Verbreitung. Schon lange in Italien und Spanien bekannt, wurde 
dieselbe auBer von dort hauptsiichlich aus Rumiinien, ferner aus Nord
afrika, besonders Agypten und in Nordamerika seit 1907 in zunehmender 
Ausdehnung beobachtet. Fast aIle Pellagraliinder sind Maisliinder. 

Xtiologie. Die Ursache der Pellagra ist noch sehr strittig. Am 
hiiufigsten 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 
Fiillen 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 fur 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 abhiingen. 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 Aminosiiuren abhiinge und dies wird 
als Grund fUr das hiiufige V orkommen in maisessenden Liindern ange
nommen, wei! das Maisprotein (= Zein) solche in geringer Menge enthiilt. 

Diesen Erniihrungstheorien gegeniiber steht die Infektionstheorie. 
Die Annahme SAMBONS, daB Fliegen (Simuliiden) die Pellagra ver
ursachten bzw. ubertriigen, 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 um eine Infektions
krankheit, sondern tatsiichlich um einen Niihrschaden handelt, der sehr 
oft durch Maisnahrung zustande kommt. 
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Klillik. Das Bild der Pellagra ist sehr vielgestaltig. Gewohnlich 
verlauft sie sehr chronisch, wobei regelmaBig im Friihjahr oder Herbst 
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. 

Meistens 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 

Abb.135. Pellagra . (Nach BUSCHKE und LANGER.) 

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. An der Zunge ist 
dies deutlich, sie verliert spater ahnlich wie bei Sprue ihr Epithel. 
Verstopfung und Durchfalle wechseln und die Kranken werden kach
ektisch. 

Die nervosen Symptome sind auBer unbestimmten neurasthenischen 
Erscheinungen trophoneurotische Storungen, Neuritiden, voriibergehende 
Lahmungen, Krampfe, wie epileptiforme Anfalle; ferner Parasthesien. 
In schweren Fallen kommt es zu psychischen Storungen mit Me
lancholie, aber auch Erregungszustanden; schlieBlich kann vollige 
Demellz eintreten. 
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Die charakteristischen E x ant hem e erscheinen zuerst als Erytheme 
an den unbedeckten Korperstellen lUld werden auf EinwirklUlg des 
Sonnenlichts zurUckgefiihrt. Sie sind meist symmetrisch und ziemlich 
scharf abgegrenzt. Besonders auch 1m Nacken erscheinen sie als 
bandformige Eruption. Nach liinge
rem Bestehen werden die Stellen 
rauh, pergamentartig, dunkel pig
mentiert (daher der Name Pel
lagra = rauhe Raut). Je nach 
Dauer und Ausbildung wechselt 
daher das Bild des Pellagraaus
schlags. Auf Rand- und FuBrucken 
ist er gewohnlich am deutlichsten. 
Beim Abheilen schuppt die Raut 
ab und die pigmentierten Stellen 
bleiben noch lange zuruck. 

Von anderen Erscheinungen 
werden manchmal N ephritiden, 
Anamien, vorubergehendes Fieber 
beobachtet. 

Die Differentialdiagnose ist bei 
vereinzelten Fallen oft nicht leicht. 
Verwechslungen mit Lepra, Skor
but, Sprue, Beriberi und Syphilis 
sind moglich; im Anfangsstadium 
mit Magen-Darmkatarrhen und 
nervosen Erkrankungen. 

Eine akute Form, bei der die 
Erscheinungen unter Fieber, Be
wuBtseinsstorungen rascher auf
treten und die Krankheit in 1-2 
W ochen unter schnellem korper
lichen Verfall todlich endet, wird 
als Typhus pellagrosus bezeichnet; 
vielleicht handelt es sich dabei um 
Mischinfektionen. 

Die Prognose ist immer un
giinstig, indem die Sterblichkeit 
eine recht hohe ist. 1m Anfangs
stadium und bei kriiftigen Indi
viduen ist Reilung moglich. Alte 
Leute und Frauen zeigen groBere 
Sterblichkeit. 

Therapie. Zunachst wird fast 

A bL. J ~(;. I'cllugl'tt 
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allgemein eine Anderung in der Ernahrung unter Weglassung von 
Mais empfohlen. NILES rat zu Erbsen und Bohnen; ferner wird 
Vermeiden von starkem Sonnenlicht und Besserung der hygienischen 
Verhaltnisse angeraten. 
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Von Medikamenten hat sich am besten eine kriiftige Arsenbehandlung 
mit Einspritzung geeigneter Praparate bewahrt. Die Darmerschei
nungen und nervosen StOrungen werden symptomatisch behandelt. 

Pathologische Anatomie. Es finden sich atrophische Erscheinungen 
an vielen Organen, entziindliche Veranderungen der Hirn- und Riicken
markshaute und Entartungen in den nervosen Zentralorganen. 

Epidemiologie. In den Pellagralandern werden hauptsachlich die 
armeren Klassen und besonders die im Freien Tatigen befallen ("Licht
wirkung"). Der Zusammenhang mit vorwiegender Maisernahrung gilt 
fast fiir aIle 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 Pellagraproblem, 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. 

Sprow (Sprue); Psilosis linguae, Aphthae tropicae, 
Diarrhoea alba. 

Definition. Es handelt sich um 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. 

Verbreitung. Das Zentrum der Erkrankung scheint Singapore und 
Umgegend zu sein; sie kommt dann vor im ganzen malaiischen Archipel, 
Ceylon, Indien, Indochina, China, Philippinen, selten in Japan, auch 
im asiatischen RuBland und Armenien findet sie sich. In Nordaustralien, 
Neu-Caledonien, Fidji-InseIn ist sie beobachtet. Ein zweites Zentrum 
ist das tropische Amerika und Westindien, wo sie insbesondere auf 
den Antillen haufig zu sein scheint, neuerdings auch in Nordamerika 
beobachtet. Auch aus Marokko und vom Kongo sind FaIle beschrieben. 
Es sind aber auch in Europa (Holland, Deutschland, nordische Lander) 
mehrfach FaJIe beobachtet, die klinisch genau das gleiche Bild zeigten. 

Atiologie. 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 
im Stuhl und in der Mundhohle nachgewiesen sind. Insbesondere BARR, 
DOLD, ASHFORD haben solche beschrieben. Letzterer benannte den von 
ihm beschuldigten Pilz Monilia psilosis. Der Beweis ihrer atiologischen 
Bedeutung ist nocb nicht gelungen, sie konnen sich ebensogut unter 
den veranderten Lebensbedingungen des Magendarmtraktes Sprue
kranker sekundar besonders leicht entwickeln, wie vielfach angenommen 
wird (auch von MANSON-BARR jetzt). Auch aIle Tierversuche sind 
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bisher nicht beweisend .. Neuerdings nimmt ASHFORD an, daB neben 
del' Ansiedlung del' Monilia noch Driiseninsuffizienz eine Rolle spiele. 

TmN glaubt, daB vielleicht durch abnorme Fermente ein Gift ge
bildet werde. DaB die Sprue in die Gruppe del' "Nahrschadenkrank
heiten" zu stellen sei, ist schon lange vermutet worden, und ELDERS 
insbesondere spricht sie als Avitaminose an. Abel' auch hierfiir fehlen, 
wie ZEISS und Popow betonen, aIle Beweise. Andererseits hat Sprue 
manche Beziehungen zur perniziosen Anamie und "'TId daheI: als ver· 
wandte Krankheit angesehen. Auch eine personliche Disposition scheint 
in Betracht zu kommen. 

Epidemiologie. Die Sprue befallt sehr haufig Europaer, macht abel' 
keine Rassenunterschiede, wenn sie auch erstere bevorzugt. VOl'· 
geschrittene Lebensalter werden leichter befallen, Kinder auBerst selten. 
Meist geht dem Beginn del' Erkrankung ein langerer Tropenaufenthalt 
voraus, abel' sie kann auch erst nach Verlassen del' Tropen in Erschei
nung treten. Namentlich sind es die bessel' situierten Klassen, die an 
Sprue erkranken. Ein Zusammenhang mit irgendwelchen bestimmten 
Faktoren del' Ernahrung ist bisher nicht erwiesen. Ein epidemisches 
Auftreten sowie groBere Endemien kommen nicht VOl'. 

Klinik. Del' Beginn ist ein schleichender. Es besteht oft jahrelang 
die Neigung zu Durchfallen bei Verdauungsstorungen, bis allmiihlich 
das ausgepragte Krankheitsbild sich ausbildet. 

Zunachst sind die Erscheinungen diejenigen eines gewohnlichen 
Darmkatarrhs, allmahlich wird das Aussehen del' 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 bis zum Rand fiillen. Die Ober
flache glanzt metallisch, fettig. Sie riechen fOtid, sauerlich. 

Ein weiteres haufiges Symptom ist Erbrechen. Oft ist Trocken· 
heit und Gefiihl del' Rauhigkeit und Brennen in del' Speiserohre vor
handen. Del' Leib erscheint voll mit Druckgefiihl. Diese Symptome 
konnen eine Zeitlang bestehen und sich zeitweise bessern. 

SpateI' gesellen sich charakteristische Veranderungen del' Zunge 
und del' Mundschleimhaut dazu. Es kommt zu einer Eruption roter, 
scharf umgrenzter Flecken und kleiner Blaschen an del' Zunge, be
sonders dem Rande sowie am Zahnfleisch, selten auch am Gaumen. 
Diese Blaschen platzen leicht und lassen Excoriationen zUrUck, 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 diesel' 
entziindlichen Veranderung gehen atrophische Erscheinungen einher. 
Die Oberflache verliert die normale Rauhigkeit, sie wird glatt, glanzend, 
eventuell mit tiefen Furchen. Diese "glatte Zunge" hat THIN dazu 
gefiihrt, den Namen Psilosis linguae (1f1lA6~ = entblOBt) zu wahlen. 

Die Raut del' Spruekranken ist welk, grau, trocken, del' Leib ist 
aufgetrieben, del' Appetit ist oft bis zuletzt gut, in anderen Fallen liegt 
er darnieder. Von inneren Organen zeigt oft die Leber eine deutliche 
Verkleinerung bei del' Perkussion. 
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1m Blut finden sich anamische Veranderungen mit Verminderung 
der Zahl der roten Blutkorper und Hyperchromatose; es kann auch 
das Bild sekundarer Anamien, ja das typische Bild perniziOser Anamie 
auftreten. 

Prognose. Die Krankheitsdauer ist sehr wechselnd. Neben akuten 
Fallen, die rasch ZUlli Tode fiihren, kommen solche vor, die jahrelang 
leben und langdauernde Remissionen zeigen. Dauerndes Verlassen der 
Tropen scheint solche Besserung zu begiinstigen. Die Prognose ist aber 
stets schlecht; auch nach jahrelanger scheinbarer Heilung kann plOtz
lich ein rasch ZUlli Tode fUhrender 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 melt sie sogar fUr den 
Ausgangspunkt, was sich nicht bestatigt hat. BEGG nimmt Pankreatitis 
als Hauptursache fiir die Nichtausheilung an. 

Pathologische Anatomie und Pathologie. Die Leber ist verkleinert, 
dunkel gefarbt und gibt starke Eisenreaktion, sie gleicht sehr der "Hunger
leber" und der bei pernizioser Anamie. Die Zunge zeigt Epithelschwund. 
Die Darme, insbesondere der Diinndarm, sind stark gedehnt und aIle 
Schichten papierdiinn. Wahrend die einen starke Atrophie der Mucosa 
angeben, behaupten andere, daB es sich lediglich Ulli starke Dehnungs
veranderungen - ZUlli Teil postmortaler Natur - handle. MANSON
BARR weist auf primare, ulcerose Veranderungen im Diinndarm, be
sonders im Ileum, hin, die auch die Ursache fUr den Tod sein konnen 
und mehrfach bei Obduktionen festgestellt sind. Auch Veranderungen 
der peripheren Muskulatur mit starker Wucherung der Kerne des Sarko
lemms und Degeneration in den Muskelfasern 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 ge
nauere 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. BASTEDO und F AMULENER konnten 
es dagegen in 13 untersuchten Fallen nachweisen. SCOTT nahm Stoff
wechselstorungen (Oalcium) und endokrine Storungen an. 

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es nicht. Die besten Er
folge werden mit Diat erreicht, insbesondere mit Milchdiat, bei der 
auch wir eine Reihe Faile klinisch heilen sahen. So wird zunachst, 
wenn irgend moglich, bis die Stiihle eine Zeitlang normal erscheinen, 
reine Milchnahrung gegeben. Zusatz von Kohlensaure zur Milch, um 
sie schmackhafter zu machen, solI nicht schaden. Ganz allmahlich 
werden dann vorsichtig - zuerst in winzigen Portionen - Zusatze ge
geben, wie Beef tea, gehacktes Fleisch, Fische, Gefliigel, gerostetes Brot. 
Nach ASHFORD ist zunachst Zucker und Mehl zu meiden. Bei Verschlech
terung ist sofort wieder Milchdiat einzuschalten. Wo Milch nicht ver
tragenwird, muB man Schleimsuppen geben. Es ist stets beim 
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einzelnen Fall ein vorsichtiges Tasten notig, indem die 
verschiedensten Nahrungszusatze in kleinsten Mengen zunachst zur 
Priifung der Vertraglichkeit angewandt werden. Geduld fiir Arzt und 
Patient ist erforderlich. 

Bewahrt haben sich die von SONIUS in Niederlandisch-Indien ein
gefiihrten Obstkuren. Insbesondere scheinen Erdbeeren direkt 
giinstig zu wirken. Aber auch anderes frisches Obst und Kompott (Apri
kosen, Pfirsich, Apfel), Fruchtsafte, auch tropische Friichte, wie Ananas, 
niitzen sehr. 

Die Leberdiiit nach MINOT und MURPHY, die sich bei pernizioser 
Aniimie so bewahrt hat, ist bereits friiher bei Sprue angewandt worden. 
Lebersuppe ist nach CASTELLANI und CHALMERS ein altes Eingeborenen
mittel gegen Sprue in Ceylon und wurde schon lange in der Londoner 
tropenmedizinischen Schule verwendet. Diese Erfahrung war mit eine 
der Ursachen, die MINOT zur Leber-Behandlung der perniziosen Anamie 
fiihrte. 

Man kann die Leber in verschiedener Form geben; am besten eignen 
sich Rinds- oder Kalbsleber. Wiihrend friiher 250 g als Tagesgabe ver
langt wurden, sieht man jetzt 100 gals geniigend an. Wo Widerwille 
besteht oder eintritt, muB man eines der im Handel befindlichen Leber
extrakte oder Pulver (z. B. Hepatopson, Hepatrat, Pernaemon u. a.) 
versuchen. Es sind bereits eine Reihe guter Erfolge bei Sprue be
schrieben worden; man muB auch hier die Leber-Diat lange Zeit 
hindurch geben. 

CASTELLANI empfahl neben Milchdiiit rohe Schafs- oder Kalbs
pankreas, und zwar 2-3mal tiiglich einen Tee- bis FJBlOffel voll. 

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 empfahlBRoWN Pankreatin; er gibt 
5-10 g Pankreasextrakt mit 20-40 g Calciumcarbonat 3mal taglich 
zwei Stunden nach der Mahlzeit; LAMBERT konnte an sich den guten 
Erfolg bestiitigen; er nahm vor der Mahlzeit auBerdem etwas Salzsaure, 
kam ohne Diiit dabei aus und waildte die Methode dann allgemein an 
(0,6 g Pankreatin nach der Mahlzeit). CASTELLANI will von wochen
langer Behandlung mit massiven Dosen von Natrium bicarbonicum -
auch intravenos - Erfolg gesehen haben. SCOTT gab Calciumlactat 
und Parathyreoidea, und zwar 3mal taglich 1 g Calciumlactat und 2mal 
taglich '0,006 g Parathyroidextrakt (Parker, Davis und Co.). Die guten 
Erfolge mit Parathyreoidpraparaten, neben diiitetischer Behandlung 
- aber auch ohne Calcium - sind mehrfach bestatigt worden. 

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
unfiihig anzusprechen; auch voriibergehender kurzer Aufenthalt kann 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Aufl. 15 
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RuckfiiJIe verursachen. Andererseits sind solche auch sehr gegen KlUte 
empfanglich. Wie der Entstehung der Krankheit uberhaupt vorzubeugen 
ist, ist noch unklar. 

VI. Dnrch Wiirmer vernrsachte Krankheiten. 
Wurmkrankheiten spielen in den warmen Landern eine hervorragende 

Rolle in der Pathologie der Europaer und Eingeborenen. 
Neben den durch Wfumer verursachten Infektionen, die auch in 

der Heimat vorkommen, gibt es eine Reihe den Tropen eigentumliche. 
So ist die Kenntnis der Formen und ihre Diagnose ffu den Tropenarzt 

besonders wichtig, urn so mehr als manche schwere klinische Erschei
nungen oft auf Wurmkrankheiten zumckzufUhren sind und durch 
richtige Diagnose und Behandlung behoben werden konnen. 

Auf die kosmopolitischen Wurminfektionen kann im Rahmen 
dieses Buches nicht naher eingegangen werden, mit Ausnahme der An
kylostomiasis, deren Hauptverbreitungsgebiet aber die warmen Lan
der sind. 

Je nach dem Sitz der Wurmer und ihrer Eier ist naturgemaLl die 
Methode des N ach weises eine verschiedene. Am praktisch wich
tigsten ist der Nachweis von Wurmeiern (auch der kosmopolitischen 
Arten) in den Faeces. Deshalb soli die Untersuchung des Stuhlganges 
auf Wurmeier und Wurmer hier den einzelnen Krankheiten voran
gestellt werden. 

Untersuchung der Faeces auf Wiirmer nnd 
Wurmeier. 

GroLlere Wurmer und Teile solcher (Bandwurmglieder) sind im ab
gesetzten Kot oft ohne weiteres wahrnehmbar. Das Auffinden wird nach 
der Methode von Looss dadurch erleichtert, daLl man groLlere Mengen 
(evtl. die Gesamtmenge) mit viel Wasser versetzt und sie darin durch 
kraftiges UmrUhren zerteilt. Dann laLlt man einige (3-4) Minuten 
absetzen, gieLlt das uberstehende Wasser ab, setzt neues Wasser zu und 
fahrt so lange mit dem Zusetzen, Umriihren, Absetzen, AbgieLlen fort, 
bis aIle leicht abschwemmbaren Teile entferni sind und das iiberstehende 
Wasser sich nicht mehr triibt. In dem verbleibenden Rest sind ohne 
weiteres groLlere Wfumer, Bandwurmglieder, Ankylostomen und Ver
wandte, unter Benutzung einer Lupe kleinere Parasiten, wie Oxyuris, 
Strongylus, Trichocephalus, Bandwurmkopfe zu erkennen. 

Zur Vereinfachung des Verfahrens sind auch besondere engmaschige 
Stuhlsiebe angegeben worden, die ganz zweckmaLlig sind. 
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Die Untersuchung auf Wurmeier geschieht zunachst im frischen 
Praparat, indem eine Ose voll Kot in Wasser zerrieben und zwischen 
Deckglas und Objekttrager (evtl. auch ohne Deckglas) bei schwacher 
VergroBerung untersucht wird. Kleine Eier mit gefarbter Schale (z. B. 
Heterophyes und Opisthorchis) soli man nach Looss mit oftener Blende 
aufsuchen, wobei sie als regelmiWig konturierte, gelbe oder braune Kor
perchen hervortreten, die man dann bei starkerer VergroBerung identi
fiziert. Immersion ist in der Regel zunachst nicht notwendig. 

FUr Eier mit farbloser, dunner Schale empfiehlt Looss (nach Vor
gang von GILES) statt Wasser gesattigte wasserige 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 haselnuBgroBe Stuhlprobe und schiittelt sie in einer 
Mischung von 1 : 1 Ather und halbverdiinnter Salzsaure, um Fett und EiweiB
korper zu zerstoren. Hierauf wird durch ein feines Haarsieb filtriert und - auch 
unter Weglassen der Filtration direkt - zentrifugiert. Es treten dann drei Schichten 
auf: Die oberste besteht aus ge16stem Fett, die zweite aus Zerfallsmassen und die 
dritte unterste enthalt neben Nahrungsresten die Wurmeier, die man dann mikro
skopisch aufsucht. 

Die TELEMANsche Methode hat den Vorzug vor anderen - auch 
der nachsten beschriebenen - daB sie sich ohne jede Modifikation fur 
aIle Arten von Wurmeiern eignet und ist deshalb zweckmaBig stets mit 
heranzuziehen, wenn man nicht auf bestimmte Formen (z. B. Ankylo
stomaeier) fahndet, fur die man eine andere Methode ausprobiert hat. 

1m Gegensatz zu dieser Sedimentierungsmethode macht eine zuerst 
von BASS empfohlene, von KOFOID und BARBER praktisch ausgearbeitete 
und von FtiLLEBORN modifizierte Methode vom Auftrieb der Eier in 
spezifisch schwereren Flussigkeiten Gebrauch; man hat sie "Schwimm-
methode" benannt. .. 

KOFOID und BARBER versetzen 1 Teil Kot mit 2 Teilen konzentrierter Koch
salzlosung; FiiLLEBORN verwendet 10 Teile Kot auf 200 Kochsalzlosung, wodurch 
das Gesichtsfeld weniger triib ist. Er verriihrt die Mischung in einem gewohn
lichen groBen Wasserglase gut, und hebt nach 15 Minuten, besser erst nach 3/4 Stun
den die klar gewordene Oberflache nach dem Vorgehen von KOFOID und BARBER 
mit einer ganz diinnen, an einem Glasstab angeschmolzenen Drahtschlinge abo 
Diese ahnelt einer Platinose, aber die etwa 1 cm 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 konzentrierter Kochsalz16sung gefiilltes 
Wasserglas ab und untersucht nach weiteren 15 Minuten oder spater. Die mit 
der Schlinge abgehobenen Tropfen werden auf einen Objekttrager gebracht und 
ohne Deckglas mikroskopisch untersucht. 

Fur Ankylostomen- und Ascarideneier ist die FtiLLEBoRNsche Methode 
die beste; Trichocephaluseier steigen spater auf. FUr Trematodeneier 
und Amobencysten ist nach FtiLLEBORN die Methode nicht brauchbar. 
Somit ist die TEI"EMANsche Universalmethode unentbehrlich. 

15* 
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Schistosomum mansoni 

Hymenolepis diminuta 

Taenia saginata 

Clonorchis 
sinensis 

Metagonimus 
yokogawai 

Schistosomum Schistosomum japonicum 
haematobium 

Hymenolepis nana Oxyuris vermicularis 

Taenia solium 

Abb. 137. Die wichtigsten im Kote vorkommenden 
(FtlLLEBORN comp., 
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Dibothrio
cephaJus latus 

Fasciola hepatica Fasciolopsis buski Paragonimus 
westermanni 
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a) optische Mitte b) Anfsicht oj hiillenloses Ei d) unbefruchtetes Ei 
Ascaris lumbricoides (a -d) 

Ankylostoma duodenale Necator americanus Trichocephalus 

Wurm~ier. aHe 480fach vergrossert. 
H. SIKORA pinx.) 

(reiferes Ei) 
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Noch einfacher ist die von der "Rockefeller foundation" bei der 
Ankylostomabekampfung gewohnlich angewandte Modifikation der 
"Kochsalz-Schwimmtechnik" nach WILLIS. 

WILLIS benutzt etwa 0,5 g Kot, der in einem runden BlechgefiW von 3-5 cm 
Durchmesser und 0,8 cm Hohe (Salbendoschen) mit anfanglich nur tropfenweise 
zugesetzter konzentrierter Kochsalzlosung verIiihrt wird, worauf man unter 
Umriihren das GefaB bis zum Rande auffiillt. Nach einigen Minuten wird ein 
reiner Objekttrager aufgelegt, so daB seine Unterseite die Fliissigkeit beIiihrt. 
Nach kurzer Zeit dreht man den Objekttrager schnell um und mikroskopiert mit 
schwacher VergroBerung ohne Deckglas (besonders fiir Ankylostomen!). 

Urn sich die verschiedenen Formen der wichtigsten im Kot an
zutreffenden Wurmeier, vor allem auch ihre verschiedene GroBe bei 
gleicher VergroBerung einzupragen, sind sie in Abb. 137 zusammen
gestellt, wobei auch die kosmopolitischen einbegriffen sind. 

Auf Einzelheiten der Formen wird bei den betreffenden Krankheiten 
naher eingegangen werden. 

Einteilung der parasitischen Wiirmer. 

Von den parasitischen Wiirmern sind praktisch wichtig die drei 
groBen Abteilungen der N ematoden (Fadenwiirmer), Cestoden 
(Bandwiirmer) und Trematoden (Saugwiirmer). 

1. Nematoden (Fadenwiirmer). Sie sind von fadenahnlicher oder 
walzenformiger Gestalt, rund, bald fadendiinn bis bleistiftdick und 
besitzen eine endstandige Mundoffnung sowie einen Oesophagus. Es 
gibt sehr kleine, nur einige Millimeter messende Arten (z. B. Ankylo
stoma) und viele Zentimeter lange (z. B. Ascaris). Sie sind meist ge
trenntgeschlechtlich. Die Eier enthalten im fertigen Zustande nur eine 
Eizelle. Ihre Schale ist fiir die einzelnen Arten ganz typisch und erlaubt 
so die Diagnose. Aus dem Ei entstehen bei manchen Arten aus dem 
ausschliipfenden 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 bis 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 Einzelgliedern. Das erste Glied ist als 
Kopf (= Scolex) ausgebildet und enthalt besondere Haftorgane in Form 
von Sauggruben 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, wenn 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 wasseriger 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 Knospen (Taenia coenurus) oder in der Blase entstehen noch 
Tochterblasen, die erst wieder kleinste Knospen = Brutkapseln ent
wickeln (Echinokokkus). 

AIle diese Finnen miissen zur Ausbildung des Bandwurms erst wieder 
in einen Endwirt gelangen, sei es durch Fressen des ganzen Zwischen
wirtes oder des betreffenden Organes. 

3. Trematoden (Saugwiirmer). Sie sind in den Tropen sehr ver
breitet. Ihre Gestalt ist bald zungenformig, platt, bald scheibenformig, 
aber auch zylindrisch. Ihre OberfUiche 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 getrenutgeschlechtlich. 

Die Entwicklung der parasitischen Trematoden ist eine komplizierte. 
Die fiir den Menschen wichtigste Gruppe enthalt im Ei einen bewimperten 
Embryo (Miracidium), der nach Ausschliipfen in Wasser frei umher
schwimmend 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 ge
schwanzter Larven = Cercarien hervor, die bereits Saugnapfe und 
Darm zeigen. Die Cercarien schliipfen aus der Redie aus, verlassen den 
Zwischenwirt und schwimmen im Wasser vermittels ihres Ruder
schwanzes umher. Nun kapseln sie sich entweder an einer Pflanze 
oder nach Einschliipfen in einen neuen Zwischenwirt ein und miissen 
danu yom endgiiltigen Wirt aufgenommen werden. Manche Formen aber 
dringen unter Ausschalten eines zweiten Zwischenwirtes aktiv in den 
Endwirt ein. 1m Magen des Letzteren lost sich die Cystenhiille und 
die nun schwanzlose freigewordene Cercarie siedelt sich in einem ge
eigneten Organ an, in dem sie zum geschlechtsreifen Tier wird und 
neue Eier produziert. 

A. Durch N ematoden vernrsachte Krankheiten. 

Ankylostomiasis1 Wurmkrankheitl 
Hakenwurmkrankheit 

(englisch und amerikanisch Hookworm disease; Uncinariasis). 

Definition. Meist durch die auBere Raut eindringende, im Darm 
schmarotzende Wiirmer, die eine chronische, schwere Anamie ver
ursachen, begleitet von Storungen in der geistigen und korperlichen 
Entwicklung, oft todlich endend. 
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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 erkalmt. Seit
dem hat sich von Jahr zu Jahr ihre groBe Verbreitung in den warmen 
Landern gezeigt und vieles, was auf das Klima zurUckgefiihrt 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 
ver breitet. Esistmitihr in allen warmenLandernzurechnen undman 
hat dieZahl der Infizierten auf ein Drittel aller Menschen geschatzt. 

In Afrika, Asien, Polynesien, Australien und Amerika sind 
weite Distrikte verseucht. Besonders die Siidstaaten Nordamerikas und 
Mittelamerika sind Ankylostomagebiete. Die landlichen Bezirke der 
befallenen Lander sind wegen der Art der Ubertragung besonders be
droht. 1m einzelnen die betroffenen Gebiete aufzuzahlen, eriibrigt sich, 
da praktisch iiberall mit der Krankheit gerechnet werden 
muB, die ja auch in Europa angetroffen wird. 

Atiologie. Ais Ankylostomen faBt man die Vertreter zweier enge 
verwandter und biologisch sich gleich verhaltender Gattungen zu
sammen, namlich Ankylostoma und Necator. Die fiir die mensch
liche Parasitologie wichtigsten Arten dieser sind Ankylostoma duo
dena Ie und Necator americanus. Nahe Verwandte davon sind 
relativ selten angetroffen und sind mehr von zoologischem Interesse. So 
ist das sehr verbreitete Runde-Ankylostoma (A. brasiliense s. ceylanicum) 
in verschiedenen Weltgegenden auch beim Menschen gefunden worden. 
Necator americanus ist die hauptsachlich in den Tropen und be
sonders inAmerika angetroffene Art, wahrendAnkylostoma duodenale, 
die urspriinglich europaische Art, ebenfalls in den Tropen vorkommt. 

Die erwachsenen Wiirmer sind gelbgrau bis blaBrot. Die Weibchen 
sind etwas groBer, bei Ankylostoma duodenale 11-13 mm, bei Necator 
americanus 9-11 mm; die Mannchen bei ersteren8-10 mm, bei letzteren 
7 -10 mm. Necator ist also in beiden Geschlechtern etwas zierlicher. 
Der Querschnitt des Korpers ist, wie bei den meisten Nematoden rund, 
etwa 0,3-0,5 mm stark. Die Raltung der Wiirmer ist stets etwas ge
kriimmt, wobei das Kopfende im Leben nach der Riickenseite abgebogen 
wird. An dem Rinterende, namlich dem spitzen Ende des Weibchens und 
dem glockenformig verbreiterten des Mannchens lassen sich leicht die Ge
schlechter erkennen. EinzeTheiten des Baues gehen aus Abb. 138 hervor. 

Ankylostoma und Necator unterscheiden sich durch verschiedene 
leicht kenntliche, schon bei schwacher VergroBerung deutliche Merk
male, die aus beifolgender Tabelle 139 und den stark vergroBerten 
Photographien nach Abb. 141 hervorgehen. Nach SCHUFFNER wiegt 
ein Ankylostomaparchen 4 mg, gegen 2 mg eines Necatorparchens und 
ware demnach auch doppelt gefahrlich, wenn die GroBe allein den Aus
schlag gibt. 
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Abb. 138 . Ankylostoma duildenale, links Mi.\,nnchen vom Rucken, rechts 'Veibchen von der 
Seite. Vergr. etwa 20 fach. 

an Anus; co ceph Nervensystem; d. ej ~Ductus ejaculatorius; gl. ceph Kopfdriisen; nu. gl. ceph 
deren Kerne; gl. cerv Halsdriisen; nu. gl. ceTV deren Kerne; pap. eery Halspapillen; p. ex 

Excretionsporus; spic Spicula; te Hoden; v. s Samenblase; vulv Vulva . (Nach Looss.) 
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Die wichtigsten Unterschiede zwischen Ankylostoma duodenale und Necator 
american us. 

Ankylostoma Necator 

~fit Zahnen versehen: 
Am Eingang des Mundes 
beiderseitig z wei. 

~Iit einem kurzen, vor
streckbaren und einzieh
baren Spitzchen. 

Die Spicula, welche 
aus der Bursa copula
trix heraustreten, wei
chen auseinander und 
laufen spit z aus. 
Bursa ist 
glocken-
formig 
schirm

artigaus
gebreitet. 

GescWechtsoffnung liegt 
hi n t e r der Korperrcitte 
in der Konvexitat, daher 
Kopulationsstellung in die
ser Form: 

Mundkapsel. 

Ohne Z a h n e: Dafiir 
lippenartige, bogenfiirmige, 
schneidende Platten. 

Hinterende des \Veibchens. 

A Ohne Spitzchen. 

Hinterende des Miinnchens. 

Die Spicula, welche 
aus der Bursa copula
trix heraustreten, liegen 
bis fast ans Ende dicht 
zusammen und tragen 
Wi de r haken. Die 
Seitenteile der Bursa 
sind verlangert, so dall 
sie fast zweilappig er
scheint. 

GescWechtsoffnung des Weibchens. 

Geschiechtsoifnung liegt 
v 0 r der Korpermitte in 
der Konkavitat, daher Ko
puiationsstellung in dieser 
Form: 

Korperhaltung in Totenstarre nach iangsamem Absterben. 

Kopf und beimMann
chen auch das Hinterende 
sindnach dervcn tralen 
Seite des Korpers abge
bogen (C-Stellung). 

Etwas groBer und dicker als Necator. 

K 0 pfund beim :VIann
chen auch das Hinterende 
sind nach der dorsalen 
Seite des Korpers haken
iOrmig abgebogen. 

GroBe. 

Etwas ktirzer und scWanker als 
Ankylostoma. 

Abb. 139. Aus NEU3IANN-MAYER: Tierische Parasiten. 
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. Fu:- den praktischen Arzt ist die Unterscheidung beider 
wlChtlg wegen der Feststellung ihres Verbreitungsgebietes 
und der verschiedenen Empfindlichkeit 
gegen therapeutische Mittel. 

Die Eier werden mit dem Kot ent
leert. Sie sind rundlich-oval und haben 
eine diinne scharf konturierte Schale; 
zwischen ihr und dem Inhalt liegt eine 
helle durchsichtige Zone. Der Eiinhalt 
ist im frischen Kot entweder ungefurcht 
oder in 1-4facher, hochstens 8facher 
Furchung und erscheint im Praparat 
gelblich bis braunlich (s. Wurmeiertafel 
Abb. 137, S. 228). 

( (( \ \ \ 

Abb. 140. Ankylostoma duodenale. 
Nat. GroBe. Links drei Weibchen, 

rechts drei Mannchen. 
(Nach NEUMANN·MAYER.) 

Die Eier von Necator americanus sind etwas langer als die von An
kylostoma duodenale und an den Polen mehr verjiingt. (1m Mittel 
erstere 68, letztere 58 fl lang.) 

Abb. 141. Unterschiede in Lange, Dicke und Haltung sowie Lage der Vulva bei Ankylo
stoma und Necator in Totenstarre. Reihe a: unten Ankylostomapaar in der natiirlichen 
umschlungenen Haltung, oben in der gewohnlichen Haltung der Totenstarre; in derMitte 

Necatorpaar. Reihe b: Necator. R eihe c: Ankylostoma. (Nach SCHltFFNER.) 

Die Weiterentwicklung ist folgende: Bei genugender 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, um mit zwiebelformiger Erweiterung zu enden (sog. 



236 Durch Nematoden verursachte Krankheiten. 

Rhabditisform) und in den Darm zu fiihren. Das Schwanzende der Larve 
ist stark verjungt. 

Die Larve hautet sich nun, streift die alte Raut 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 Raut wird diesmal aber nicht abgestreift, sondern 
die Larve bleibt in dieser scheidenartigen Rulle freibeweglich "en
cystiert". Sie wird dabei bis zu 0,8 mm groB. 

In diesem Stadium nimmt sic keine Nahrung mehr auf, kann aber 
bei genugender Feuchtigkeit auBerhalb des Wirtes monatelang lebend 
bleiben. Sie gehen dabei der Feuchtigkeit nach, mit einem Drang nach 
oben zu klettern, wobei sie sich leicht in groBeren Mengen ansammeln 

b cue 
Abb. 142 • .A.nkylostomaeier mit verschiedenen Stadien der Embryonalentwicklung. a, b und c 
linden sieh gelegentlieh in frischen, d, e und f n ur in aIteren Stfthlen. 336/1. (Nach Looss.) 

und ganze "Zopfchen" bilden, die schneeweiB erscheinen und mit 
bloBem Auge sichtbar sind. Diese bestehen oft aus Runderten von 
Larven. Naheres zeigt Abb. 146 und 147 von Strongyloideslarven, 
die sich genau so verhalten. Nur diese reifen Larven sind infek
tionsfahig. 

Die Infektion des Menschen mit diesen reifen Larven erfolgt in 
der Regel durch die Raut - ausnahmsweise durch den Mund - wie 
Looss feststellte; er hat den komplizierten Weg bis zum Darm auf
geklart. 

Die reifen Larven dringen danach, wo sie Gelegenheit haben, die 
unbedeckte Raut zu erreichen, also wenn ein BarfuBiger mit dem FuBe 
oder em Bergarbeiter J1llt den Randen und Armen an den "Zopfchen" 
der reifen Larven anstreift, in die Raut ein. Diese Gelegenheit ist also 
vor allem in landlichen Bezirken (Plantagen usw.), wo die Faeces ohne 
besondere MaBnahmen in primitiven Aborten oder im Freien abgesetzt 
werden, groB. 

Als Eintrittsweg benutzen die Larven hauptsachlich die Raarfollikel 
und wandern dort bis in die Cutis; sie streifen beim Durchbohren der 
Raut ihre Scheide abo Nun wandern die meisten Larven in die Blutbahn, 
gelangen durch das Venensystem ins rechte Rerz 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 F1illimerepithel, 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 Rautung stattfindet. Sie reifen nun unter Ausbildung einer 
Mundkapsel heran, die Geschlechtsorgane werden ausgebildet und nach 
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etwa 14 Tagen ist nach einer letzten (vierten) Hautung das geschlechts
reife Tier fertig. Die reifen Wiirmer haften am Darmepithel, von dem 
sie sich ernahren und wobei sie auch manchmal Blut aufnehmen. Bald 
nach der fertigen Ausbildung beginnt die Eiablage. Die ganze Wan
derung bis 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 Lymphdriisen zugrunde. 
Auch bei Infektion durch den Mund kommt es nur durch die Wanderung, 
nicht durch direkte Magenpassage zur Reifung und Festsetzung im 
Darm. (Auf die Einzelheiten der von vielen Forschern genauer unter
suchten, von Looss entdeckten Wanderung kann hier nicht eingegangen 
werden.) 

Klinik. Der Verlauf der Krankheit ist in den meisten Fallen ein 
chronischer und die Symptome sind <la,bei, auBer einer zunehmenden 
Anamie, oft lange Zeit unbestimmt und wechselnd. Durch die Be
obachtungen 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 voriibergehende Rotung und leichte 
Schwellung. Sind die einwanderndenLarven zahlreich, so kann es durch 
Mischinfektion 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 be
kannten Hautaffektionzur Ankylostomiasis ist erst ziemlich spat er
kannt worden, sie ist nicht allgemein anerkannt, so halten SCHUFFNER 
und SNIJDERS sie fiir eine anderweitige Hautaffektion. In vielen Fallen 
wird aber das Eindringen gar nicht bem,erkt. 

Neuere Beobachtungen iiber "Creeping 'eruption durch Nematoden
larven" (s. S. 245) lassen es als wahrscheinlich gelten, daB ein Teil dieser 
Erscheinungen nicht durch Ankylostomen des Menschen, sondern andere 
Nematodenlarven verursacht sind. 

Die wichtigsten Erscheinungen einer starkeren Infektion sind Dar m
storungen. Druck im Epigastrium ist haufig. Es besteht bald Appetit
losigkeit, bald HeiBhunger; die Folgen sind Verdauungsstorungen mit 
Dyspepsien, Leibschmerzen, Flatulenz. Die Erscheinungen lassen ohne 
Stuhluntersuchung nach SCHUFFNER und SNIJDERS leicht an Ulcus 
duodeni denken, das aber nach diesen nicht durch Hakenwiirmer ver
ursacht wird. Der Stuhlenthalt oft unverdaute Nahrung; Verstopfung 
ist haufig, zeitweise treten auch Diarrhoen auf. Spater erscheint der 
Stuhl manchmal etwas blutig-schleimig; reines Blut wird aber fast 
nie entleert. Oft bestehen perverse Geschmacksgeliiste, wozu haupt
sachlich das "Erdessen" zu rechnen ist. 

Die Temperatur ist meist normal, seltener wird iiber zeitweise Fieber
perioden berichtet, die aber vielleicht in Wirklichkeit andere Ursachen 
haben. 
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Eine Anamie entsteht ganz allmiihlich und beheITscht schlieBlich 
das Krankheitsbild. Die Schleimhaute sind auBerst blaB, bei Farbigen 
blaulichweiB erscheinend, die HauWirbung bei letzteren fahl. Der All
gemeinzustand leidet, es besteht zunehmende Schwache mit haufigen 
Schwindelanfallen; es kommt zu Abmagerung und leichtem Muskel

Abb. 143. Kacbexie bei Ankylo· 
stomiasis. (Fall aus Ostafrika. 

Photo aus Sammlung des 
Tropeninstituts Hamburg.) 

schwund. SchlieBlichtretenauch Odeme 
der Knochel und des Gesichts auf und 
zuletzt Ascites und andere serose Ergiisse. 

Das GefaBsystem zeigt gleichfalls 
Beteiligung. Es besteht bei sehr starker 
Infektion Herzklopfen, Herzbeklemmung, 
UnregelmaBigkeit des Pulses; anamische 
Gerausche sind iiber dem Herz und den 
groBen BlutgefaBen horbar; das Herz 
ist vergroBert. 

N ervose Storungen treten nicht 
selten dazu. AuBer den schon erwahnten 
Schwindelanfallen kommt es zu geistiger 
Stumpfheit, Schlafrigkeit oder zu neur
asthenischen Erscheinungen. Der Ge
sichtsausdruck gibt schon diese Indolenz 
wieder. SehstOrungen sind beobachtet. 
Es wird Bogar behauptet, daB der Cha
rakter der Befallenen leide, sie wiirden 
nicht nur gleichgiiltig und indolent, son
dern liignerisch, diebisch, zum Teil auch 
sexuell abnorm eITegbar. In schwereren 
Fallen sollen die Patellarreflexe fehlen 
konnen; es traten Parasthesien auf; es 
besteht groBe Empfindlichkeit gegen 
Kalte. Schwachegefiihl in Muskeln be
ruht wohl auf neurotischer Grundlage. 
Ein Teil dieser Erscheinungen sind aber 
sicher Symptome einer Komplikation 
(z. B. Beriberi). 1m Endstadium ent
stehen oft geistige StOrungen (akute Ver
wiITtheit usw.). Jugendliche Per
sonen bleiben in der Entwicklung 

weit zuriick, so daB 16jahrige wie IOjiihrige aussehen, dabei sind sie 
sexuell oft friihreif. Bei Frauen kommen StOrungen der Sexualorgane vor. 

Das Bild schwankt je nach der Schwere und Dauer der Infektion, 
wobei in den Endemiebezirken mit immerwahrenden Neuinfektionen 
zu rechnen ist. 

Das B 1 u t zeigt vor allem eine starke Verminderung des Ham 0-

globingehaItes, der bis auf 20% und weniger herabgesetzt sein kann. 
Die roten BIutkorperchen sind entsprechend dem Bilde einer schweren 
sekundaren Anamie verandert. Man findet je nach dem Grad der Anamie 
PoIychromasie, basophile Kornung, kernhaltige Erythrocyten, Poikilo
cyten usw., sie fehIen jedoch auch haufig. An Zahl sind die Erythrocyten 
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oft stark vermindert. Das leukocytare Blutbild ist charakterisiert 
durch eine Eosinophilie und Leukocytose. Erstere betragt bei chro
nischen 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 Verlam 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 Wurmtrager an, die natiirlich 
durch die Eierproduktion der Wiirmer genau so gefahrlich fUr die Weiter
verbreitung sind als Schwerinfizierte. Man hat in verschiedenen Welt
gegenden die Zahl der als "harmlos" befundenen Wiirmer verschieden 
angegeben. Die Werte schwanken zwischen 25-500 und mehr. Sie 
variieren auch nach der Gattung Ankylostoma oder Necator. Letztere 
ist zweifellos bedeutend ungefahrlicher.Die Harmlosigkeit hangt -
wie Erfahrungen, z. B. von FULLEBORN, SOPER u. a. zeigen - von der 
Widerstandsfahigkeit der Rasse, dem Lebensalter und den Ernahrungs
verhaltnissen (Fleisch) abo Hamoglobinbestimmungen allein sind nicht 
beweisend fUr eine evtl. Harmlosigkeit; STILES halt auch die geschatzte 
Anzahl der Wiirmer nicht fiir ein sicheres Kriterium. Man berechnet 
die Zahl der Wiirmer nach der Eierzahl; STOLL, HUNG, FULLEBORN u. a. 
haben Zahlmethoden hierfiir angegeben, STOLL rechnet 44 Eier in 1 g 
festen Kotes auf ein Necator-Weibchen, andererseits solI etwa 1 Weib
chen auf 1 Mannchen kommen1 . (In Niederlandisch-Indien wurden bei 
Ankylostoma etwa 60%, bei Necator etwa 45% Mannchen festgestellt.) 

Wenn aber auch tatsachlich eine groBere Zahl von Wiirmern zur 
Erzeugung einer sic h t bar e n Anamie und anderer klinischer Erschei
nungen notwendig sind, so ist die Annahme volliger Harmlosigkeit 
solch schwacher Infektion doch wohl yom Standpunkt des Arztes 
aus - der doch jede festgestellte Infektion mit Krankheitserregern zu 
behandeln hat - nicht ganz richtig. Die Indolenz, Tragheit und geringe 
korperliche Leistungsfahigkeit - vielfach als Stammeseigentiimlichkeit 
angesehen - beruht oft auf 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. 

Ob das Krankheitsbild durch den Blut- oder Gewebsverlust, ver
ursacht durch die an der Darmwand festhaftenden Wiirmer, allein zu
stande kommt, ist noch strittig. Es spricht viele!3 dafiir, daB die Wiirmer 
in ihren Kopfdriisen Gifte bilden, die in die Wunde gelangen und die 
zerst6rende Wirkung auf das Blut ausiiben. LOEB und SMITH fanden 
im Vorderkorper der Wiirmer blutgerinnungshemmende Substanzen, 
was mehrfach bestatigt wurde. ASCOLI und PRETI haben in alkoholischen 
Extrakten aus Wiirmern Hamolysine festgestellt. 

1 Die von sehr vielen Zufalligkeiten abhangige Methode soil jedoch nach FiiLLE
BORN im Mittelwerte von groBeren Serien recht wertvolle Anhaltspunkte tiber 
die Infektionsstarke einer Bevolkerung geben. 
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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 Riille, 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 FULLEBORN. Ankylostomeneier 
steigen nach 15 Minuten auf; auch auf die WILLIssche Modi£ikation sei 
verwiesen (s. S. 230). 

Ferner kommt fiir Ankylostomeneier die Ziichtung 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. UbergieBt man sie dann mit etwas Wasser, 
so wandern nach 20 Minuten die Larven in dieses und konnen nacb 
AbgieBen des Wassers leicht darin erkannt werden. 

FULLEBORN verbesserte die - wegen des Hinaufkriechens der Larven 
an der Glaswand - ge£ahrliche Methode durch Verwendung eines Tricb 
ters, der mit Filtrierpapier und damber mit schwarzgebeizter Gaze be
schickt und mit sterilisiertem Sand bis etwa 1/3 Rohe angefiillt ist. Er 
wird in ein Becherglas und dieses in die Mitte eines groBen geschlossenen 
GlasgefaBes gestellt, dessen Boden zum Schutz mit Kalilauge beschickt 
wird. Der Kot, evtL mit Koble vermischt, kommt auf die Sandschicht. 
Die auskriechenden Larven kriechen bis zu dem auBersten Rand der 
Gaze, wo die Zopfchen als feinste, flimmernde, weiBe Gebilde erkennbar 
sind. Bei sparlicher Zahl konnen auch hier mit Wasser die Larven 
abgespiilt werden. Der Nachweis der Wiirmer selbst zur Diagnose, 
kommt kaum in Betracht; er geschieht lediglich nar;h eingeleiteter 
Kur. Zu diesem Zweck wird der Gesamtkot in einem groBen, feinen 
Sieb mit Wasser aufgeschwemmt, dieses nach einigen Minuten ab
gegossen und unter wiederholtem Aufschwemmen dies so oft wieder
holt, bis die Wiirmer schlieBlich fast rein auf dem Sieb zu finden sind. 
:F.ine Unterscheidung der beiden Gattungen, nach den S. 234 gegebenen 
Merkmalen, ist mit scbwacher VergroBerung dann sehr leicht. 

Klinisch kann bei UnterIassung der Stuhluntersuchung auf Eier 
natiirlich leicht eine Fehldiagnose gestellt werden. Es kann Ver
wechslung mit Malariakachexie, mit chronischer Nierenerkrankung, 
mit Beriberi, pernizioser Anamie und anderen krankhaften Zustanden 
vorkommen. 

Pathologische Anatomie. Anamie aller Organe herrscht vor. Das 
Rerz zeigt schlaffe Muskulatur und fettige Degeneration. Die wichtigsten 
Veranderungen findensich im Diinndarm, besonders Ileum und Jejunum. 
AuBer diffuser, chronischer Entziindung und Injektion zeigen die Stellen, 
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an denen Wlirmer sitzen oder gesessen haben, meist bis linsengroBe 
Blutflecken der Schleimhaut. Sitzen noch Wlirmer daran, so 
haben sie im Zentrum der Blutungen ganze Teile der Mucosa in ihre 
Mundkapsel hereingezogen. Die Zahl der Wlirmer kann Tausende be
tragen. 

Epidemiologie. Unter Verbreitung (S. 232) sind bereits kurz die 
Bedingungen erwahnt, die die Weiterentwicklung der Eier und Larven 
begiinstigen. Solche Bedingungen finden sich besonders im feuchtwarmen 
Tropenklima. Sind einmal gauze Gebiete verseucht, indem die Ein
geborenen durch ihre Lebensgewohnheit (BarfuBlaufen) oder ihre 
Tatigkeit sich einerseits leicht infizieren konnen, andererseits der Kot 
so abgesetzt wird, daB auskriechende Larven Gelegenheit zu Neu
infektion bekommen, so ist binnen kurzem die endemische Verseuchung 
des Gebietes 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
W ohnbaracken sind, wiihrend 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 eine der ver
breitetsten Krankheiten 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. tJ-Naphthol, friiher vielfach angewandt, zeigt nur sehr geringe 

Nebenwirkungen. Man gibt in 2stiindigen Pausen 3mal je 1 g. Zwei 
Stunden nach der letzten Dosis ein Abfiihrmittel, am besten Ricinusol; 
nach SCRUFFNER 17 g Ricinusol + 0,7 g Chloroform. Das Mittel ist 
aber das am wenigsten wirksamste. 

2. ThymoL Es ist besonders bei Necator wirksam (etwa 87%), be
deutend schwacher bei Ankylostoma (etwa 49% [nach SCRUFF
NER]), kann aber betrachtliche Nebenerseheinungen auslosen. Ein rausch
artiger Zustand - meist leichten Grades - tritt gewohnlich auf. Es 
kann aber auch auf das GefaBsystem und die Nieren wirken und so 
schwere Schadigungen, ja Todesfalle verursachen. Schwindel, Puls
verlangsamung, Magendarmstorung sind die ersten Anzeichen hierfiir. 

Man gibt Erwachsenen am besten.in Kapseln 2mal in Abstand von 
zwei Stunden je 2 g, also im gauzen 4 g und kann diese Mengen auch in 
1 g~Dosen mit 1 stiindigen Pausen verabfolgen. Als Vorkur wird meist 
ein Abfiihrmittel am Vortage gegeben, was aber entbehrt werden kann. 
Wah rend der Kur ist Bettruhe ratsam. AIle das ThymollOsende Mittel 
erhohen dessen Giftigkeit und sind daher wahrend der Kur zu vermeiden. 
Solche sind Alkohol, Ather, Chloroform, Ole und Fette. Bei Dysenterie 
darf es wegen der Giftwirkung: nicht gegeben werden. 

Zwei Stunden nach der letzten Dosis gibt man ein Abfiihrmittel, 
wozu SCRUFFNER 17 g Ricinusol + 3 g Chloroform empfiehlt. Auch 
Einliiufe mit groBeren Mengen Wasser sind zur Entfernung des Giftes 
sehr zweckmaBig. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf I. 16 
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Kinder und schwache Personen vertragen geringere Mengen. Man 
gibt Kindern bis zum 5. Jahre etwa 0,5 g; bis zum 10. Jahre steigt man 
um 0,1 g pro Jahr, von 10-12 Jahren werden etwa 1,5; 12-15 Jahren 
2 g gegeben. 

Man gebe lieber am 1. Tage keine zu hohe Dosis und kann die Kur 
an 3 aufeinanderfolgenden Tagen machen lassen. Nach 8-14 Tagen 
wird sie zweckmiiBig wiederholt. 

4. Oleum chenopodii. Es ist bei beiden Formen wirksamer als 
Thymol und treibt vor allem auch Askariden mit abo Aber aueh bei 
ibm sind Vergiftungen und Todesfalle beobaehtet, insbesondere wenn ein 
schleehtes ungereinigtes Praparat und zu starke Dosen angewandt 
werden. Die Ansicht von HALL und HAMILTON, daB der leicht destillier
bare Teil des 01es der ungiftige und wirksame sei, hat sich nicht bestiitigt, 
sondern es zeigte sieh, daB die schwere Fraktion, die das Ascaridol 
enthalt, die wirksame ist (MOLLOY, SMILLIE und PESSOA). Es seien hier 
die Angaben des Deutschen Arzneibuches (6. Aufl.) uber das reine Ol. 
chenopodii anthelminthieum und seine Prufung angefUhrt: 

Es enthalt 60% Asearido1. Bei Erhitzen von 1 ccm (keine groBere Menge ver
wenden!) in einem Reagensrohr uber freier Flamme etwa 1 Minute lang zum Sieden 
farbt es sich bei einem Asearidolgehalt von annahernd 60 0/ 0 unter sturmischem 
Aufsieden tiefdunkelgelb (Vorsicht I). 

1 eem 01. ehenop. anthelm. muB sich in 1 eem einer Misehung von 4 eem abso
Iutem Alkohol und 1 cem Wasser klar losen. GroBte Einzelgabe 0,5 g; groBte 
Tagesgabe 1,0 g. 

Bei rich tiger Dosierung und Anwendung besteht in der Regel keinerlei 
Gefahr. SCHUFFNER empfiehlt 3mal mit 2stundigen Pausen je 16 Tropfen 
auf etwas Zucker (man kann sie auch in Kapseln geben). 2 Stunden 
naeh der letzten Dosis 17 g Rieinusol + 3 g Chloroform. Eine Vor
bereitungskur ist nicht notwendig. Diese Dosierung hat sich fast all
gemein bewiihrt und wird auch von uns seit Jahren benutzt. 

Kindern gibt man naeh BRUNING 2mal soviel Tropfen als das 
Kind Jahre alt ist, in zwei Portionen mit 1-2 Stunden Zwischenraum. 
In Amerika gibt man 1 Minim = 0,06 oder auch 1 Tropfen pro Lebens
jahr. 2 Stunden nach der letzten Dosis ein AbfUhrmittel in entsprechen
der Menge. 

Die Kur mit Oleum ehenopodii darf wegen seiner kumulierenden 
Wirkung friihestens naeh 10 Tagen wiederholt werden. 

Auch reine Ascaridolpraparate werden neuerdings verwendet, 
doch liegen ausgedehnte Erfahrungen noch nieht vor. 

5. Tetraehlorkohlenstoff. Allen bisherigen Mitteln tn Wirk
samkeit, Harmlosigkeit und Billigkeit iiberlegen ist der von HALL in die 
Therapie eingefUhrte Tetrachlorkohlenstoff (CC14), ein chloroform
iihnlicher Korper. Es darf nur als chemisch absolut reines Praparat, 
das frei von Schwefelkohlenstoff und Phosgen ist, angewandt werden; 
sonst konnen Todesfalle eintreten. Bei solehen findet sich fettige De
generation der Leber mit zentraler lobuliirer Nekrose und Entzundung 
des Portalsystems, sowie fettige und albuminoide Degeneration der 
Nieren mit Desquamation der Epithelzellen (KEHRER und OUDENDAL). 

Die Dosis fiir Erwachsene ist 2-3 ccm. HALL gibt es in stets frisch 
gefiillten harten Gelatinekapseln (nicht in weichen), andere in Wasser. 
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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 Kindern. Uberhaupt ist Vorsicht bei Kindern geboten; wir ziehen 
bei Einzelbehandlung solcher 01. chenopodii vor. 

Leberkranke, Nierenkranke, Luetiker und Alkoholiker 
sind empfindlicher. BAIS in Niederl.-Indien und der International 
Health Board empfehlen neuerdings nicht iiber 2 ccm bei Erwachsenen 
hinauszugehen. Diese Dosis ist schon geniigend wirksam. 

Fiir Kinder wird von NICHOLLS und HAMPTON empfohlen: mit 
1 Jahr 0,6 ccm, die Dosis fiir jedes weitere Jahr um 0,12 ccm zu steigern, 
so daB mit 10 Jahren 1,68 ccm, mit 16 Jahren, 2,5"ccm gegeben werden. 
Andere geben 0,2 ccm pro Lebensjahr, also in den ersten Jahren 
geringere Dosen als die genannten Autoren. -, 

Das Mittel hat den V orteil, daB es ohne jede V orbereitungskur -
jedoch nicht auf den vollen Magen - genommen werden kann, und daB 
ein Abfiihrmittel nachher nicht gegeben zu werden braucht. Will man 
letzteres doch tun, so werden salinische Abfiihrmittel anstatt Ricinusol, 
das die Wirkung herabsetzt, empfohlen. 

Das Mittel ist auBerdem auBerst billig, also fiir Massenkuren ideal. 
Es geniigt in der Regel die einmalige Gabe. Nach 3 Wochen kann 

aber die Kur wiederholt werden. 
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 CCl4 versetzt; schon diese 
geringe Menge geniigt zur Abtreibung der Askariden. 

Es wird auch behauptet, daB CCl4 allein Askariden"reize" und da
durch Nebenwirkungen auslOsen konne, weshalb es bei Askaridentragern 
(Eiernachweis!) zu meiden oder mit 01. chenopodii zu kombinieren sei 
(LAMSON, MINOT und ROBBINS). SMILLIE und PESSQA kombinieren 
folgendermaBen: Um 6 Uhr a. m. 2 ccm CCl4 ; um 7 Uhr a. m. 0,5 ccm 
Ascaridol und um 8 Uhr a. m. ein Abfiihrmittel; dabei gingen 98% 
der Wiirmer abo AVE LALLEMENT gab in Niederl.-Indien zuerst 3 ccm 
CCl4 + 18 gtt. 01. chenopodii, spater 2,5 ccm CCl4 + 15 gtt. 01. 
chenopodii, er hatte bei 237000 Kuren 6 Todesfalle. 

Es wird auch angegebeu, daB CCl4 wirksamer gegen Necator und 
Oleum chenopodii wirksamer gegen Ankylostoma sei. (Ersteres etwa 
96% zu 75% bei Necator bzw. Ankylostoma.) 

Bei der Behandlung der Ankylostomiasis in der Tropenpraxis kommen 
in der Regel gleich Massenkuren vor. Diese werden zweckmaBiger
weise stets in einer groBen Gruppe zusammengehoriger Personen vor
genommen, sei es, daB bei allen vorher Wurmeier nachgewiesen sind, 
sei es, daB man bei hohem "Wurmindex" einfach jeden behandelt. 

W 0 Hospitaler zur Verfiigung stehen, wird man am besten die Kur 
in einem solchen vornehmen; auch fliegende Hospitaler - bei syste
matischer Massenbehandlung - konnen dafiir verwendet werden. 

Die Feststellung des Erfolges einer Kur geschieht durch den Nach
weis der Wiirmer nach Anwendung des Mittels im Kot. Zu diesem 
Zweck wird der Kot - wie oben angegeben - in einem Sieb mit Wasser 

16* 
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verriihrt und dies so lange abgegossen,bis schlieBlich die Wiirmer allein 
zuriickbleiben. Will man die Wirksamkeit verschiedener Mittel ver
gleichen, so gibt man sie in verschiedener Reihenfolge in Pausen und 
vergleicht die Zahl der bei den spateren Kuren noch abgegangenen 
Wiirmer mit der Zahl der bei der ersten abgegangenen (SCIWFFNER). 

Die Bekampfung der Ankylostomiasis liegt zunachst in deT Verhin
derung der Entwicklung der mit den Faeces entleerten Eie.r. 

Es sind deshalb VOT 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 Randem der Erd
gruben, Tonnen usw .. hoch klettem und durch die FiiBe und Beine sich 
einbohren konnen, also feste Lehmwande und ummauerte Umgebung 
haben. Die abtotende Wirkung von Kochsalz auf die Larven hat 
O. FISCHER veranlaBt, in den Goldminen Siidafrikas Versuche mit Salz
lake zu machen, mit der der Boden in der Umgegend der Latrinen und 
die Wande bespritzt werden; die ersten Erfolge waren giinstig. 

Durch hygienische Belehrung ist vor allem auch dafiir zu sorgen, 
daB der Kot nicht in den Plantagen wahllos abgesetzt wird. Wo bei 
AuBenarbeiten Aborte nicht angelegt werden konnen, ist es empfehlens
wert, Schaufeln zur Verfiigung zu stellen, urn den Kot gleich tief ein
zugraben. Auch der Hauserbau ist bei Eingeborenen erfolgreich ge
andert worden (Niederl.-Indien). 

Das Verhindern des Eindringens der Larven geschieht, wenn 
moglich, durch Tragen von Stiefeln und Striimpfen. 

Das Verhindern der Ausbreitung aber, der wichtigste Teil der 
Bekampfung, liegt in dem Aufsuchen der Parasitentrager durch mikro
skopische Stuhluntersuchungen und systematische Behandlung. 
Selbst, wenn dabei nicht aIle Wurmtrager betroffen werden, so wird 
doch durch eine solche Massenbehandlung der Index erheblich herab
gedriickt lmd der wirtschaftliche Erfolg zeigt sich in einer Hebung 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 
Gefiihrdeten 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. 
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Creeping eruption, Creeping disease, Hautmaulwurf 
durch Nematodenlarven. 

Als "Hautmaulwurf" werden in der Haut liegende, erhabene, oft ent
zundlich gerotete, fortschreitende Linien bezeichnet, die den "Gangen" 

a 

b 

c 

Abb. 14,1. Experimenteile Creeping eruption durch Ankylostoma brazlliense. W anderung 
der Larven: a nach 14 Tagen, b nach 21 Tagen, c nach 28 Tagen. (Nach SHELMIRE.) 

kriechender Larven entsprechen und in ihren lange bekannten Formen 
meist durch Fliegenlarven (siehe daselbst) verursacht sind. 

Neuerdings ist aber erkannt worden, daB ein groBer Teil von Failen 
von "Creeping eruption" bzw. "Creeping disease" nicht von Fliegen
larven, sondern von N ematodenlarven verursacht wird. KIRBY

SMITH, DOVE und WHITE u. a. verdanken wir die Aufklarung dieser 
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Erkrankung in den Sudstaaten Nordamerikas, wo sie lmgeheuer ver
breitet ist. KIRBy-SMITH schatzt die von ihm gesehene Anzahl auf 
2500 in 15 Jahren, er schlagt den Namen "damp sand type of creeping 
eruption" vor, da der Zusammenhang mit Beriihrung von feuchtem 
Sand dort lange bekannt ist. In diesen Gegenden wurden die Larven 
des Hunde- und Katzenankylostomas "Ankylostoma ceylanicum 
var. braziliense von WHITE und DOVE als Erreger entdeckt. Der 
gewohnliche Hundeparasit Ancylostoma caninum verursacht die Affek
tion jedoch nich t. Es kommt zu wanderndem Erythem mit Blasen
bildung und sehr starkem J uckreiz; SHELMIRE hat zahlreiche experi
mentelle Falle erzeugt. 

FtiLLEBORN beschrieb 1926 ahnliche Zustande mit Larven von Un
cinara stenocephala und sprach schon damals die Vermutung aus, daB 
Hundeankylostomen in Nordamerika die Erreger seien; er sah auch 
einen Fall aus Ostafrika stammender, seit 20 Jahren andauernder Cree
ping eruption und glaubt, daB er durch Nematodenlarven verursacht sei. 

In Ostasien sind von ROBERT, FAUST und MORISHITA u. a. Falle be
obachtet, die durchLarven von Gnathostom um-Arten verursacht waren. 

Fur alle diese Falle nimmt man an, daB Larven, die in den falschen 
Wirt gelangen und hier nicht ausreifen konnen, in der Haut UInher
irren und so das Bild der "Creeping eruption" ausl6sen. 

Eine sicher wirksame Therapie gibt es nicht, lokale Behandlung 
(Erfrierung mit Athylchlorid) hilft manchmal, versagt aber auch. FULLE
BORN empfiehlt gegen den Juckreiz Heliobrom (Dibromtanninharnstoff; 
Th. Teichgraber, Berlin); er rat auch zu Versuchen mit lokaler 
Warmebehandlung von 55°. Zur "Einkreislmg" der Larven empfiehlt 
er Umrandung mit Argentum nitricum-Stift (nach BLANCHARD). Viele 
Falle heilen nach einigen Wochen von selbst. 

Infektion mit Strongyloides stercoralis. 
Definition. In warmen Landern sehr verbreiteter Darmschmarotzer, 

der bei starker Infektion Darmst6rungen hervorrufen kann. Er ist 
wegen der VerwandtschaJt mit Ankylostoma klinisch wichtig. 

" 

abc 
Abb. 145 a-c. Frischer Hundekot mit Strongyloidesinfektion. a Mit Eier·Schnur; b mit 

Rhabditis-Schnur; c mit Eier·Rhabditis-Schnur. (Nach FULLEBORN.) 
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Itiologie. Diese Nematoden haben im reifen Zustande ihren Sitz in 
der Schleimhaut des Jejunums und Duodenums. Sie messen 2-3 mm. 
Sie dringen tief ins Gewebe, haufig ins Epithel der LIEBERKUHNschen 
Driisen ein. Die dort abgelegten Eier schliipfen in der Regel im Darm, 

Abb.146. Ende eines Strongyloides-Filariformen-Zopfcbens. Stark vergrollert. 
(Nacb FULLEBORN.) 

nach OUDENDAL bereits in den Driisen aus, deren Wand sie unteI 
Hautung durchbohren und in die Mucosa und dann ins Darmlumen ge
langen. Von dort gelangen die Larven in den Kot (sog. Angui!o 
I ula s t erc oral is). Diese 
Larven sind lebhaft beweg
lich, 0,2-0,3 mm lang und 
sind charakterisiert durch 
einen Oesophagus, dessen 
anfangliche kurze Erweite
rung sich zu einem langen, 
diinnen Halsteil verjiingt, 
der dann wieder zwiebelartig 
anschwillt (sog. Rhabditis
form). Nach Einnahme 
von Abfiihrmitteln gelangen 
manchmal aber auch Eier 
und jiingste Larven in den 
Kot, diereihenformig hinter
einandergelagert von einer 
Hiille umgeben sind (sog. 
Eier- und Larvenschniire) 
(Abb.145). 

Die Weiterentwicklung 
der Wiirmer ist kompliziert; 
es kann zu direkter Meta

Abb. 147. Teil eines Zopfcbens von filariformen 
Strongyloides in Wasser gebracbt. Die Wiirmer 
wandern, das Wasser vor sicb bertreibend, nacb 

recbts vor. (Nacb FULLEBORN.) 

morphose kommen, wobei zunachst sog. filariforme Larven aus der 
jiingsten Form entstehen, oder zur Entwicklung einer freilebenden 
getrenntgeschlechtlichen Zwischengeneration. Letztere produzieren Eier, 
aus denen rhabclitisartige Larven hervorgehen, die sich gleichfalls dann 
zu filariformen Larven (Abb, 146 und 147) verwandeln, die genau wie 
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die Ankylostomalarven durch die Haut eindringen und auf ahnlichen 
Wegen wie diese in den Darm gelangen und dort geschlechtsreif werden. 

Klinik. Die klinische Bedeutung ist noch umstritten. Geringe Mengen 
del' Wiirmer scheinen harmlos zu sein, doch weist auch bei schwacher 
Infektion eine Eosinophilie auf toxische Reize hin. GroBere Mengen 
verursachen Darmkatarrhe, die sich oft durch diinnbreiige Stuhle, 
manchmal auch durch dysenterieartige, schleimige, sanguinolente Ent
leerungen auBern. Auch juckende Quaddelbildungen in der Nahe des 
Anus sind haufig beobachtet (Larven!). 

Die Diagnose wird durch Nachweis der Larven im Stuhl gestellt. 
Fii"LLEBoRN fand mit pulverisierter Leibessubstanz von Larven, die 
in Hautimpfschnitte verrieben wurde, eine spezifische Hautreaktion 
in Form von Quaddelbildung. 

Die Therapie ist so gut wie machtlos gegen die Parasiten. AIle bis
her bekannten Anthelminthica versagen gegeniiber Strongyloides, an
gebliche Erfolge mit solchen sind sehr zweifelhaft. 

Filarien-Krankheiten. 
Einlei tung. 

Filarien sind diinne fadenformige Wiirmer aus der Ordnung der 
Nematoden, im Tierreich weit verbreitet. Bei Menschen kommen eine 
Reihe verschiedener Gattungen und Arten vor, die klinisch von wech
selnder Bedeutung sind. Dies hangt davon ab, in welchen Geweben 
die erwachsenen Geschlechtstiere schmarotzen. Solche Gewebe sind: 
das Bindegewebe und das LymphgefaBsystem. 

Die erwachsenen Tiere sind getrenntgeschlechtlich. Die Weibchen 
sind meist langer als die Mannchen und haben in der Regel einen ge
gabelten Uterus, der gewohnlich mit zahlreichen Eiern und Embryonen 
gefiillt ist. Es werden fast stets die Larven lebend geboren. Die Mannchen 
sind auBer ihrer geringeren GroBe an dem eingerollten Schwanzende zu 
erkennen, das zwei feine Spicula tragt. 

Die Larven, sog. Mikrofilarien, gelangen in groBen Mengen ins 
Gewebe oder besonders ins Blut, wo sie als lebha£t bewegliche Wiirmchen 
leicht erkennbar sind. Ihr Bau zeigt bei den einzelnen Gattungen charak
teristische Unterschiede (Kerne und deren Lagerung, Form des Schwanz
endes usw.). Manche haben eine besondere Hiille (Scheide) (Abb. 148). 

Um geschlechtsreif zu werden, miissen die Larven in einen geeigneten 
Zwischenwirt gelangen, von dem sie wieder auf den Menschen iibertragen 
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 Blutes auf lebende Larven geschieht 
zwischen Deckglas und Objekttrager bei schwacher VergroBerung, mit 
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Abb.148. Die wichtigsten Mikrofilarien im dicken Hllmatoxylin·Trockenprllparat. 
Zeiohnung bei 1000 : 1. (Nach FULLEBORN.) 
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der die lebhaft beweglichen Wurmchen leicht erkennbar sind. Mit 
Immersion lassen sich Einzellieiten, besonders die Scheide, erkennen. 

Fiir Dauerpriiparate streicht man nach FULLEBoRN mittels einer 
Nadel, die man quer, flach iiber den Objekttriiger schiebt, einen dicken 
Blutstropfen aus, und liiBt unter leichtem Erwiirmen rasch trocknen. 
Aus dem getrockneten Priiparat wird das Hiimoglobin entweder durch 
Einlegen in destilliertes Wasser fiir einige Minuten entfernt und dann 
in absolutem Alkohol 30 Minuten fixiert, oder man verwendet die RUGE
Rosssche Lasung (Formalin 2%, Eisessig 1 % in Wasser); vor dem 
Fiirben ist durch Hin- und Herbewegen in einem Glas voll Wasser ab
zuspiilen. Gefiirbt wird am besten kriiftig in Hiimatoxylinlasung, die 
am deutlichsten die Scheide mitfiirbt. AuBerdem kann noch ein Giemsa
priiparat zur Erkennung von Innenstrukturen angefertigt werden. 

Die Dntersuchungszeiten sind zweckmiiBig mittags und mitternachts 
wegen der klinisch wichtigsten Formen Microfilaria nocturna bzw. diurna. 

Zum Nachweis einer geringen Zahl der Larven kann man das Blut 
zentrifugieren, nachdem man es mit der mehrfachen Menge einer Lasung 
von Formalin 5% 95, Eisessig 5, Gentianaviolett (konzentrierte alko
holische Lasung) 2 Teilen, versetzt hat. Der Bodensatz wird dann noch
mals mit Wasser iibergossen, zentrifugiert und dann untersucht. Die 
Methode empfiehlt sich besonders fiir M. nocturna, bei der man nachts 
einige Tropfen Fingerblut in ein Rahrchen solcher Lasung eintropfenliiBt 
und es am niichsten Tag untersucht. SCHUFFNER und SNIJDERS (per
sanliche Mitteilung) empfehlen zu 10 ccm Kochsalz16sung einige Tropfen 
lO%ige Saponinlasung zuzufiigen und dazu etwa 20 Tropfen Blut. 
Nach eingetretener Hiimolyse - eventuell nach Zusatz einiger weiterer 
Saponintropfen - wird zentrifugiert; die lebhaft beweglichen Larven 
finden sich im Bodensatz. 

Filaria bancrofti \ 
Definition. Durch die im LymphgefiiBsystem schmarotzenden Wiirmer 

werden Lymphdriisenschwellungen, varikase LymphgefiiBerweiterungen 
und sekundiir elefantiastische Verdickungen einzelner Karperteile 
verursacht. Besonders Geschlechtsorgane, Harnorgane und untere 
Extremitiiten werden befallen. 

Geographische Verbreitung. Zuerst in Australien entdeckt, zeigte 
sie sich in weiten Gebieten der Siidsee, ferner in Afrika, an der Ost- und 
Westkiiste, Madagaskar und N ordafrika; in ganz Ostasien, in Zentral
und siidlichem N ordamerika, Westindien, Venezuela, Guyana, Brasilien, 
Peru und Kolumbien. In Europa soll sie in Siidspanien (Sizilien und 
Mazedonien?) vorkommen. 

~:(tiologie. Die erwachsenen Wiirmer sind weiBlich bis briiunlich, 
pferdehaardiinn; das Miinnchen miBt 30-45, das Weibchen, das auch 
etwas dicker ist, 80-100 mm. Sie liegen im Gewebe kniiuelartig ge
wunden oft in graBerer Zahl zusammen; ihr Sitz sind hauptsiichlich: 
die LymphgefiiBe des Samenstrangs, Hodens und Nebenhodens, der 

1 Der neue giiltige zoologische Gattungsname ist Wuchereria. 
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Umgebung der Cisterna chyli und das die LymphgefaBe umgebende 
elefantiastisch veranderte Gewebe. 

Die jungen Larven gelangen in die Blutbahn; sie sind etwa 300 fl 
lang und 8 fl breit. Man findet sie hauptsachlich aus noch nicht ganz 
geklarter Ursache des Nachts zahlreicher im Blut, bei Tag oft gar nicht 
und hat sie daher Microfilaria nocturna 
benannt. Der feinere Bau der erwachsenen 
Tiere ist fur den praktischen Arzt weniger 
wichtig, da sie meist erst bei der Sektion auf
zufinden sind. 

Um die Mikrofilarien im Blut nachzuweisen, 
untersucht, bzw. entnimmt man das Blut 
(s. S. 250), am besten zwischen 6 Uhr abends 
und 6 Uhr morgens; die Hochstzahl findet 

a b 

Abb. 149. Filiaria ban
croft!. a Mannchen, b Weib
chen. Natiirl. GroBe. (Nach 

MANSON.) 

sich um Mitternacht. 1m frischen Praparat machen sie schlangenartige 
Krummungen und Windungen. Anatomische Einzelheiten erkennt man 
am besten im gefarbten Praparat (Hamatoxylin und Giemsa). 

Die Microfilaria nocturna ist von einer weiten Hulle, der sog. Scheide, 
umgeben, die bedeutend langer als der Wurm selbst ist und in der er 
hin- und hergleiten kann; in 
fixierten Praparaten sind die 
Enden der Scheide oft umge
schlagen. . Die besonders von 
FULLEBORN und RODENW ALDT 
festgestellte feinere Anatomie 
zeigt auBer einem langeren In
nenkorper bestimmt gelagerte 
Zellgruppen, die diese Larve 
durch ihre Lagerung und Form 
leicht von der hauptsachlich bei 
Tage im Blute schwarmenden 
Larve von Loa loa, der sog. 
Microfilaria diurna, unter
scheiden laBt. Insbesondere ist 
das Schwanzende von M. noc
turna frei von Kernen. Die 
Einzelheiten zeigen die Abbil
dungen (Abb. 148 und 150). In 
manchen Gegenden jedoch fehlt 
a uch bei Microfilaria bancrofti 

Abb. 150. Microfilaria bancrofti (nocturna) im 
Blut. Etwa 500fach. (Orig. FULLEBORN phot.) 

die Periodizitat, so auf den Tonga- nnd FidschiinseIn, Philippinen 
und Samoa. 

Als Ursache fiir die Periodizitat wird nach MANSON vielfach eine 
Anpassung an den Ubertrager als nachtlichen Blutsauger angenommen; 
an den letztgenannten Gegenden aber saugt der Ubertrager (Stegomyia 
pseudoscutellaris S. Aedes variegatus) auch am Tage. Andere nehmen 
wieder von dem Gasstoffwechsel abhangige Verteilung in den groBeren 
bzw. kleineren BlutgefaBen an, wobei vor allem - nach MANSON -
die Lungen zahlreiche Larven beherbergen. Die Zahl der im Blute 
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kreisenden Mikrofilarien kann ungeheuer groB sein, so sind bis 3000-6000 
im Blutstropfen gezahlt. AuBer im Blut sind die Larven gefunden im 

chylurischen Drin, Gewebssaft und 
Lymphfisteln. Ffu die Weiterent
wicklung kommen nur die im Blut 
kreisenden Larven in Frage. 

Die Ubertrager sind Stech
m u c k en, und zwar vor allem Culex 
fatigans, ferner Anophelen und Ste
gomyia pseudoscutellaris s. Aedes 
variegatus. MANSON fand die Ent
wicklung in diesen. Einige Stunden 
nach dem Blutsaugen an Filaria
tragern findet man im Muckenmagen 
Mikrofilarien, und zwar meist reich
licher als der Erwartung nach dem 
Gehalt eines Blutstropfens ent-

Abb.151. Filaria bancrofti lim Riicken- spricht. In dem lackfarbenen, ein
muskel von Culex. (Nach FULLEBORN.) gedickten Blut wird nun die Scheide 

festgehalten und es gelingt den 
Larven, sie zu durchbrechen und als scheidenlose Wfumchen sich im 
Magen zu bewegen. Nach einigen Stunden findet man nur leere Scheiden. 
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Abb. 152. Entwicklungsgang von Filaria bancrofti und die wichtigsten durch den Parasiten 
verursachten Krankheiten. F Erwachsene Filarien; Mf Mikrofiliarien (Larven). 

(Nach einer Wandtafel des Tropeninstitllts; FULLEBORN comp.) 
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Die Mikrofilarien haben die Magenwand durchbohrt und gelangen in 
den Brustmuskel. Dort setzen sie sich fest, nehmen an Lange und 
Dicke zu und erreichen - je nach der Temperatur - in 14-40 Tagen 
eine Hinge von ungefahr 1,5 mm, wobei auch der auBere Bau sich weiter 
entwickelt. Dann wandern sie wieder aktiv in das C610m und durch den 
Kopf und dringen in die Riisselscheide der Miicke ein, wo sie oft in 
gr6Berer Zahl zu finden sind. Beim 
Saugen durchbohren sie dann die 
feine Endmembran der auf die Haut 
aufgesetzten Scheide und dringen 
in die Haut ein. Von da wandern 
sie - auf noch unbekannten Wegen 
- nach ihren obengenannten Lieb
lingssitzen (LymphgefaBe usw.). Das 
Heranreifen bis zu v6llig geschlechts
reifen Tieren dauert wahrscheinlich 
betrachtliche Zeit, da man in Epi
demiebezirken nur sehr selten bei 
Kindern unter 21/2 Jahren Mikro
filarien im Blute findet. 

Klinik. Das Gemeinsame der 
durch die Elterntiere von Filaria 
bancrofti verursachten krankhaften 
Erscheinungen ist die Beteiligung 
des Lymphsystems. Ein groBer Teil 
der Veranderungen ist durch die 
direkte Thrombosierung, andere 
durch entziindliche Reizung der 
GefaBwande und eitrige Mischinfek
tionen hervorgerufen. 

Die hauptsa.chlichsten Er
scheinungen sind Lymphan
gitis, varik6se Schwellungeli 
von Lymphdriisen, chyl6se Abb.163. Elefantiasis der Mamma. 
Ergiisse (besonders Chylurie, (Orig. DEMPWOLFF phot.) 

Chylocele usw.), Lymphscro-
tum und Lymphvaricen der Haut und als Folgezustande Elefan
tiasis der Extremitaten, Genitalien, Briiste und anderer K6rpersteilen. 

Die Lymphstauungen der groBen Bauchlymphstamme und des 
Ductus thoracic us, verursacht durch direkten VerschluB durch Filarien
knauel, rufen eine starke Erweiterung der LymphgefaBe des Bauches 
hervor. Diese Stauung fiihrt bei den HautlymphgefaBen zu einer starken 
6demat6sen 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 
Attacken bei Filarieninfektion. Solche Filarienfie ber sind auf den 
Fidschiinseln von BAHR als "Liliwafieber", auf Samoa von v. PROWA
ZEK und LEBER als "Mumufieber" beschrieben worden. 
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Alimahlich kommt es dann, a ber auch ohne daB solche Misch
infektionen sic her festgestellt sind, zu einer Wucherung des 
Unterhautzellgewebes, das mit intensiver Bindegewebsneubildung einher
geht. So entsteht das Bild der Elefantiasis. Obwohl sich endemische 
Elefantiasis nicht iiberall genau mit 'dem Auffinden der Filarienlarven 
im Blut deckt, so ist doch an der atiologischen Bedeutung der Filarien 

.A.bb. 154. Elefantiasis des Scrotums, 
(Orig. DEMPWOLFF phot.) 

fiir dieses Krankheitsbild nicht 
zu zweifeIn. Nur ist nicht ganz 
sicher, ob zum Zustandekom
men stets eine der oben ge
nannten Mischinfektionen er
forderlich ist. Ebenso gibt 
es Elefantiasis aus an
deren Ursachen. 

Die Elefantiasis betrifft vor 
allem die Extremitaten, dann 
Scrotum, Vulva, Mammae, sel
tener andere Korperstellen. 
Die befallenen Stellen zeigen 
eine stark verdickte, harte, 
rauhe Raut. Sie ist wenig ein
driickbar und gegen die tiefe
ren Schichten nicht verschieb
lich. Das Unterhautzellgewebe 
ist odematOs, sulzig. Die Ge
lenke bleiben frei beweglich. 
Die Tumoren konnen ganz ge
waltig sein, z. B. solche des 
Scrotums. Bei letzteren bleibt 
oft der Penis verschont und 
steckt in der umgebenden Ge
schwulst, auch die Roden blei
ben oft lange funktionsfahig. 
Aber es kommt auch isolierte 
Elefantiasis des Penis vor. Auch 
an den Beinen, oft nur einseitig, 
treten unformige Verdickungen 
haufig auf. 

Die anderen Folgen der Lymphstauung konnen sehr variieren. Sind 
oberflachliche LymphgefaBe betroffen, so kann es vor allem zu Lymph
varicen kommen, die besonders in der Leistengegend als Varicen der 
Leistendriisen und der benachbarten LymphgefaBe haufig sind, auch an 
den Achseldriisen konnen sie vorkommen. 1m Punktionssaft derselben 
finden sich oft Filarienlarven. Die Varicen konnen zu weit vorragenden 
Tumoren fiihren, iiber denen auch die Raut elefantiastisch verdickt 
sein kann (Abb. 156). 

Ais Lymphscrotum bezeichnet man Vadcen der RautlymphgefaBe 
des Rodensacks, die zur Bildung blaschenartiger Erweiterungen auf 
der elefantiastisch verdickten Raut fiihren. Diese Blaschen platzen 
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leicht und lassen Lymphe aus
treten, in der oft Mikrofilarien 
nachweisbar sind (Abb. 157). 

Durch Beteiligung der 
LymphgefaBe der Hamwege, 
die varikos erweitert werden, 
kommt es zum Platzen solcher 
und zu ErguB von Lymphe 
mit dem Ham. Die hierdurch 
entstehende Chylurie ist ein 
wichtiges Symptom der Fila
riasis. Es wird wochen-, mo
nate- bis jahrelang ein milchig 
getriibter Urin entleert, der 
durch Beimengung von Blut 
auch ·rotlich aussehen kann 
(Hamatochylurie) . Nicht 
jeder Urin hat diese Eigen
schaft, besonders nachts wird 
oft ganz klarer Urin gelassen. 
Aber es kommen auch wochen
lange freie Intervalle vor. Der 
chylurische Urin erstarrt leicht 
und es kann daher zur Ent
leerung solcher gelatinoser 
Coagula kommen. Starkere 
Beschwerden werden in der 
Regel nicht durch dieOhylurie 
. verursacht. Es treten leichte Abb. 155. Elefantiasis der Vulva • 

(0 rig. LEUPOLD pbot.) 

Abb. 156. Varikose Lympbdriisen. 
(Nacb RUGE und ZUR VERTH: Krankbeiten der warmen Lander.) 

255 
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Schmerzen im Riicken und in der Beckengegend auf und kommt durch 
den starken LymphverIust 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. Hoden, Nebenhoden und Samenstrang sind dabei schmerz
haft geschwollen; die Zustande treten anfallsweise, aber haufig rezi
divierend auf. Mehrfach sind schwere akute FaIle von Funiculitis be

schrieben worden, die auch 
eingeklemmte Hernien vor
tauschen konnen und sofort 
operiertwerden miissen (Spa}
tung des eitrig infiltrierten 
Samenstranges) . 

Filarienabscesse bei Filaria 
bancrofti sind als Kompli
kation nicht selten. DaB sie 
im VerIauf del' Lymphangi
tiden usw. als Mischinfektion 
vorkommen konnen, ist ja 
verstandlich. Haufig abel' 
erscheinen die Abscesse durch 
den Tod erwachsener Wiirmer 
zustande zu kommen. Man 
findet dann im Eitel' Reste 
solcher. An den Beinen und 
dem Scrotum brechen solche 
Abscesse oft von selbst auf. 
Aber auch in del' Tiefe sollen 
solche Abscesse nach MANSON 

sitzen konnen und zu heftigen 
Schmerzen und Fieber fiihren, 
dann soIl auch die Zahl del' 
Mikrofilarien im peripheren 
Blut abnehmen. [EitrigeMus
kelabscesse sind besonders in 
Westafrika haufiger beob-

Abb.157. Lymphscrotum. (Nach MURRAY.) achtet und dort als besondere 
Krankheit, Pyomyositis puru

lenta beschrieben worden; friiher wurden sie mit Loa loa in Zusammen
hang gebracht (s. S. 165 und S. 261).] 

Altere Wiirmer verkalken - auch ohne AbsceBbildung - schlieBlich 
im Gewebe, wo sie dann nachgewiesen werden konnen. 

Das B I u t zeigt gewohnlich eine starke Eosinophilie. Sind Misch
infektionen mit Eitererregern vorhandell, so kann das Blutbild durch 
diese beeinfluBt sein. 

Der Verlam del' Erkrankung ist meist ein sehr chronischer; be
einfluBt wird er durch Auftreten von Mischinfektionen del' befallenen 
Gewebe, die natiirlich durch Sepsis zum Tode fiihren konnen. Der 
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Aligemeinzustand wird durch den Sitz der Erkrankung mehr oder 
minder beeintrachtigt. 

Auffallig sind lokale Verschiedenheiten der Symptome. Wahrend 
in manchen Gegenden die Elefantiasis iiberwiegt und bald mehr Arme 
und Briiste befailt (Siidsee), bald mehr die Beine (China), kommen in 
anderen mehr Faile von Chylurie vor (AgY"'Pten), in wieder anderen 
Gegenden (Afrika und Amerika) beide Krankheitsgruppen. 

Diagnose. Bei ausgesprochener Elefantiasis ist die Diagnose be
sonders in Endemiegegenden nicht schwer. AuBerhalb solcher sind 
natiirlich andere Ursachen der Elefantiasis auszuschalten. Varikose 
Leistendriisen konnen bei oberflachlicher Untersuchung mit Hernien 
verwechselt werden; Chylocelen mit Hydrocelen. 

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 ausgepragter Elefantiasis Larven im Blut 
meist vermiBt. Doch finden sie sich dann manchmal in Gewebssaft, 
chylurischem Urin, Lymphsaft. 

Der mikroskopische Nachweis im Blut geschieht nach den unter 
Technik S. 248 angegebenen Methoden. Charakteristisch fUr Micro
filaria noctul'lla, die nur mit diurna verwechselt werden kann, ist zu
nachst die Scheide, dann der feinere Bau, der einen deutlichen Innen
korper erkennen laBt. 1m Praparat lagert sie sich eingerollt metall
spanartig. pie Schwanzspitze ist kernfrei. 1m Gegensatz hierzu hat 
Microfilaria diul'lla keinen deutlichen Innenkorper, lagert sich im Trocken
praparat wie ein zerknitterter nasser Faden und enthalt Kel'lle bis zur 
Schwanzspitze (Abb. 148). SchlieBlich ist auch der umgekehrte Tul'llus 
meist maBgebend. 

Pathologische Anatomie. In der Umgebung der in den Lymph
bahnen sitzenden Wiirmer finden sich chronisch entziindliche Herde, 
die zu den Lymphstauungen del' verschiedenen Gewebe fiihren. J e 
nach dem Sitz in Ductus thoracicus oder Lymphstammen ist die Lokali
sation der Erscheinungen verschieden. Die Lymphvaricen fiihren zu 
Erweiterungen, Kavel'llenbildungen und ZerreiBen der Wande. 

Die Elefantiasis betrifft vor allem das Unterhautzeilgewebe, in dem 
starke Bindegewebswucherung sta ttfindet; dazwischen findet sich fliissige 
oder gallertige Durchtrankung. Spater wird ein Teil des Gewebes hart, 
fibros. Auch die Haut wird hypertrophisch und del' Driisenapparat 
degeneriert vielfach. 

Epidemiologie. Die Haufigkeit del' Erkrankung in den betrofienen 
Gegenden schwankt sehr. In manchen Platz en (z. B. Ostasiens und del' 
Siidsee) wird fast 100 0/ 0 der Bevolkerung befallen. Bei Kindel'll unter 
21/2 Jahren findet man, wie oben erwahnt, selten Mikrofilarien. 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 sichere medikamentose Therapie ist noch nicht ge
funden. Auch mehrfach diesbeziiglich empfohlene Mittel wie Salvarsall 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 17 
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und Brechweinstein haben sich bei Nachpriifung nicht bewahrt. Bei 
den Fieberattacken sahen LEBER und v. PROWAZEK guten Erfolg von 
Phenocoll. Friiber wurden von franzosischer Seite starke Dosen Eisen 
beiElefantiasis empfohlen. TANON empfahl gegen die Krankheit "Hectin", 
er gibt je nach Schwere des Falles 0,1-0,2 g subcutan oder intramus
kular jeden 3. Tag 20 Tage lang, nach dreiwocbentlicher Pause noch 
10 Injektionen, und zwar 2mal wochentlich je 0,1 g. Die Therapie 
ist hauptsachlich rein symptomatisch. Bei Chylurie ist Bettruhe, Hoch
lagerung des Beckens und leichte fettfreie Diat angezeigt. Lymph
fisteln werden zweckmaBig ortlich mit Verbanden behandelt, um Misch
infektion zu verhindern. Abscesse werden geoffnet und chirurgisch 
behandelt. Die Elefantiasis richtet sich in ihrer Bebandlung nach dem 
Sitz. Bei solcher an den Beinen sollen nach CASTELLANI Hochlagerung, 
feste Wickelung, abwechselnd mit Massage und Fibrolysineinspritzungen 
die Schwellung zuriickbilden konnen. Auch Excisionen von Hautstiicken 
hat man vorgenommen. 

Sehr gute Erfolge sind jedoch vielfach mit der spezifischen Be
handlung der eitrigen Mischinfektion erzielt worden. Es werden 
Impfstoffe aus abgetoteten Streptokokkenkulturen verwendet, die in 
iiblicber Weise subcutan einverleibt werden. 'VISE hat diese Therapie 
1907 zuerst empfohlen, mit der auch LEIPER, ANDERSON, ROSE u. a. 
gute Erfolge sahen. ROSE gab es in zahlreichen Fallen prophylaktisch 
gegen Anfalle der Lymphangitis in Britisch-Guyana und hatte damit, 

. besonders in relativ frischen Fallen, glanzende Ergebnisse, i.ndem solche 
Anfalle langer als 12 Monate ausblieben. AuBer polyvalenter Strepto
kokkenvaccine kommt auch Autovaccine zur Anwendung. 

Am haufigsten sind Operationen an den elefantiastischen Ge
schlechtsorganen notwendig. Die Technik ergibt sich je nach der Form. 
Hier sind chirurgische Gesichtspunkte maBgebend, die zur Empfeblung 
verschiedener Methoden gefiihrt haben (auf die hier nicht eingegangen 
werden kann). Manche bevorzugen Lokalanasthesie, so NXGELSBACH, 
welcher der 0,5%igen Novocainli.isung 0,001 % Adrenalin zusetzt, 
wodurch er Blutleere erreiche. Besonders beim Scrotum miissen Penis, 
Hoden und Samenstrang.e sorgfaltig aus dem erkrankten Gewebe heraus
gescbalt 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 (s. oben). 

Bei Rezidiven von Elefantiasis konnen nach Jahren neue Operationen 
notwendig werden. 

Bekampful1g. Eine Bekampfung lage nur in der wirksamen Ver
nichtung der iibertragenden Stechmiicken. Wenigstens sollte an den 
Hauptherden der Erkrankung eine systematische Miickenbekampfung 
versucbt werden. 

Filaria malayi. 
Nacbdem LICHTENSTEIN 1926 in Sumatra gefunden hatte, daB 

dortige fiir Microfilaria bancrofti gehaltene Mikrofilarien sich nicht in 
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Culex fatigans weiterentwickelten und von Krankheitserscheinungen 
nur Elefantiasis beobachtete, stellte BRUG morphologische Unterschiede 
der Larven fest. Die Larve ist kleiner als Microfilaria bancrofti, nur 
165-263 fl lang, die Kerne sind anders gelagert als bei ersterer. Cha
rakteristisch ist das sehr lange, dtinne Schwanzende, das im Trocken
pdiparat eine knopfartige Auftreibung zeigt. Er benannte die darauf 
begrtindete neue Art Filaria malayi. 

Sie scheint nach BRUG im ganzen malayischen Archipel (neb en 
Filaria bancrofti), vielleicht auch in Britisch-Indien vorzukommen. 

Filaria (Acanthocheilonema) perstans 1. 

1m tropischen Afrika weitverbreitete, aber klinisch bedeutungslose 
Form. 

Verbreitlmg. Man findet sie vor allem im Gebiet der groBen Seen, von 
Uganda tiber den Kongo biszur WestktisteAfrikas. Auch in Nordrhodesien 

Abb. 158. Microfilaria loa ( = diurnal und 
perstans. Dickes Tropfenpraparat. Hama

toxylinfarbung. Etwa 250 fach. 
(Nach FULLEBORN.) 

ist sie haufig. In Algier ist 
ein endemischer Fall von SER
GENT und FOLEY beschrieben. 
AuBerhalb Afrikas beobach
teteFalle sind.sehr zweifelhaft. 

Abb.159. Microfilaria ozzardi s. de
marquayi. Dickes Tropfenpraparat, 

Hamatoxylinfarbung. 250fach. 
(Na ch FULLEBORN.) 

Xtiologie. Die erwachsenen Wiirmer werden im intraperitonealen 
Binde- und Fettgewebe in der Umgebung der Aorta descendens, des 
Pankreas, der Nebenniere, an der Basis des Mesenteriums und im peri
kardialen 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, und sind lebhaft beweglich. Ganz 
gleiche Formen sind beim Schimpansen und Gorilla gefunden. 

1 Der giiltige zoologische Gattungsname ist jetzt Dip eta Ion e m a. 

17* 
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tjbertragung. SHARP fand Weiterentwick
lung del' Mikrofilarien in Culi c oi de s a us t eni, 
(Abb. 160) wo sie im Brustmuskel herameiften. 
Er konnte bei 7 0/ 0 wildgefangener Fliegen diesel' 
Art in Kamerun eine Infektion feststellen. 

Nach 7-9 Tagen war die Entwicklung 
vollendet. Die reifen Larven in del' Proboscis 
waren dreimal so groB als urspriinglich. Auch 
C. grahami scheint iibertragen zu sein. 

Abb. 160. Culicoides austeni. 

Klinik. Irgendwelche durch die Wiirmer 
hervorgerufene sichere St6rungen sind nicht 
bekannt. Die klinische Bedeutung liegt nul' 
in dem haufigen Befund del' Larven, die in 
manchen Gegenden mehr wie 90% del' Be
volkerung beherbergt und die auch oft mit 
pathogenen Formen vergesellschaftet sind. Etwa 15mal vergr. 

(Nach SHARP.) 

Filaria ozzardi s. demarqnayi. 
Diese ihr verwandte Art kommt in Mittel- und Siidamerika (West

indien, Guyana, Argentinien u. a.) VOl', und ist gleichfalls klinisch be
deutungslos. Ihre Larven entsprechen in del' GroBe ungefahr Micro
filaria perstans, unterscheiden sich abel' von ihr durch einen stark zu
gespitzten Schwanz (s. Abb. 148, S. 249 und Abb. 159). 

Filaria loa (Loa loa). 
Definition. 1m tropischen Westafrika vorkommende Filarie, die haupt

sachlich im Bindegewebe schmarotzt und besonders durch Wandel'll in 
demselben lokale Storungen verursacht. Die Larven erscheinen bei Tag 
im Blut. 

Verbreitung. Seit mehreren hundert Jahren ist die Erkrankung in 
Westafrika bekannt. Sie kommt nur endemisch in diesem Gebiet herd
weise VOl', besonders am unteren Kongo, Kamerun und dem Niger
gebiet, im Innern bis weit nach Zentralafrika (Quellgebiet des Ouell6) 
reichend. 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 silld weiB und zeigen kleine glasige Rockerchen auf del' Raut. Ihr 
Sitz ist besonders das Bindegewebe, mit Vorliebe das unter del' Raut 
befindliche. Die noch nicht geschlechtsreifen Tiere wandel'll oft jahre
lang im Korper herum, spateI' scheinen sie sich mehr in tiefere Gewebe 
zuriickzuziehen. 

Ihre Larven gelangen in das Blut, wo sie hauptsachlich bei Tag 
gefunden werden und daher Microfilaria diurna benannt wurden 
(s. Abb. 158). Sie ahnelt sehr del' Microfilaria nocturna und miBt etwa 
300 fl; sie hat wie letztere eine Scheide. Die Unterschiede gegeniiber 
diesel' siehe S. 251. 
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Ubertragung. N ach den Befunden von LEIPER und KLEINE wird 
Filaria loa durch Stechfliegen der Gattung Chrysops iibertragen, und 
zwar Chr. dimidiata, silacea und wahrscheinlich longicornis (Abb. 161). 
Sie fanden in diesen 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 bancrofti und dauert 10 Tage bis zur Reife. Die iibertragenen 
Wiirmer brauchen viele Jahre bis zur Geschlechtsreife und sind schon 
15 und mehr Jahre nach Verlassen der Tropen auf ihrer Wanderung 
gefunden worden. . 

Klinik. Die wandernden Wiirmer machen Reizerscheinungen an den 
befallenen Stellen. Man findet sie vor allem an Handen, Armen, Fiillen, 

Brust, Penishaut, beson
ders aber im A uge unter 
der Conjunctiva. Ihr Er
scheinen macht sich durch 
ein krib belndes Gefiihl be
merkbar und man kann sie 
unter der Haut verfolgen. 
In der Umgebung kommt 
es zu schmerzhaften 
Schwellungen. An den 
Augen sind die Reizer
scheinungen der sehr rasch 
wandernden Wiirmer oft 
sehr heftig. 

a b 
Abb. 161 a und b. Chrysops dimidiatlt. a Etwa 5mal vergr. b Natiirliche Grillle. 

(Nach GRUNBERG.) 

Die Schwellungen der Haut sind als Kamerun- oder Calabar
schwellungen bekannt. Ihr Zusammenhang mit Loa loa steht jetzt 
auBer jedem Zweifel. Es sind ziemlich derbe, aber fliichtige Odeme, 
die zu schmerzhaften Schwellungen fiihren und an den Knocheln und. 
Gelenken z. B. die Bewegung behindern konnen. Da meist mehrere 
Wiirmer vorhanden sind, konnen die Schwellungen multipel auftreten. 
Die einzelnen Schwellungen dauern gewohnlich 1-4 Tage, aber durch 
Auftreten neuer an anderen Stellen, konnen sie oft monatelang be
stehen; dann konnen wieder Pausen eintreten, aber noch viele Jahre 
lang kommt es immer wieder zu Schwellungen. 

AuBer diesen Schwellungen hat man auch die in diesen Filaria
gegenden nicht seltenen tiefsitzenden Muskelabscesse auf Loa loa 
zuriickgefiihrt (KULZ, ZIEMANN); franzosische Autoren fanden aber 
bei ihnen charakteristische Bakterien. Inzwischen 1st das Krankheitsbild 
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als selbstandige Erkrankung aufgefaBt und Pyomyositis purulenta 
tropica benannt worden, die auf S. 165 ausfiihrlich besprochen ist. 

Das Blut zeigt bei Loa loa-Infektion eine sehr starke Eosinophilie; 
es wurde solche yom Verfasser bis 70 0/ 0 beobachtet; auch in dem Ge

Abb. 162. Filaria loa im Auge. 
(Nach FtJLLEBORN.) 

webssaft der Schwellungen findet 
man lokale Eosinophilie. 

Verf. sah auch in einem Fall, 
der jahrelang mit hoher Eosino
philie bestand, unertraglichesHaut
jucken. 

Diagnose. Sie ist in der Regel, 
sobald der Aufenthalt in Westafrika 
bekannt ist, sehr leicht. Die charak
teristischen wandernden Schwel
lungen, sowie das haufige Vorkom-
men der wandernden 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 Microfilaria nocturna zu 

unterscheiden. (Naheres s. S. 251.) 
Pathologische Anatomie. Man findet 

die Filarien bei Sektionen im Unter
hautzellgewebe liegend (s. Abb. 163), 
aber auch in inneren Organen wie Peri
kard, den Ligamenten des Uterus, 
LymphgefaBen des Hodens. In letzteren 
Fallen waren sie meist verkalkt. 

Therapie. Am Auge gelingt es oft 
die wandernden Wiirmer zu exstirpieren, 
doch muG der Wurm sehr rasch mit 
der Pinzette gefaBt werden; Anasthe
sieren mit Cocain geniigt meist. An 
anderen Korperstellen ist es gewohnlich 
schwer die Willmer zu fassen. Da aber 
meist mehrere Wiirmer vorhanden sind, 

Abb. 163. Filaria loa im Unterhautzell- bringt Extraktion nur voriibergehende 
~ewebe. Etwa 2mal vergr. Praparat 

von KULZ. (Nach FULLEBORN.) Erleichterung. Bei den schmerzhaften 
und die Bewegung verhindernden Ode

men haben sich heiBe Umschlage mehrfach bewahrt. Aile Medikamente, 
auch Brechweinstein, haben versagt. 

Prognose. Abgesehen von der 15 und mehr Jahre moglichen Dauer 
ist die Prognose giinstig, da die Wiirmer schlieBlich absterben und keinerlei 
ernste'StOrungen machen. 

Epidemiologie. In den betroffenen Gegenden sind vor allem Er
wachsene befallen, da die Krankheit eben viele Jahre bis zur Entwicklung 
braucht. Europaer werden ebenso l\'ie Eingeborene betroffen. Eine 
wirksame Bekampfung, die im Kampfe gegen die iibertragenden Stech
fliegen bestande, ist bisher nicht moglich. 
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Onchocerca volvulus. 
Definition. 1m Bindegewebe wuchernde Filarien, die zu meist harm

losen fibrosen Tumoren fUhren. 
Verbreitlmg. In Westafrika sehr haufig, besonders an der Goldkuste, 

im Kongostaat, Kamerun, Sierra Leone, Dahomey. Eine verwandte 
Art ist in Guatemala und Mexiko entdeckt worden (siehe S. 264). 

Atiologie. Die erwachsenen Wiirmer liegen meist als mehrere Parchen 
im dichten Knauel im Unterhautzellgewebe. Die Mannchen messen 
etwa 3, die Weibchen 3-4 cm. 1m Uterus der Weibchen findet man 
embryonenhaltige Eier mit einer zweizipfeligen Rulle (Abb. 164). Die 
Larven gelangen in das umgebende Gewebe und in die Raut und die 
Lymphdrusen; in das Blut scheinen sie nur selten zu geraten. Sie 
messen, feucht konserviert, 0,28 mm und sind scheidenlos. 

Abb. 164. Ei von Onchocerca volvulus. 
500mal vergr. (Nach FULLEBORN.) 

Abb. 165. Simulium damnosum. Etwa 7mal 
vergr. (Nach BLACKLOCK.) 

Ubertragung. BLACKLOCK fand als Ubertrager Simulium dam
no sum. Die Larven verlassen nach 24-48 Stunden den Magen, ge
langen in den Thorax und nach mehreren Rautungen nach 7 oder mehr 
Tagen in die Proboscis. 

Klinik. Es entstehen kleine unter der Raut frei verschiebliche, 
fibromahnliche Tumoren von Erbsen- bis TaubeneigroBe, in letzterem 
Fall aus mehreren Wurmknaueln bestehend. Ihr Sitz ist mit Vorliebe 
die Rippengegend, Achselhohle, Kniekehle, Ellbogen und der Schadel. 
Die Entwicklung ist eine sehr langsame und die Geschwiilste bestehen 
jahrzehntelang. Sie machen an sich keine Beschwerden, auBer wenn 
sie durch den Sitz mechanisch storen, wie z. B. am Trochanter, und 
fUhren nie zur Vereiterung. Sie konnen nach SHARP der Nodositas 
juxta-articularis gleichen. 

Von franzosischen Arzten sind Rautveranderungen in Form einer 
Pseudo-Ichthyose, Xerodermie und Lichenisation mit Volvulusinfektion 
in Beziehung gebracht worden; auch Elefantiasis solI dadurch zustande 
kommen konnen (OUZILLEAU, SHARP) und eine "Filarienkratze". Andere 
Arzte bestritten dies wieder. Doch spricht der haufige Befund von 
Larven in der Raut dafUr, daB solche Veranderungen eintreten konnen. 
Vielleicht sind - nach Befunden von MACFIE und CORSON - verwandte 
Filarien hierfUr verantwortlich. 
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Die Diagnose bietet keine Schwierigkeiten. Die Larven kann man 
durch Punktion der Knoten und in kleinen - besonders der Kreuz
gegend - exzidierten Hautstiickchen nachweisen, dadurch, daB man 
diese in etwas KochsalzlOsung einlegt. Nach 2-3 Stunden haben sich 
dann die Larven auf dem Boden des Rohrchens angesammelt. MAc FIE 

und CORSON fanden dies zuerst 1922 an der Goldkiiste auch bei Fallen, 
die keine Knoten hatten; BLACKLOCK und SHARP konnten es bestatigen. 

Pathologische Anatomie. Die Tumoren bestehen aus einer binde
gewebigen 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 HohIraumen, besonders 
die Mannchen, wahrend die Weibchen mehr in 
den bindegewebigen Strangen liegen. In Schnitten 
erkennt man die Knauelbildung deutlich. Meist 
gelingt nur die Extraktion von Bruchstiicken 
der Wiirmer aus den Knoten. 

Abb. 166. Hautknoten Abb. 167. Schnitt durch einen Knoten von Onchocerca volvulus. 
mit Filiaria volvulus. (Nach FULLEBORN.) 

(KuLz phot.) 

Therapie. Eine operative Entfernung kommt nur in Frage, wenn lokale 
Storungendurch den Sitz entstehen. Dannist das Herausschalendes Tumors 
ein kleiner chirurgischer Eingriff. 1m iibrigen laBt man die harmlosen 
Tumoren, die jahrzehntelang reizlos bestehen bleiben, unbehandelt. 

Onchocerca caecntiens bzw. Kiistenerysipel 
Gnatemalas. 

(Mal Morado, Mal de Ceguera.) 

In Guatemala ist in bestimmten Gegenden des Kiistengebietes, in 
Hohenlagen von 600--;,1400 Met~rn, Onchocerca volvulus vorhanden, 
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die morphologisch von der oben geschilderten bisher nicht sicher ab
zweigbar ist. ROBLES fand eiuige Unterschiede und BRUMPT stellte 
die Art Onchocerca caecutiens dafiir auf. Die Lokalisation der 
Tumoren bei dieser Form ist besonders die Kopfhaut. 

PACHECO LUNA, ROBLES, CALDERON u. a. haben nun diese Oncho
cerca k1inisch in Zusammenhang gebracht mit Odem ("Kiisten-Ery
sipel") und mit Augenerkrankungen, die in Form von Conjunctivitis, 
Iritis und Keratitis verlaufen und zu erheblicher Einschrankung der 
Sehkraft fiihren konnen. Es hat sich gezeigt, daB nach Entfernung der 
Onchocercaknoten die Augenerscheinungen oft iiberraschend schnell - in 
wenigen Tagen - verschwinden. Man hat sie daher auf Wurmtoxine 
der erwachsenen Wiirmer zuriickgefiihrt und aus diesem Grunde den 
Namen Onchocerca caecutiens gewahlt. Andere dortige Arzte be
zweifelten den Zusammenhang des sog. "Kiisten-Erysipels" mit der 
Wurminfektion und erklarten es fur Myxodem als Folge endemischen 
Kropfes, was sicher nicht zutrifft. FULLEBORN weist darauf hin, daB 
zahlreiche Onchocercatrager keinerlei derartige Erscheinungen zeigen, 
ohne daB er jedoch das Vorkommen bezweifelt. 

Auch in den angrenzenden Gebieten Mexikos, insbesondere dem 
Staat Chiapas, ist die Krankheit sehr verbreitet (VILLALOBES U. a.); 
FULLEBORN mutmaBte das Vorkommen bereits 1923. Die Zahl der 
FaIle wurde dort 1926 auf ungefahr 4000 geschatzt, davon 100 Er
blindete und 800 mit schweren Augenerscheinungen (Keratitis, Iritis, 
Chorioiditis). Andere sollten leichtere Storungen zeigen mit Kopf
schmerzen, Schwellungen an Gesicht und Ohren, lividen Flecken, die 
periodischauftreten und sehrstark jucken mit TranenfluB und Lichtscheu. 
Nach 6-8 Tagen sollen diese Erscheinungen jeweils verschwinden, 
aber es bleibt nach jeder Attacke eine Infiltration zuruck, so daB nach 
ungefahr einem Jahre die Stirnhaut stark verdickt ist und die Augen
lider kaum geoffnet werden konnen. Auch an anderen Stellen konnen 
die Knoten sitzen und dort rheumatische Beschwerden und Kribbeln 
verursachen. OCHOTERENA halt nach morphologischem Studium der 
mexikanischen Form Aufstellung einer neuen Onchocerca-Art nicht fur 
berechtigt. 

Auch in Mexiko hat sich die eklatante Wirkung der Entfernung 
der Knoten bestatigt, auBerdem wurde Injektion von 0,5 ccm einer 
1 %igen SublimatlOsung empfohlen. Zur Prophylaxe werden Kopf
tucher empfohlen, besonders auch bei Kindern. 

Als Ubertrager vermutet ROBLES "Kaffeefliegen", dies sind Simu
liden (Simulium dinelli und samboni). 

Medina-Wurm, Guinea-Wurm, Dracunculus 
medinensis. 

Definition. In Hautgeschwiiren sitzende sehr groBe Filarien, deren 
Larven nach auBen entleert werden. Durch Mischinfektion der Ge
schwiire kann es zu schweren Eiterungen kommen. 
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Verbreitung. Die seit Jahrtausenden bekannte Krankheit ("Raut
schlangen") kommt hauptsachlich im tropischen Mrika, besonders der 

Westkuste, ferner in Asien, besonders Arabien, 
Persien, Turkestan, lndien vor, aus Korea ist ein 
Fall beschrieben. 1m nordlichen Sudamerika 
friiher scheinbar haufiger, wird sie jetzt nur ver
einzelt in Brasilien beobachtet. Uberall sind es nur 
einzelne Distrikte, die verseuch t sind. Verschleppte 
Faile sind in verschiedenen Gegenden beobachtet. 

Atiologie. Die in den Geschwiiren sitzenden 
Weibchen sind 30-120 cm lange und 1,5 bis 
1,7 mm dicke schmutzig weiBe Wiirmer. Der 
Korper ist zylindrisch, glatt; das Kopfende ist 
rundlich. Fast das ganze Korperinnere wird bei 
den reifen Tieren von dem mit Embryonen an
gefiillten Uterus eingenommen. Die Entleerung 
geschieht am Kopfende, wahrscheinlich nach 
Platzen des prolabierten Uterus. 

Abb. 168. Filaria medinenEis. Abb. 169. l'I1it Larven von FiIiaria medinensis 
infizierter Cyclops. Etwa 31. nat. GroBe. 

(Nach LEUCKART.) (Nach FEDTSCHENKo.) 

Die Larven werden jedesmal ausgestoBen, 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, dunn, pfriemenartig. Sie haben im Gegensatz zu anderen Mikro· 
filarien einen ausgebildeten Darmkanal. Zur Weiterentwicklung mussen 
sie in frisches nicht salzhaltiges Wasser gelangen, dort konnen sie nach 
den Untersuchungen von LEIPER bis zu 5 Tagen leben bleiben. Auch 
im Schlamm halten sie sich kurze Zeit. 
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Innerhalb dieses Termins miissen sie, aktiv umherschwimmend, Ge
legenheit haben in den Zwischenwirt, kleine Krebse bestimmter 
Cyclopsarten (z. B. C. quadricornis), einzudringen. In deren Leibes
h6hle reifen sie innerhalb 5 Wochen heran. Durch Trinken dieses krebs
haltigen 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, worauf 
die Mannchen absterben und oft verkalken. Die Weibchen wandern nun 
durch eine merkwiirdige Anpassung nach solchen Korperstelien, wo sie die 
meiste Aussicht haben, beim Durchbruch der Haut ihre Larven in Wasser 
zu entleeren, also besonders nach den Beinen und Armen. Die An
passung geht so weit, daB sie bei den indischen Wassertragern haufig 
am Riicken durchbrechen. Die gauze Entwicklung im Menschen dauert 
ungefahr 1 Jahr, und die Larven gelangen dann gerade wieder zu der 
Zeit ins Wasser, wenn die jungen, zur Infektion geeigneten Krebse 
im Wasser schwarmen. 

Klinik. Es bildet sich zunachst eine kleine ger6tete Pustel, die nach 
einigen Tagen platzt und zu einem Geschwiir von 1-3 cm Durchmesser 
wird. Dem Entstehen gehen juckende Schmerzen voraus. In der Offnung 
des Geschwiirs ist gew6hnlich 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 
Larven entleert, was 2-3 Wochen dauert, so kann, wenn keine Misch
infektion dazu kommt, der Wurm ausgestoBen oder resorbiert werden. 
Sekundarinfektionen sind aber haufig und fiihren zu schweren Eite
rungen, manchmal auch zu aligemeiner Sepsis. 

FArnLEY und LISTON bezeichnen nach Beobachtungen in Indien 
Urticaria als ausgepragtes Friihsymptom; die Hauterscheinungen sind 
nach ihnen manchmal begleitet von Magen-Darmstorungen und ge
legentlich von schwerer Dyspnoe, Schwindel und Ohnmachtsanfallen. 
Auch in franz6sischen Kolonien sind fieberhafte Anfalie mit Urticaria 
beobachtet worden, die mit Schwindel, Frostgefiihl, Conjunctivitis und 
schwerem Krankheitsgefiihl einhergehen, aber nur 1-2 Tage dauern. 
Sie werden auf Vergiftung durch °absterbende oder nicht zum Durch
bruch gelangende Wiirmer zuriickgefiihrt, 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 gefiihlt 
oder bei oberflachlicher Lagerung auch gesehen werden. 

Therapie. Eine alte Laienmethode besteht darin, den Wurmkopf 
in ein H6lzchen zu klemmen und ihn unter leichtem Zug allmahlich urn 
dies H61zchen zu wickeln. Jedoch darf nur 1-2mal taglich gezogen 
werden, da bei AbreiBen des Wurmes die Larven in das Gewebe gelangen 
und b6sartige, langwierige Abscesse entstehen, die schon zum Tode ge
fiihrt haben. Vielfach wird auch Wasser auf die Offnung aufgetropft, 
um rue Entleerung der Embryonen zu beschleunigen. Empfohlen sind 
Verfahren den Wurm direkt durch Antiseptica abzutoten. CANTAFORA 
empfahl nach Abschneiden des Kopfes Injektion von 3%iger Carbol-
16sung in den Wurm und die Umgebung; das Kopfende band er dann 
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mit Seide wieder zu. Noch rascher, namIich in 24 Stunden, fiihrt eine 
Methode von EMILY zum Ziel, der eine 1 %oige Sublimat16sung in den 
Wurm injiziert, worauf man ihn bereits nach 24 Stunden leicht extra
hieren kann. 1st der Wurm noch nicht sichtbar, so injiziert man in seiner 
Umgebung in die Raut. FAIRLEY und LISTON raten von solchen lokalen 
Injektionen ab, da leicht eine Reizung entsteht und wenden je nach dem 
Fall verschiedene chirurgische Extraktionsmethoden an; gegen die 
oben beschriebenen Friihsymptome empfehlen sie Adrenalinum hydro
chloricum. 

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. FAIRLEY und LISTON konnten es nicht be
statigen. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Die Infektionen erfolgen meist da, 
wo aus stagnierenden Wasserbehaltern getrunken wird, in die die Larven 
durch Betreten mit nackten FiiBen entleert werden konnen. W 0 flieBendes 
Wasser vorhanden ist, besteht daher keine Gefahr. Die Vorbeugung be
ruht daher auf Schutz der Trinkstellen durch Ummauern oder Zudecken 
der Brunnen. Noch besser ist der GenuB filtrierten oder gekochten 
Trinkwassers wahrend der kurzen Zeit (Schwarmzeit der jungen Krebse), 
in der die Infektion moglich ist. ALCOCK fand, daB Zusatz einer Spur 
von Pottasche zur Abtotung der Krebse geniige. 

B. Dnrch Trematoden hervorgernfene 
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 folgende drei Arlen 
in Betracht: 1. Schistosomum haematobium, Erreger der Blasen
bilharziose, 2. Schistosomum mansoni, Erreger der Darmbilhar
ziose, und 3. Schistosomum japonicum, Erreger der japanischen 
Katayamakrankheit. 

AIle drei Arlen 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. 170 zusammengestellt sind. 
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;; G 10 
Abb. 170. Einige der als Zwischenwirte von Trematoden dienende Schnecken. 

Orig. nat. GroJ.le. 
1 u. 2 Physopsis africana. Zwischenwlrt von Schistosomum haematobium (in Sitdafrika). 
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 

livert.ina. Zwischenwlrt von Paragonimus westermann;' 

I. Bilharziakrankheit des Urogenitalsystems. 
Schistosomiasis urogenitalis (Blasenbilharziose). 

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 Entziindungen und Gewebswucherungen, die klinisch 
zu Blutungen und Cystitis, seltener auch Erkrankungendes Darmes 
fiihren. 

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 
nachgewiesen worden, die Krankheit war also seit Jahrtausenden dort 
heimisch. 

AuBerhalb ihrer Heimat Agypten ist die Krankheit in ganz Nord-, 
Zentral- und Siidafrika verbreitet, vielfach auch an der West- und Ost
kiiste. Sie kommt ferner in Kleinasien, Arabien, Mesopotamien, Indien, 
Persien vor und ist beobachtet in Madagaskar, Reunion, Mauritius und 
Cypern. In Westindien, Zentral- und Nordamerika und Westaustralien 
sind nahe verwandte oder identische Krankheiten beobachtet. Sie ist 
auch in Portugal als autochthon festgestellt worden (BORGES). 

Atiologie. Von Schistosomum haematobium stellt die er
wachsene Form des Mannchens einen 1-1,5 cm langen und 1 mm 
breiten Wurm von weiBlicher Farbe dar. Die Seitenteile sind abgeplattet 
lmd nach innen eingerollt, so daB der Wurnl zylindrisch erscheint. Die 
AuBenflache ist mit Ausnahme des vordersten Teiles mit kleinen Warz
chen bedeckt. Am Enq.e des verjiingten Vorderteiles liegt der Mund
saugnapf, etwas dahinter der Bauchsaugnap£, hinter dem durch die 
eingerollten Seitenteile ein Kanal gebildet wird, in dem das geschlechts
rei£e Weibchen sich aufhalt. 

Die reifen Weibchen sind langer, etwa 2 cm lang und 0,25 mm breit, 
drehrund. Der durchschimmernde Darmkanal laBt sie etwas dunkler 
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erscheinen. Sie halten sich in geschlechtsreifem Z ustande im Canalis' 
gynaecophorus des Miinnchens auf, aus dem sie aus den Enden und aus 

a b 

Abb. 171. Schistosomurn hae
matobiurn. Kopll.Iiertes Par
chen.;a Etwa 5fach vergr. 

b Nat. GroBe. 
(Nach NEUMANN-MAYER: 

Tierische Parasiten.) 

Falten der eingerollten Seitenteile herausragen. 
Die Eier sind 0,11-0,2mm lang und 50 bis 

60 f-l breit. Sie sind oval, deckellos. Die Schale 
ist gelblich und zeigt am Ende eine fein aus
laufende, stachelformige Spitze. 1m Innern ist 
die Embryonalanlage erkennbar (s. Wurmeier
tafel, Abb. 137, S.228). Die Eier durchbohren 
nun vermittels ihrer Stacheln die GefiiBwiinde. 
Sie gelangen so in groBen Mengen in die Ge
webe, wo sie in Massen zusammenliegen und, 
wenn sie keine natiirlichen Ausscheidungs
wege erreichen, schlieBlich absterben und ver
kalken. Ein Teil aber erreicht die Excretions
wege - meist das Harnsystem - und gelangt 
so mit dem Drin ins Freie. Wiihrend ihrer 
Gewebswanderung ist im Innern der Embryo 
herangereift, dessen Flimmersaum innerhalb 
des reifen Eies bereits erkannt wird. 

In dem entleerten Drin schliipft nach kurzer 
Zeit, insbesondere wenn der Drin in reines Wasser gelangt, der Embryo 
unter Aufbrechen der Eiwand aus und schwimmt als bewimpertes Mira
c i diu m im Wasser umher. (In 
Abb. 178 ist der Bau dieser erkenn
bar.) Die von LEIPER "1916 entdeckte 
Weiterentwicldung findet in bestimm
ten SiiBwasserschnecken statt, und 
zwar in Arten der Gattung Bullinus 
und Ph ys 0 psi s. Nur von diesen 

Abb. 172. Eier Ton Schistosomum haematobium. 
Aus Sediment von zentrifugiertem Urin. Etwa 

70mal vergr. 
(Nach NEUlIlfu"N u. }\1AYER: Tierische Parasiten.) 

" . :: -: 
.. ' 

Abb. 173. Cercarie von SchistoSOlllUlll 
haematobiurn. 

(NachlIL-\.NSON·BAllR: Tropical diseases.) 

Schnecken wird Schistosomum haematobium "angezogen('. Sie dringen 
durch deren Autennen ein, werden zu einer "Sporocyste", in deren 
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Innern "Tochtersporocysten" entstehen. Letztere wandern 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 ausgebildete Cercarien, die 
durch Platzen der Sporocysten frei werden. Ins Wasser gelangt, 
schwimmen sie umher und werden vom endgiiltigen Wirt aufgenommen, 
indem sie dessen Haut durchbohren, wobei sie den Ruderschwanz ver
lieren. In ihm gelangen sie nun durch eine Wanderung nach den Venen, 
wo sie in ungefahr 2 Monaten geschlechtsreif werden. Eine Infektion 
durch den Mund scheint moglich, doch muE auch hier nach Durch
bohren der Schleimhaute eine Wanderung stattfinden. 

Klinik. Der Verlauf ist ein auBerst wechselnder. Vielfach bestehen 
jahrelang ganz miide Symptome, in anderen Fallen kommt es schon bald 
zu schwereren Erscheinungen. Auch regionar scheint der Charakter 
der Erkrankung zu wechseln. 

Die Inkubation schwankt zwichen 3 Monaten und mehr als 2 Jahren. 
CAWSTON beschreibt als Friihsymptome Hauterythem, Urticaria, 

Bronchitis, Diarrhoen, Leibschmerzen und Fieber. Eosinophilie besteht 
dann bereits. Die ersten sicheren Erscheinungen beruhen in dem Auf
treten von Blut im Urin, das in der Regel zunachst am Ende des Urin
lassens in Gestalt einiger Tropfen reinen Blutes entleert wird. Spater 
ist es auch dem Urin manchmal beigemengt. Schmerzen brauchen 
dabei nicht aufzutreten. Dieses Symptom kann jahrelang bestehen, 
wobei es periodisch besonders nach Anstrengungen, Diatfehlern usw. 
deutlicher wird und direkt als "mannliche Menstruati,Qn" in Agypten 
vom V oIke angesehen wurde. 

Ferner finden sich im Urin oft schleimige Flocken, die besonq.ers 
gut sichtbar werden, wenn man das Glas gegen das Licht halt. Sie und 
die Bluttropfchen enthalten meist zahlreiche Eier. 

Bei Fortschreiten der Krankheit besteht zunachst haufiger Urin
drang und Druckgefiihl in der Blasengegend, es kommt zu starkeren 
Blutungen und allmahlich entsteht das Bild einer chronischen schweren 
Cystitis mit allen Erscheinungen einer solchen. 

In zahlreichen Fallen treten dabei Blasensteine auf, die besonders 
in Agypten sehr haufig sind und deren Ausgangspunkt zweifellos nekroti
sierte, verkaIkte Eiermassen sind. 

In der Blase bilden sich unter entziindlichen Erscheinungen Ver
dickungen der Blasenwand, Auflagerungen auf dem Epithel, polypose 
groEe Wucherungen = Bilharziatumoren. Die Blase selbst kann 
stark erweitert werden. Ebenso werden die Ureteren und das Nieren
becken durch abgelagerte Eier infiltriert und durch die Erschwerung 
des Harnabflusses kommt es zur Bildung von Hydronephrose und 
bei Sekundarinfektion zu Pyelitis und Pyelonephrose. 

Auch die Erkrankung der Urethra ist haufig und fiihrt bei beiden 
Geschlechtern zu Infiltration und Verdickung der Gewebe, also klinisch 
zu Strikturen, daneben zu Urinfisteln. Solche Veranderungen finden 
sich in der Vagina und vor allem als VulvapapilIom,e beim weib
lichen Geschlecht; beim mannlichen finden sich neben Fisteln polypose 
Wucherungen des Penis, besonders der Glans und elefantiastische 
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Verdickungen mit Fistelbildungen, auch Orchitis ist beobachtet. Auch 
am Damm und Anus entstehen oft bei beiden Geschlechtern solche 
Tumoren (haufiger allerdings durch Schistosomum mansoni verursacht). 

So kann das Bild ungeheuer wechseln und bei ausgepragter schwerer 
Blasenbilharziose sind demnach die wichtigsten lokalen Erscheinungen: 
Blutharnen, Cystitis, Strikturen-, Polyp en- und Tu

morenbildung del' Haut und 
Schleimhaute des Urogeni
talsystems und seiner Nach
barschaft. 

Darmerkrankungen, auch sol
che des Rectums, die friiher 
auch Schistosomum haematobium 
zugeschrieben wurden, beruhen 
wie auch haufig die Analpolypen, 
auf Mischinfektion mit Schisto
s omum mansoni; besonders in 
Agypten ist solche auBerst haufig. 

Bilharziatumoren entwickeln 
sich sekundar nicht selten zu bos

Abb. 174. Polypose Wuchertmg am Peuis bei artigen Geschwiilsten meist vom 
Bilharziose. (N ach IliADDEN: Bilharziosis.) Ba u eines Car c i nom s, seltener 

eines Sarkoms. 
Andere Ansiedlungsstellen del' Eier von Schistosomum 

haematobium sind in seltenen Fallen die Lungen, wo sie zu einer Art 
von interstitieller Pneumonie fUhren, und Gehirn und Riickenmark, 

Abb. 175. Polypose Wucherung am After bei Bilharziose. (Nach l\L~.DDEN: Bilharziosis.) 

wodurch epileptische und paralytische Erkrankungen ausgelost werden 
sollen. Milztumoren sollen nach DAY auch bei Sch. haematobium vor
kommen, abel' stets dabei voriibergehend sein. 

Neben den klinischen Lokalerscheinungen tritt als charakteristisches 
Symptom im Verlauf eine Anamie hinzu. Sie entspricht nicht den 
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Blutverlusten, sondern ist wohl durch Torine der Wiirmer verursacht. 
Von den weiBen Blutk6rpern zeigen dabei fast regelmaBig die Eosino
philen eine starke Vermehrung. 

Verlauf und Prognose. In vielen Fallen ist der Verlauf 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. J e 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 
b6sartiger Geschwiilste sind nicht selten. 

Die Prognose hangt auch von der Schwere der Infektion abo Immer
hin fiihren etwa lO % aller Erkrankungen zum Tode. 

Diagnose. Die Diagnose aus den klinischen Symptomen allein ist 
in Endemiegebieten natiirlich nicht schwer. Gesichert wird sie durch 
den Nachweis der Eier. Die Eier finden sich in den triiben Flocken des 
Urins und besonders in den zuletzt entleerten Resten und Blutstr6pfchen. 
Man laBt letztere daher bei Verdacht in ein besonderes GefaB entleeren 
oder zentrifugiert. Eine andere Anreicherung ist in der Regel nicht 
n6tig. - 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 schliipfen sehr bald die Miracidien aus und sind 
mit der Lupe leicht erkennbar. Ihre Phototropie kann nach MENK 

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 fiir letztere und fiir Schisto
somum haematobium spezifisch und in fast 90 0/ 0 im Anfangsstadium der 
Erkrankung positiv. GAWSTON fand auch mit Antigen von Cercarien 
des Schistosomum bovis aus Schnecken positive Serumreaktion gegen
iiber diesen beiden. 

Differentialdiagnostisch kommt Gonorrh6e 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. 176). 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 als 
rauhe, sich sandig anfiihlende Massen erscheinen. Die Wande werden 
verdickt, zunachst am Trigonum, und schlieBlich kommt es zu groBen 
Granulationstumoren in Form polyp6ser Wucherungen, die das Lumen 
stark verengen. Durchkalkige N ekrose entstehen diehaufigen Blasensteine. 

Die Ei-Infarcierung der Ureteren und Nierenbecken fiihrt zu ahn
lichen - dem klinischen Bild entsprechenden - Veranderungen. Bei 
den Geschlechtsorganen ist das gleiche der Fall. Auch in anderen Or
ganen, wie Leber, Herz, Nieren k6nnen die Eier gefunden werden. 

MAYER, Exotische Rrankheiten. 2. Auf!. 18 
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Sekundarinfektionen mit Eitererregern komplizieren das patho
logische Bild. 

Therapie. Wahrend jahrelang nur symptomatische Behandlung 
moglich war, fand CHRISTOPHERSON, daB dem Brech weinstein (Tar
tarns stibiatus) eine spezifische Wirkung zukommt. Seine Befunde 
sind allgemein bestatigt worden. In Agypten finden Massenbehandlungen 
damit statt. 

Abb.176. Schistosomum haematobium. Schnitt durch die mit Eiern infarcierte Urethra. 
(Orig. FtiLLEBORN phot.) 

Der Brechweinstein wird in ahnlicher Weise wie bei Kala-Azar ver
wendet, also intravenos in Mengen von 0,05-0,1 g in l % iger Losung 
(s. S. 58). Die einzelnen Dosen werden etwa einen iiber den anderen 
Tag zuerst in einer Serie von ungefahr 12 Spritz en verabfolgt, und wenn 
notig wird dann nach etwa einwochiger Dnterbrechung die Kur fort
gesetzt. Auch hier muB die Menge und Reihenfolge ganz individuell 
yom einzelnen Fall a bhangig gemacht werden. Sind schwere 
Nierenveranderungen vorhanden, so ist es angezeigt, vorsichtig mit der 
Dosiernng zu steigen. 

Bald nach den ersten Spritzen hellt sich der Drin 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 wirksam und besonders die neueren 
organischen Antimonpraparate Antimosan und Stibosan (s. S. 59) 
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wurden mit Erfolg angewandt. Jedoch haben die fiinfwertigen Anti
monpraparate trotz giinstiger Einzelerfahrungen die dreiwertigen Tar
tarus stibiatus und Antimosan nicht in der Bilharziatherapie ersetzen 
konnen. 

In Agypten wird neuerdings die von KHALIL in den Hospitalern 
von Kairo erprobte InjektionslOsung Sdt 91 (I. G. Farbenindustrie, 
Leverkusen) zur Bekampfung der Bilharziosis angewendet. Sie enthiilt 
ein dreiwertiges Antimonkomplexsalz, chemischeine Weiterentwicklung 
des Antimosans. Sdt 91 wird in der gefahrloseren intramuskularen 
Injektion gegeben, was schmerzlos vertragen wird. Fiir einen Erwach
senen gibt man 1,5, dann 3,0, dann 8 mal 4,5-5,0 ccm ein um den andern 
Tag. Genauere Mitteilungen liegen noch nicht vor. 

AuBer Brechweinstein hat sich auch Emetinum hydrochloricum 
nach M. MAYER, DIAMANTIS und TSYKALAS 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 Oystitis 
usw. erfolgen. Ebenso miissen Tumoren chirurgisch behandelt werden. 

Epidemiologie und Bekiimpfung. Die Entdeckung der Ubertragungs
weise durch LEIPER hat die Epidemiologie aufgeklart und die Bekampfung 
erst moglich gemacht. 

Die Ubertrager von Schistosomum haematobium sind SiiBwasser
schnecken, vor aHem der Gattung Bullinus, und zwar die Arten 
B. contortus, innesi und dybowski (Abb. 170 3 u. 4). In Siidafrika ist 
Physopsis africana, ein naher Verwandter von Bullinus, als Wirt 
festgesteHt (Abb. 170 1 u. 2). Sie finden sich in Fliissen, Bachen, 
Teichen und Kanalen, z. B. in den SiiBwasserkanalen Agyptens. 
Einmal infizierte Schnecken bleiben es monatelang. . 

Die Bekampfung beruht einesteils in der Verhinderung der Infektion 
des Wassers mit Miracidien. Es miissen also entsprechende MaBnahmen 
gegen die Verunreinigung des Wassers mit Urin und Kot getroffen 
werden. Andererseits sind VersuGhe unternommen worden, das infi
zierte Wasser durch chemische Mittel zu desinfizieren. LEIPER empfiehlt 
fiir Trinkwasser Tabletten von Natriumsulfat und Desinfizienzien, wie 
Lysol und Kreolin, fiir Badewasser. KHALIL berichtet iiber Erfolge mit 
Kupfersulfat, das er 4 Tage und Nachte kontinuierlich dem verseuchten 
Wasser zusetzen lieB. 

Die freischwimmenden Oercarien 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 Antimonpraparaten einzu
setzen haben. 

18* 
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II. Darmbilharziose. 
Schistosomiasis intestinalis. 

Definition. Durch Schistosomum mansoni verursachte Darm
erkrankung, die zu ruhrartigen Erscheinungen, spater zu entziindlichen 
und polyposen Veranderungen der Darmschleimhaut fiihrtl. 

Geschichte und Geographie. Schon lange war es aufgefallen, daB an 
Blasenbilharziose leidende Kranke auch in den Faeces Eier ausschieden, 
die aber keinen Endstachel, sondern einen seitlichen Stachel fUhrten. 
Nachdem MANSON eine reine DarmbiTharziose beobachtete, die nur 
seitenstachlige Eier zeigte, kam er auf den Gedanken, daB es sich um 
eine besondere Art handele. Die Annahme wurde von verschiedenen 
Weltgegenden bestatigt. Die Krankheit wurde auBer in Agypten, wo 
sie nach KRALIL wesentlich auf Unteragypten beschrankt ist, in anderen 
Gegenden Airikas, Mittelamerika, Brasilien und anderen siidamerikani
schen Staaten, Madagaskar und Westindien beobachtet. 

Atiologie. Die erwachsenen Wiirmer unterscheiden sich nur wenig von 
Schistosomum haematobium; der Uterus ist bei Schistosomum mansoni 
kiirzer und enthalt nur wenige Eier. Die Mannchen sind etwas kleiner 
als von Schistosomum haematobium und tragen etwas grobere Rocker 
auf der AuBenflache. Am charakteristischsten ist aber der Unterschied 
der Eier. Bei Schistosomum mansoni tragen diese stets einen seitlichen 
Stachel, der nicht - wie man friiher annahm - auf Anomalien beruht. 
Um ihn zu erkennen, muB man manchmal durch Driicken oder Reben 
des Deckglases dem Ei eine drehende Bewegung gehen. Die Eier sind 
auch etwas kiirzer als die von Schistosomum haematobium (Abb. 137, 
S. 228; Abb. 177 und 178). 

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. 179) statt und die Cercarien sind auch 
etwas verschieden von denen von Schistosomum haematobium. 

Klinik. Entsprechend dem Sitz der erwachsenen Wiirmer 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 
es zu Veranderungen der Darmschleimhaut, ahnlich denen bei Blasen
bilharziose, in Form polyposer Wucherungen. Diese sind anfangs 
klein, werden dann groBer und konnen konfluierend zu groBeren Tumoren 
heranwachsen, die, wenn sie in der Nahe des Anus sitzen, prolabieren 
und aus ihm hervorragen (Abb. 175). Entstehung bosartiger Geschwiilste 
auf Basis solcher Bilharziatumoren des Rectums ist nicht seIten. Anal
fisteln sind haufig. Nach oben findet man solche Wucherungen bis 

1 Gelegentlich sind auch Eier anderer Schistosomumarten, die wohl zufallig 
statt in ihren tierischen Wirt in den Mensch gelangt sind, im Menschenkot ge£unden 
worden. Dies ist verschiedentlich in Indien, Siidafrika und anderen Gegenden 
beobachtet. Mehrmals handelte es sich dabei um Schistosomum spindalis, 
Parasit des Rindes. 
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zur Flexur. In vorgeschrittenen Failen k6nnen sie als Bauchtumoren 
palpabel sein. 
tL," Die Infiltration des Le bergewe bes mit Eiern fiihrt zur Entstehung 
einer charakteristischen Lebercirrhose. Nach DAY geh6rt ein Teil der 
Faile, die als agyptische Splenomegalie bezeichnet werden, zur Darm
bilharziose. Eine progressive Vergr6Berung und Cirrhosis der Leber 
mit Splenomegalie kommt nach ibm bei Kranken mit chronischer und 
oft leichter Darmbilharziose vor; andere Autoren bestatigten den 
Befund. Andererseits ist ein Teil solcher Falle in Nordafrika als 
Mykose (Splenomegalia mycotica s. diese) erkannt worden. Die Frage 
ist noch nicht v6llig geklart. 

Abb.177. EiervonSchisto
somum mansoni. Etwa 

70 mal vergr. 
(Nach NEUMANN-MAYER.) 

Abb. 178. Ei mit Mira
cidium von Schistosomum 

mansoni~ 
(Nach FULLEBORN.) 

Abb. 179. Planorbis. 
(Nach FULLEBORN.) 

Gelegentlich gelangen auch Eier ins Lungengewebe und verursachen 
pneumonische Erscheinungen. 

LAMPE hat in Surinam durch Obduktionen eine sehr starke Ver
breitung der Darmbilharziose festgestellt und weist auf klinische Er
scheinungen hin, die durch Schistosomum mansoni verursacht sind, 
aber vielfach nicht richtig erkannt werden, da der Kot oft keine Eier 
enthalt. Er beobachtete u. a. chronischen Ileus und Appendicitis, Peri
tonitis, Bronchitis, Asthma und Myocarditis. 

Der Verlauf der Darmbilharziose 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. 

Diagnose. Der Nachweis der Eier im Stuhl oder im Schabsel der 
Polypen sichert die Diagnose. FULLEBoRN laBt mit 2"':3%iger Koch
salzl6sung aufgeschwemmten Kot im Spitzglas unter 6fterem Auswaschen 
mit solcher absetzen und fiigt dem Bodensatz Wasser von 45° zu. Die 
bald ausschlupfenden Miracidien erkennt man mit der Lupe bei ent
sprechender Beleuchtung. Die Komplementbindungsmethode ist nach 
FAIRLEY gleichfalls anwendbar; er fand auch Extrakt aus getrockneten 
Schneckenlebern mit Sch. spindalis wirksam; HOPPLI auch alkoholische 
Extrakte von Fasciola hepatica. 
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Pathologische Anatomie. Die Hauptmenge der Eier sitzt in der 
Leber und fiihrt dort zur Entstehung einer charakteristischen Leber
cirl'hose. 1m Darm zeigen sich die mit Eiern infiltrierten Stellen als 
verdickte, sich sandig anfiihlende Herde in kleinerer oder groBerer Aus
dehnung. Dickdarm und Rectum sind der Sitz polyposer Tumoren 
von adenomatosem Bau (Abb. 180). 

Abb. 180. Bilharzia. Wucherungen im Darm (verkleinert). 
(Nach NEUMANN-MAYER: Tierische Parasiten.) 

'fherapie. Tartarus stibiatus und die organischen Antimon
praparate wirken auch hier - in gleicher Weise wie bei Schistosomum 
haematobium verabfolgt - spezifisch. Sie bringen die Wiirmer zum 
Absterben. FORNARA und ANDERSON gaben Brechweinstein auch rectal 
mit Erfolg. Tumoren und Polypen miissen aber neben der spezifischen 
Behandlung meist chirurgisch behandelt werden. 

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 Wassers etwas weniger anspruchsvoll zu sein. 
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III. Schistosomiasis japonica; Katayama-Krankheit. 
Definition. In Ostasien vorkommende, durch Schistosomum japo

nicum verursachte Krankheit, die Milz- und Lebertumoren, Ascites, 
Odeme und Kachexie verursacht. 

Gesehiehte und Geographie. Seit langerer Zeit wurde in bestimmten 
Distrikten Japans eine endemische Krankheit beobachtet, die mit Leber
und Milzschwellung einherging. Von verschiedenen Seiten wurden Eier 
in den Geweben gefunden, deren Zugehorigkeit zu einer Schistosomum
art KATsuRADA 1904 feststellte. 

Die Krankheit ist endemisch in Japan, vor aHem 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 
besonders dem J angtsetal und 
den Ufergebieten einiger seiner 
groBerenNebenfliisse; ein weiterer 
Herd befindet sich in Fukien. 

Auch auf den Philippinen 
bestehen Endemiegebiete, und 
zwar auf Samar, Leyte und 
Mindanao. 

Bei der Verbreitung der Krank
heit ist zu beriicksichtigen, daB 
nicht nur der Mensch, sondern 
Rinder, Hunde, Pferde, Schweine, 
Katzen, Ratten und Wiesel Wirte 
des Parasiten sind. 

n 

Abb. 181. Schistosomum japonicum. Mann
chen und Weibchen in Kopulation. Etwa ] 0 : 1. 

. a Weibchen, nur mit dem Vorderende noch 
im Canalis gynaecophorus steckend. b Mann
chen. c Saugnapfe. (Nach NEUMANN-MAYER: 

Tierische Paraslten.) 

Atiologie. Der Parasit Schi
stosom um j aponicum ist, wie 
Schistosomum haematobium, ge
trenntgeschlechtlich ··und diesem 
im ganzen ahnlich. Das Mann
chen ist scheinbar zylindrisch 
mit £lacherem Vorderkorper, an 
dem zwei Saugnapfe sitzen. Der Korper ist in Wirklichkeit im 
Durchschnitt rundlich, mit abge£lachten Seitenteilen, die zum "Canalis 
gynaecophorus" zusammengeroHt 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 f1 lang und 
45-55 f1 breit; sie sind rundlich-oval und zeigen keinen eigentlichen 
Stachel, sondern seitlich nur ein winziges Knopfchen, das leicht iiber
sehen wird 1 (Abb. 137, S. 228). 

1 Da es nicht in jeder Stellung sichtbar ist, wurde es auf der Tafel 137 nicht 
eingezeichnet. 



280 Durch Trematoden hervorgerufene Krankheiten. 

Die erwachsenen Wiirmer schmarotzen in den MesenterialgefitBen 
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. 

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 bis 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 be
stimmte Schnecken ein, Hypso bia nosophora (Syn. Blanfordia 
bzw. Katayama nosophora [Abb. 1705 u. 6]) und andere, wie 1913 
MIYAIRI und SUZUKI entdeckten, deren Arbeiten den AnlaB zu LEIPERS 
Untersuchungen bei Schistosomum haematobium gaben. Nach FAUST 
und MELENEY sind die Zwischenwirte im Jangtsetal Oncomelania 
hupensis und Hemibia schmackeri. 

Hypsobia nosophora ist spiralig gewunden, konisch geformt, braun
grau und hat ein Deckelchen (Operculum). Sie ist 6-9 mm lang, 2 bis 
3 mm breit und hat 8-81/2 Windungen (Abb. 170 5 u. 6). Sie ist in 
ihrem V orkommen 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 ganze Entwicklung in der Schnecke dauert ungefahr 3 Wochen. 
Die aus der Schnecke austretenden Cercarien gelangen nun ins Wasser 
(seichte merschwemmungsgebiete, Siimpfe usw.). Sie miissen bald 
Gelegenheit haben in einen Wirt einzudringen, sonst sterben sie abo 
Sobald sie durch die Haut eines geeigneten Wirtes eingewandert sind, 
verlieren sie den gegabelten Ruderschwanz und gelangen in das Venen
system. Nach einer Lungenpassage kommen sie in den groBen Kreis
lauf und gelangen in die BlutgefaBe, in denen sie dann zur Geschlechts
reife heranwachsen. 

Klinik. Seitdem der Weg 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 Mo
naten. Die Urticaria bleibt auch oft mehrere W ochen bestehen. 

Wahrend dieser Anfangsperiode besteht eine starke Eosinophilie, 
die bis 80% betragen kann. 
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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 Fieberist dabeihaufig. Milz undLeber schwellen 
allmahlich stark an. Es kommt zu allgemeiner Abmagerung, Kachexie 
und starker Blutarmut. Eosinophilie ist meist noch vorhanden. Dieses 
Stadium, wahrend dessen im Stuhl mehr oder weniger zahlreiche Eier 
ausgeschieden werden, kann monate- bis jahrelang dauern. 

Abb.182. Leberveranderung bel Schistosomiasis japonica. (Nach FUJINA:ilU.) 

SchlieBlich, im Endstadium, besteht das klinische Bild einer Leber
cirrhose. Die Leber verkleinert sich wieder, degeneriert aber fibros. 
Stauungserscheinungen, vor allem machtiger Ascites treten auf. Die 
Milzschwellung bleibt bestehen .. Die Kachexie schreitet fort. bis zum 
todlichen Ende. 

Diarrhoen sind haufig, aber Eier werden manehmal nicht mehr aus
geschieden, da die Wiirmer abgestorben sind. Auch die Eosinophilie 
kann - wohl aus letzterer Ursache - fehlen. 

hlSAM.A. beschreibt FaIle von Darmkrebs als Folge der Infektion 
mit Schistosomum japonicum. 

VerIam und Prognose. Der Verlauf hangt ganz von der Starke der 
Infektion abo 1m allgemeinen dauert die Erkrankung - abgesehen 
von den leichten, klinisch ausheilenden Fallen - in der Regel jahrelang. 
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In den Endemiebezirken ist aber mit einer regeJmaBig wiederkehrenden 
Infektion zu rechnen und diese ist es, welche die Schwere der Krankheit 
bedingt, wahrend zufallige, einmalige Infektionen prognostisch giinstig 
sind. Der Tod tritt an Kachexie, oft auch unter Mischinfektionen, ein. 

Diagnose. In Endemiebezirken wird sie in der Regel nicht schwer 
sein. Die Anfangsstadien mit ihren unbestimmten Lungen-, Darm
und Hautsymptomen wurden friiher vielfach nicht mit der Erkrankung 
in Zusammenhang gebracht, auch bei subakuter Hepatitis ist in Endemie
gegenden daran zu denken. In spateren Stadien kann. Verwechslung 
vorkommen mit Dysenterie, Typhus, Kala-azar, Malariakachexie, Leber
cirrhose, Ankylostomiasis. 

Pathologische Anatomie. Am charakteristischsten ist. die Verande
rung der Leber. Zunachst kommt es durch direkte Wirkung des Para
siten selbst zu endophlebitischen Veranderungen der feineren Verzwei
gungen der Pfortader. Um die ins Gewebe gedrungenen Eier entsteht 
ferner entziindliche Infiltration, Bindegewebsneubildung und schlieB
lich Atrophie. Es bildet sich eine charakteristische Cirrhose aus. Die 
Leberoberflache wird unregeJmaBig, hOckerig (s. Abb. 182). Die Eier 
finden sich mikroskopisch massenhaft im Gewebe .in allen Stadien bis 
zu volliger Degeneration bzw. Verkalkung. In den Lungen konnen 
sich auch Eier ansiedeln und hier gleichfalls entziindliche Verande
rungen hervorrufen. Ein groBer Teil der Eier gelangt aber in die Darm
wandungen, die infarciert werden; das Gewebe ist verdickt, die Schleim
haute sind entziindet; viele Eier sind verkalkt. 

Die Milz zeigt die Erscheinungen einer chronischen Stauungsmilz. 
Die iibrigen Organe bieten nichts Charakteristisches. 

Die erwachsenen Wiirmer sucht man auf, indem man das Blut der 
Pfortader und Lebervenen in flache Teller laufen laBt, in denen man 
die hellen Wiirmer leicht erkennt. 

Therapie. TOOTELL, der friiher bei frischen Fallen Mercurochrom 
empfohlen hatte, hat es wegen seiner Nebenwirkungen aufgegeben. 
LIBBY, er und andere sahen bei frischen und maBig schweren Fallen 
gute Erfolge von Antimon; TOOTELL lobt insbesondere Antimosan. 
HUTCHESON sah im dysenterischen Stamum guten Erfolg von Emetin, 
auch KAWAMURA und Mitarbeiter erhielten damit Besserungen. Nach· 
TAl versagen beide Mittel bei vorgeschrittenen Fallen. 

Epidemiologie und Bekampfung. Die Ubertragung ist nur dort 
moglich, wo der Zwischenwirt vorkommt; dieser ist im wesentlichen 
scheinbar auf die oben angefiihrten Gegenden beschrankt. Nach einer 
Zusammenstellungvon CORT scheint auch Vererbung der Infektion moglich. 

Eine Bekampfung der Schnecke selbst miiBte stattfinden. Sie konnen 
durch chemische Mittel abgetotet werden; hierzu soIl 1 %oige Kalk
losung bereits geniigen. Da eine solche Desinfektion der verseuchten 
Wasseransammlungen (auch Jauchegruben) aber kaum moglich ist, 
ware natiirlich ein Vermeiden der Infektion der Schnecken durch hy
gienische 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 Stiefel beim Betreten solcher. 
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Paragonimiasis, Lnngendistomenkrankheit. 
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. 

Geschichte und Verbreitung. BAELZ und MANSON fanden 1880 
Wurmeier im Sputum, RINGER 1881 die Parasiten beim Menschen. Die 
Krankheit ist endemisch in Japan, Korea, China, Formosa und d.en 
Philippinen, wo manche Gebiete stark verseucht sind. In Neu-Guinea (wo 
rohe Krabben verzehrt werden), ist neuerdings ein Fall bei einem Ein
geborenen festgestellt (CILENTO und BACKHOUSE). Eine Verschleppung 
nach anderen Landern ware sehr wohl moglich. In Peru und Mexiko 
(Yucatan) sind eine Reihe Falle beobachtet. ONORATA beschrieb einen Fall 
aus Tripoli"!. InN ordamerika sind morphologisch ganz gleiche Parasiten bei 
Hunden, Katzen und Schweinen gefunden, auch in Venezuela kommen 
sie vor und wohl auch in anderen Staaten des amerikanischen Kontinents. 

Itiologie. Der Parasit, Paragonimus westermanni, ringeri und 
compactus ist ein Schmarotzer von Hund, Katze, Schwein, Rind und 
Mensch, aber auch von wilden Tieren (Tiger, Panther, Wolf, Fuchs 
[KOBAYASHI]) 1. Er ist von braunroter Farbe, oval, von sehr variabler 
GroBe, namlich etwa8-20mmLangeund etwa4-8mmBreite. Eristsehr 
dick, oft fast rund im Durchmesser. Der Mundsaugnapf liegt am Vorder
ende, der Bauchsaugnapf ungefahr in der Mitte des Korpers (Abb. 183). 
Die Wurmer sind Zwitter. Die Eier sind braunlich, haben einen Deckel 
und sind etwa 75-85 /-t lang und 46-50 /-l breit (Abb. 137, S. 228). 

Die mit dem Sputum entleerten Eier lassen, wenn sie in frisches 
Wasser gelangen, Miracidien ausschlupfen, die nach den Untersuchungen 
von verschiedenen japanischen Forschern (KOBAYASHI, MIYAIRI u. a.) 
in SuBwasserschnecken der Gattung Melania (Abb. 1709 u.lO 

zu Cercarien heranreifen, als solche die Schnecken verlassen und als 
zweiten Zwischenwirt "Transportwirt" bestimmte Krabben (Eriocheir 
sinensis und Astacus) und Bachkrebse (Cambaroides similis und ver
wandte Arten) aufsuchen, in denen sie sich encystieren. In den Krabben 
sollen die eingekapselten Cercarien noch bis zu 6 Jahren am Leben 
bleiben konnen. Durch den GenuB dieser in rohem Zustande infizieren 
sich dann die endgiiltigen Wirte (Tiere und Mensch). Genaueres uber 
die Wanderung im Menschen bis zur Lunge ist noch nicht bekannt; 
fur die Blutbahn sprache der Befund in anderen Organen. 

Klinik. Die klinischen Erscheinungen beginnen gewohnlich mit 
Husten und Auswurf, der rostbraune Farbung zeigt; vereinzelte Para
siten machen dabei oft kaum Beschwerden. 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 Veranderungen, spater Rasselgerausche und Dampfung, 
ahnlich wie bei Tuberkulose. Das Sputum enthalt neben roten Blut
korperchen die groBen Eier oft recht zahlreich. 

1 P. westermanni und compactus beim Menschen in Vorderindien und Siidost
asien; P. ringeri beim Menschen in China, Japan und Korea beobachtet. 
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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 sind, durch Paragonimus ver
ursacht, beobachtet worden, auch Knoten in einem Herniensack und 
im Scrotum. Manchmal finden sich generalisierte Lymphdriisenschwel
lungen, hervorgerufen durch die im LymphgefaBsystem sitzenden 

Abb. 183. Paragonimus wester
manni von der Bauchseite. Etwa 
6fach vergr. OI"ig. Sammhmg 

des Tropeninstituts. 
(FULLEB0RN phot.) 

Wiirmer, die zum Durchbruch durch die 
auBere Haut fiihren konnen. 

Auch das Zentralnervensystem kann 
Sitz der Parasiten sein und es kann da
durch zu Paresen, Paraplegien, Sehst6-
rungen, Sprachst6rungen und epileptiformen 
Anfallen kommen. Besonders bei Kindern 
sahen KAWAMURA und YAMAGUCHI in 
Korea und Japan haufiger Gehirnerschei
nungen, die fiir Encephalitis, Meningitis, 
cerebrale Kinderlahmung gehalten wurden. 
Epileptische Anfalle waren dabei haufig. 
In mehr als der Halite der FaIle fanden 
sich aber Eier im Sputum. 

YerIani' nnd Prognose. Der Verlauf ist 
meist ein sehr chronischer und kann sich 
ungefahr bis zu 20 J ahren hinziehen. Es 
scheint aber in den meisten Fallen dann 
zu spontaner Ausheilung zu kommen. In 
schweren, akut verlaufenden Fallen ist der 
Tod beobachtet. Letzterer kann auch durch 
Mischinfektion, besonders mit Tuberkulose 
verursacht werden. 

Diagnose. Bei der reinen Lungenerkrankung ist die haufigste Ver
wechslung die mit Tuberkulose. Bei den anderen Formen konnen Er
krankungen mit entspreehenden Erscheinungen angenommen werden. 

Die Diagnose wird gestellt durch den Nachweis der Eier, besonders 
im Sputum. Man muB hierzu bei Verdacht - also besonders in Ost
asien - das ungefarbte Sputum in dickerer Schicht zwischen Deck
glas und Objekttrager bei schwacher VergroBerung untersuchen. 
Durch Verschlucken des Sputums und bei der abdominalen Lokali
sation konnen sie im Stuhl gefunden werden, bei der Erkrankung des 
LymphgefaBsystems in den Ulcerationen der Haut. 1m Stuhl ist Ver
wechslung mit Bothriocephaluseiern moglich, denen sie sehr ahnlich 
sind, um so mehr, als sie in der GroBe ziemlich variieren konnen. -
Nach ANDO ist auch Komplementbindung mit spezifischen Paragonimus
extrakten zur Diagnose anwendbar. 

Pathologische Anatomie. Die Wiirmer setzen sich in cystenartigen 
Herden fest. Besonders in den Lungen bilden sie kavernenartige, ab
gekapselte Hohlraume, in denen innerhalb von erweichtem Gewebe mit 
meist rostbraunem breiigem Inhalt die Wiirmer liegen. Durchbruch in 
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die Bronchien fiihrt zur Entleerung der Eier mit dem Auswurf. Beim 
Sitz in der Leber und dem Darm sind die Veranderungen ahnliche. 

Therapie. Jodkali und Emetin sind empfohlen worden. ANDO, 
KOBAYASm, TANAKA, SKRJABIN und Mitarbeiter, sowie MARTIN sahen 
mit letzterem gute Erfolge. Die Angaben iiber die Wirkung von Anti
mon sind widersprechend; KONDO fand Stibenyl wirksam, andere sahen 
Versager mit Brechweinstein. 

Epidemiologie und Bekampfung. Der Zusammenhang mit Krabben 
und Krebsen ist sicher bewiesen, es empfiehlt sich, in den Endemie
gebieten den GenuB solcher in rohem Zustand zu meiden, ebenso 
das Trinken von ungekochtem FluBwasser; auch beim Baden diirfte 
Vorsicht am Platze sein. Der Auswurf der Kranken darf moglichst 
nicht ins Wasser gelangen. 

DaB in manchen Weltgegenden die gleichen Parasiten gefunden 
wurden, ohne daB menschliche Infektionen - bis auf vereinzelte - be
obachtet sind, diirfte darauf zuriickzufiihren sein, daB der GenuB roher 
Krabben durch Menschen dort nicht vorkommt. 

Le berdistomenkrankheiten. 
Clonorchiasis. 

(Asiatisehe Leberdistomenkrankheit.) 

Geographie. In China, Indochina, Japan und Korea ist die durch 
diese Wiirmer verursachte Erkrankung stellenweise sehr haufig. In 
Japan gibt es nach KATSURADA Gebiete, wo mehr als 60% der Ein
wohner befallen sind. M. MAYER fand 1916 von 203 Kanton-Chinesen 
(Matrosen) 48,7 % infiziert. 

Atiologie. Die Parltsiten fiihren jetzt den Namen Clonorchis 
sinensis s. endemic us. Friiher wurde eine kleinere, pathogene, von 
einer groBeren als harmlos angesehenen Art unterschieden. Es solI sich 
aber nur um Varietaten handeln. 

Die Parasiten sind 10-20 mm lange und 2-5 mm breite Leberegel, 
deren flache Form aus Abb. 184 ersichtlich ist. Die Eier sind oval, nach 
oben etwas verjiingt und mit einem Deckelchen vers'ehen und messen 
28-30 # Lange und 15-17 # Breite (Abb. 137, S. 228). Sie werden 
mit den Faeces entleert und entwickeln sich nach Untersuchungen von 
KOBAYASm und MUTO, FAUST und KHAw u. a. zunachst in Schnecken 
der Gattung Bythinia (Abb. 1707 u. 8), auch der Gattung Melania 
in China, um sich in verschiedenen Arten von SiiBwasserfischen, 
besonders Karpfenarten (Fischteiche bei Canton!) - die die jungen 
Schnecken fressen sollen (NAGANO) - zu encystieren. Durch deren 
rohen GenuB gelangen sie in die definitiven Wirte, 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 Lebergegend (eigene Beobachtung). 
Bei starkerer Infektion kommt es zu LebervergroBerung und zur Aus
bildung des klinischen Bildes einer Lebercirrhose in ihren verschiedenen 
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Formen, zuletzt mit Stauungserscheinungen, wie Ascites und Odemen. 
Es treten dann heftige, oft blutige Durchfaile auf und unter schwerer 
Kachexie und Anamie kann der Tod eintreten, auch Splenomegalie 
ist dabei beobachtet. OLDT, PORTER und PIRIE, sowie NAUCK und 
LIANG sahen Lebercarcinom zugleich mit Clonorchisinfektion; PIRIE 
sah 10 Faile. Doch ist primarer Leberkrebs auch sonst in Ostasien 

Abb.184. Clonorchis sinen
sis. Gril/lere und kleinere 
Form. 2'1, fach vergr. 

Orig. Sarnmlung des 
Tropeninstituts. 

relativ haufig (NAUCK u. LIANG; SNIJDERS [per
sonl. Mitteilung]). 

Der Verlauf hangt wesentlich von der Schwere 
der Infektion ab, er kann sich Jahrzehnte hin
ziehen. Zufalliger Befund einzelner Wiirmer bei 
Obduktionen ist nicht seIten. 

Die Diagnose wird gesteilt durch das Auf
finden der Eier in den Faeces. Es kommen aber 
auch ahnliche Wurmeier im Stuhl vor, so die
jenigen von Metagonimus yokogawai (sieheAbb. 
137). Differentialdiagnostisch kommt klinisch vor 
ailem Schistosomiasis japonica in Frage. RYUJI 
fand positive Komplementbindung mit Leber
extrakten infizierter Schafe bei infizierten Men
schen mit klinisch deutlichen Symptomen. 

Pathologische Anatomie. Die befailenen Gailen
gange werden cystisch erweitert, in der Umgebung 

entsteht Entziindung und Bindegewebsneubildung, die zu Cirrhose und 
fettiger Degeneration fUhren. Auch in anderen Organen wie Magen, 
Duodenum, Pankreas sind schon die Parasiten gefunden worden. 

Therapie. BRUG, SHATTUCK, REED und WYCKOFF fanden bei einigen 
Fallen Brechweinstein wirksam. YAMAZAKI verwendete Emetin, TOON 
LOK Tetrachlorkohlenstoff. Die Beobachtung der meisten Faile war 
nicht sehr lange. FAUST und KE-FANG ·priiften im Tierversuch die ver
schiedenen, scheinbar wirksamen Medikamente und fanden Gentiana
violett oral am wirksamsten, intravenos etwas weniger. Bei einem 
Menschen, der 5 intravenose Injektionen von je 25 ccm einer 0,5%igen 
Losung und danp. 3 ebensolche einer 1 %igen Losung innerhalb von 
3 Wochen erhielt, nahm die Zahl der Eier sehr stark abo OLIVIER und 
KANDOU gaben einem Menschen mit heftigen Leibschmerzen und Durch
fallen intravenos 20 bzw. 30 ccm einer 1 %igen GentianaviolettlOsung 
mit 3tagigem Zwischenraum, der Stuhl wurde negativ; auch SIOE hatte 
hiermit, kombiniert mit Brechweinstein, Erfolg. Es ist somit vor ailem 
dieses Mittel - vielleicht auch andere Farbstoffe - zu versuchen. 

Die Prophylaxe beruht im Vermeiden des Genusses roher Fische 
und im FreihaIten der Fischgewasser von Faeces und Beseitigung der 
Schnecken und ihrer Brut durch haufiges Entfernen der Wasserpflanzen 
und des Reisigs aus den Wassergraben. Nach NAGANO kame auch 
kiinstliche Infektion der Schnecken mit harmlosen Trematoden -
welche diese schadigen - in Betracht. 



Katzenegelkrankheit. Leberegelkrankheit durch FMciola hepa.tica. 287 

Katzenegelkrankheit. 
(Opisthorchis felineus.) 

Verbreitung. Der hauptsachlich in Europa (OstpreuBen, Skandi
navien, Frankreich, Niederlande, RuBland) beobachtete Leberegel der 
Katzen und Hunde ist besonders verbreitet in Sibirien und haufig in 
Japan. Er wird - besonders zahlreich in Sibirien - auch als Parasit 
des Menschen gefunden. 

ltiologie. 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 beiden langen Darmschenkel 
verlaufen parallel und enden in der Nahe der Miindung des Excretions
organs, das als weiBer, sich gabelnder Strang erkennbar ist. Charakteri
stisch sind ein hinterer fiinflappiger und ein vorderer vierlappiger Hoden 
nahe dem Hinterende. Der vielgewundene Uterus ist an seinem braunen 
Pigment kenntlich. 

Die Eier sind gelblich, oval, nach oben verjiingt und mit einem 
Deckelchen versehen; sie messen 0,026-0,03 zu 0,01-0,015 mm und 
ahneln in der Form denen von Clonorchis sinensis. 

Die Entwicklung erfolgt in SiiBwasserschnecken; dann gelangen 
die Cercarien in SiiBwasserfische, die in den einzelnen Landern ver
schiedenen Gattungen angehoren, und encystieren sich darin. Der GenuB 
der rohen - auch ungeniigend gekochten - Fische vermittelt die In
fektion von Mensch, Katze und Hund, 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. Dauer und Prognose hangt auch hier 
von der Starke der Infektion abo 

Pathologisch-anatomisch finden sich die gleichen Leberverande
rungen wie bei Clonorchis-Infektion. 

Die Diagnose wird gestellt durch den Nachweis der Eier im Stuhl. 
Die Therapie war bisher erfolglos; Antimon (Brechweinstein) ware 

auch bei der Katzenegelkrankheit 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 befallt auBer dem Rind 
die verschiedensten Tiere, in selteneren Fallen auch den Menschen. 

ltiologie. Fasciola hepatica ist langlich blattformig, 20-30 mm 
lang und 8-15 rum breit, von gelblicher bis graubrauner Farbe. (Be
ziiglich des inneren Baues muB wegen der Seltenheit beim Menschen 
auf die Spezialwerke verwiesen werden.) 

Die Eier sind sehr groB, oval, gelbbraun. Sie messen 0,13-0,14 mm 
zu 0,075-0,09 mm. Die Eischale ist doppelt konturiert; ein Deckel ver
schlieBt das Ei am oberen Pol (Abb. 137). Die Entwicklung ist vor Jahren 
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von LEUCKART festgestellt worden. Die Miracidien befallen eine S ii E
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 GenuE in 
den endgiiltigen Wirt. 

Klinik. Beirn Menschen verursachen sie LebervergroEerung mit 
Schmerzen, Gelbsucht, remittierendem Fieber und Anamie bis zu 
schwereren Erscheinungen der Lebercirrhose. Die Eier gelangen haufig 
in die Faeces. Der Verlauf und die Prognose hangen yom Infektions
grad abo 

Die Diagnose geschieht durch den Eiernachweis, evtl. nach Ein
geben von Abfiihrmitteln. 

Pathologische Anatomie. Die Wiirmer sitzen in den Gallengangen, 
seltener Venen, Duodenum und Lunge und verursachen entziindliche 
Veranderungen in der Umgebung. 

Therapie. SEMENOW und KOGAN, sowie PAWLOWA erhieIten Heilung 
mit Injektionen von Emetinum hydrochloricum, Y.A.M.A.Z.A.KI gab das
selbe mit Erfolg durch die Duodenalsonde. PAUL heiIte einen Fall durch 
das in der Veterinarpraxis verwendete Distol (Filixpraparat, zum Teil 
kombiniert mit Tetrachlorkohlenstoff). Nach den tierarztlichen Er
fahrungen waren kiinftig vor allem Tetrachlorkohlenstoff und Tetra
chlorathylen zu versuchen. 

Epidemiologisch betrachtet ist die Infektion cies Menschen eine zu
fallige. Der GenuE roher infizierter Schaflebern soli in manchen Gegen
den zu toxischen Erscheinungen fiihren, aber nicht zur Infektion; ebenso 
solI 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-Infektionen. , 
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. 

Wegen ihrer geringen klinischen Bedeutung konnen die wichtigsten 
im folgenden nur ganz kurz behandelt werden 1. 

1 Es sei also ausdrticklich bemerkt, daB eine Gattnngsdiagnose aller Darm
Trematoden nach diesem rein klinischen Lehrbuche nicht ohne weiteres ge
stellt werden kann. 
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Fasciolopsis bll~ki. 
Verbreitung. Endemisches V orkommen in Ostasien von Indien bis China. 
Fasciolopsis buski ist von sehr wechselnder GroBe; 24-70 mm lang 

und 5,5-14 mm breit, im Mittel 30,3 : 12,6. Der Bauchsaugnapf ist 
auffallend groB. Die Korpermitte ist dicker 
als die Rander, die nach der Bauchseite ein
geschlagen werden. 

Die ovalen Eier sind ziemlich groB, haben 
eine diinne Schale, oben einen Deckei. Sie 
messen 0,138 zu 0,08 mm im Mittel (Abb. 137). 

Die Entwicklung in SiiBwasserschnecken 
konnte NAKAGAWA nachweisen; nach ihm 
sindPlanorbis coenosusund Segmentina 
largillierti, nach BARLOW PI. schmackeri 
und Segm. nitidella geeignete Zwischen
wirte. Das weitere Verhalten scheint ganz 
dem des gewohnlichen Leberegels zu ent
sprechen. BARLOW fand, daB die Infektion 
des Menschen besonders durch "Wasser
stachelniisse" Friichte von Trapa natans 
und Eleocharis tuberosus erfolgt, an denen 
sich die Cercarien encystieren. Diese Pflanzen 
werden in Tiimpeln, die von Schnecken 
wimmeln und mit Menschenkot gediingt 
werden, geziichtet; die Niisse werden dann 
roh verzehrt. Endgiiltige Wirte scheinen 

Abb. 185. Fasciolopsis buski. 
Bauchseite. 2' j,fach vergr. 
Orig. Sammlung des Tropen
institut s. (FULLEBORN phot.) 

auBer dem Menschen besonders Schweine zu sein. Wo aber der 
Mensch diese Egelkrankheit hat, fehlt sie nach BARLOW hei Schweinen. 

Die Wiirmer bewohnen beim Menschen den Diinndarm. Klinisch 
bestehen kolikartige Leibschmerzen und Verdauungsstorungen, be
sonders schwere Diarrhoen; auch Odeme und Ascites sind beobachtet. 

Therapie. Wurromittei. (Thymol, ,B-Naphthol, Oleum chenopodii 
und Tetrachlorkohlenstoff) sind angewandt worden. - Von diesen 
wirkt nach BARLOW am besten ,B-Naphthoi. Er gibt Erwachsenen 4,5 g, 
schwachen Kindem 0,75-1,2 g, kraftigeren Kindem 3,5 g, abgeteilt in 
drei entsprechende mit je halbstiindiger Pause gegebene Portionen. 

Heterophyes heterophyes. 
Dieses auBerst kleine Distomum ist bisher beim Menschen in ver

schiedenen Gegenden gefunden. In Agypten entdeckt, ist es auch in 
China und Japan beobachtet ; von dort wurden zwei weitere Arten 
H. nocens und H. katsuradai beschrieben. AuBer beim Menschen 
kommt es bei Hunden, Katzen und Fiichsen vor. Es ist nur 1-2 mm 
lang und 0,4-0,5 rom breit (Abb. 186). In Japan wurde neuerdings 
eine neue Art, Heterophyes nocens, abgegrenzt. LEIPER halt sie fiir 
identisch mit Heterophyes heterophyes. 

l\iAYER, Exotische Krankbeiten. 2. Auf!. 19 
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Klillische Erscheillullgell bestehen meist nicht, doch sind bei starkerer 
Infektion diarrhoische, erbsenbreiahnliche Stiihle beobachtet (Low); der 

Wurmsitzt im Diinndarm. Die sehr kleinen Parasiten 
werden im Stuhl wahrscheinlich haufig iibersehen. 
Zweite Zwischenwirte sind nach KHALIL, ONJT und 
NISHIGORI Salzwasserfische, Meeraschen (Mugil 
cephalus u. japonicus). 

Abb. 186. Heterophyes 
heterophyes. Nat. Gr. 

(Orig. n. Prap. des 
Tropeninstituts.) 

Metagonimus yokogawai. 
Dieser von YOKOGAWA zuerst beschriebene 

W urm ist oft noch kleiner als Heterophyes 1. Er 
ist als Parasit des Menschen in Korea, Japan und 
China gefunden. Er kommt dort ferner vor bei 
Hunden, Katzen, Schweinen, Pelikanen. In Ru

manien ist ein gleicher Parasit, bisher nur bei Tieren, von CWREA 
beobachtet. Er miBt 1,1 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. 137 (S. 228) 
erkennbar. Die Entwicklung soIl nach MUTo in bestimmten Schnecken 
(Melania livertina) und spater in Goldfischen und Karpfen erfolgen. 

Die klinischen Erscheinungen bestehen in einem Darmkatarrh; 
Thymol solI therapeutisch wirksam sein. 

C. Dnrch Cestoden-(Bandwiirmer) vernrsachte 
Krankheiten. 

Die kosmopolitischell Balldwiirmer, besonders Taenia saginata, 
solium und echinococcus sind auch in den Tropen weit ver
breitet. Es ist daher bei unbestimmten Darmbeschwerden mit korper
licher Schlaffheit und Anamie stets auch an solche zu denken. Eine 
Reihe seltener, klinisch 'unwichtiger Arten konnen hier nicht besprochen 
werden, sondern nur einige wichtige, in exotischen Landern eher anzu
treffende, 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. Es sei 
hierzu bemerkt, daB in den Tropen die Abtreibung manchmal schwerer 
gelingt und daB deshalb auch dorten an die Einverleibung mittels der 
Duodenalsonde, die sich sehr bewahrt hat, gedacht werden sollte (s. 
dazu S. 292). 

Dibothriocephalus latus. 
Verbreitullg. Der breite Bandwurm ist kosmopolitisch. Endemisch 

ist er in OstpreuBen, Schweden, Finnland, den russischen Ostseekiisten-
1 Nach FAUST ist er bereits 1908 von KOBAYASHI aIs Loxotrema ovatum 

beschrieben worden. 
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Hi-ndern, der Schweiz, in Turkestan, Japan und einzeinen Gebieten 
Afrikas (Seengebiete) und Madagaskar. 

Die Glieder des breiten Bandwurms sind durch die Lagerung 
der Organe in Form einer gelblich-braunen Rosette oder eines Wappen-

a 

lJ 

Abb. 187 a und b. Dibothriocephalus 
latus. a MitteJreifes GIied. b Reifes 

GIied. (Nach ZSCHOKKE.) 

schildchens leicht von denen der 
Taenia saginata und solium zu unter
scheiden. Der W urm wird 8 - 9 m 
lang. Der Kopf ist langlich, platt; 
er enthalt weder Haken noch runde 
Saugnapfe, sondern zwei langliche 
Sauggruben. 

Abb. 188. T aenia 80-
Iium. Glied mit reifen 

Eiern. 
(Nach ZSCHOKKE.) 

Abb. 189. Taenia sa
ginata. GIieder mit 

reifem Uterus. 
(Nach ZSCHOKKE.) 

Die Eier sind gelblich-braun mit doppeltkonturierter Schale und 
messen 0,03 zu 0,05 mm. Sie sind oval und tragen am oberen Pol ein 
Deckelchen. 1m Innern ist eine gefurchte, von vielen Dotterzellen um
gebene Keimzelle sichtbar (s. Wurmeiertafel Abb. 137, S. 228). Der reife 
Embryo verlaBt nach Sprengung des Deckels die Eihiille und schwimmt 
vermittels eines Flimmersaumes umher, bis er durch den Zwischenwirt 
- nach JANICKI und ROSEN einen Krebs (Cyclops) - aufgenommen 
und nach Weiterentwicklung mit diesem von einem geeigneten Fisch 
gefressen wird. Die Larven durchbohren dann die Magenwand und 
setzen sich in den Muskeln als encystierte "Plerocercoide", das eigent
liche Finnenstadium, fest. Durch GenuB der Fische wird der Endwirt 
dann infiziert. 

19* 
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Klinisch verursacht die Infektion mit Dibothriocephalus latus, auBer 
den auch durch andere Bandwiirmer ausgelosten Beschwerden (Ver
dauungsstorungen, Druckgefiihl im Leib, allgemeine Schlaffheit), vor 
allem bei einer Anzahl von Fallen eine zunehmende schwere Anamie, 
bei der das Blutbild dem einer perniziosen Anamie gleichen kann. Da
neben besteht haufig starke Eosinophilie. Bei nicht zu weit vorge
schrittenen Fallen ist die Prognose der volligen Wiederherstellung giinstig. 

Therapie. Abtreibungskuren mit Extractum filicis maris in iiblicher 
Weise gelingen leicht. Neuerdings wird dieses mit bestem Erfolg nach 
dem V organge von SCHNEIDER und KLEIN vielfach durch die EINHORN
sche Duodenalsonde verabfolgt. Man kommt dabei mit weit geringeren 
Dosen aus. SCHNEIDER gibt Erwachsenen 2 g Extr. filicis und 4 g Extr. 
cort. pun. granat. (1,5 g + 3,0 g geniigen auch oft schon); er gibt abends 
ein Abfiihrmittel, am nachsten Morgen niichtern durch die Duodenal
sonde zuerst die Halfte eines Sennainfuses von 5,0 g auf 50,0 g und nach 
einer Viertelstunde das Bandwurmmittel mit der anderen Halfte des 
Infuses, dann sofort Entfernen der Sonde. Nach 1/2-2 Stunden geht 
der Wurm abo 

Prophylaxe. Vermeidung des Genusses nicht vollstandig gekochter 
Fische in den verseuchten Gebieten. Rauchern, Salzen und oberflach
liches Braten oder Kochen geniigt nich t zur Abtotung der Finnen. 

Sparganum mansoni. 
In verschiedenen Landern sind zweifellose Finnenstadien, "Plero

cercoide", noch unbekannter Dibothriocephaliden beim Menschen ge

c 

b 

funden worden, in den sie wohl nur 
als zufallige Wirte gelangt sind. 

Verbreitung. Sp. mansoni ist aus 
Ostasien (Japan, Indochina) und 
Australien beschrieben, vereinzelt 
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 bis 
12 mm breit werden. Der Kopf 
erscheint als kolbige Anschwellung. 
Der Korper zeigt zahlreiche leichte 
Querfalten und auf der Bauchseite 
eine longitudinale Furche (Abb.190). 

Der Parasit findet sich beirn Men
schen im Bindegewebe und in den 
verschiedensten Organen, in die er 

durch Wanderung gelangt. So fand er sich in Auge, Halsmuskulatur, 
Harnrohre, Hypochondrium, Unterschenkel, Pleura und Peritoneum. 
Besonders in Tongking ist er haufig im Bindegewebe der Augen ge
funden worden, wo er Schwellungen und Entziindungen verursacht. 

Abb. 190 a-c. Sparganum mansoni. (Ans 
dem AbsceB eines Negers.) a Nat. GroBe, 

b Vorderende, c Hinterende. 
(Nach SAMBON.) 



Sparganum proliferum, Plerocercoides prolifer. 293 

An anderen Stellen bildet er auch kleine, evtl. zeitweise auftretende 
Tumoren, die bei oberflachlicher Lagerung abscedieren konnen. 

Die Diagnose kann in vivo nur durch Extraktion der Wiirmer ge
stellt werden. 

Die Epidemiologie ist noch nicht ganz geklart. Nach Versuchen 
von YAMADA und YOSHIDA scheinen Hunde und Katzen die Endwirte 
zu sein, nach YOSHIDA auch Hiihner und Enten. Nach OKUMURA er
folgt dann in Cyclops und Froschen die Weiterentwicklung. Nach ANDO, 
der gleichfalls iiber Fiitterungsversuche berichtet, soll der erwachsene 
Wurm Dibothriocephalus decipiens sein. 

Sparganum proliferum, Plerocercoides prolifer. 
Dieses Plerocercoid einer Dibothriocephalide ist in Japan, China (?) 

und in Amerika (Florida) von JJlMA und STILES gefunden worden, und 
zwar bisher nur beim Menschen. Der Parasit in der beim Menschen 
gefundenen Entwicklungsform ist auBerst vielgestaltig. Von diinnen, 

Abb. 191. Sparganum proliferum. Stark 
vergrollert. (Nach STILES.) 

nicht verzweigten fadenformigen 
Gebilden an bis zu vielfach un
regelmaBig gewulsteten und mit 
Abschniirungen versehenen, fin
den sich trbergange. Sie messen 
3-12 mm bei O,3-2,5mm Dicke. 

Abb. 192. Acneartlge Hauteruption 
durch Sparganum proliferum. Gates 

photo (Nach STILES.) 

Die Abb. 191 zeigt die Gestalt. Es handelt sich wohl urn Neubildung 
durch Abschniirung. Die Parasiten liegen in Kapseln eingeschlossen 
im Gewebe in Ein- und Mehrzahl. Solche Ansiedlungsstellen fanden sich 
in groBer Zahl, bis zu Tausenden, im subcutanen Bindegewebe in Darm
wand, Muskelfascien, Netz, Lunge, Niere, Gehirnventrikeln, Herzmuskel. 
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Klinisch wurden sie im Falle von STILES bemerkbar vor allem als 
kleine, acneartige Knotchen der Haut (Abb. 192), aus denen die Wurmer 
herausgepreBt werden konnen. SchlieBlich kam es zu Verdickung und 
Narbenbildungen auf der Haut. Auch in den Muskeln und in der Bauch
hohle lieBen sich Knotchen abtasten. Die Lymphdrusen waren ge
schwollen und es bestand Anamie und Kachexie. MARJORIBANKS und 
LE SUEUR fanden bei einem chinesischen Studenten, der 10 Monate 
in Sarawak (asiatische Turkei) gelebt hatte und seit 3 Monaten hustete, 
Sp. prolif. im Auswurf; Laryngoskopie ergab unter einer Tonsille Knot
chen von StecknadelkopfgroBe bis zu einem Durchmesser von 8 : 6,5 mm, 
die Wurmer enthielten. Einen Fall mit todlichem Ausgang sah TASHIRO 
in Japan, er fiihrte zu Indurationen und Abscessen, alle Organe mit 
Ausnahme der Knochen waren befallen. 

Hymenolepis nana (und fraterna). 
Ein in vielen Landern beim Menschen, besonders Kindem gefundener 

winzig kleiner Bandwurm. Er ist u. a. beschrieben aus Nordafrika 
(A.gypten, Sudan, Algier), Mesopotamien, Nord- und Sudamerika, Porto 

Rico, RuBland, Indien, Japan, Siam, Nord- Queens
land, England, Frankreich, Belgien, Italien. 

Abb.193. 
Hymenolepis nana. 

a N atiirl. GroJ.le. 
b 10 iacb vergr. 
(Nacb NEUMANN
MAYER: Tieriscbe 

Parasiten. ) 

Hymenolepis nana miBt nur 1-4,5 em bei 
0,5-0,9 mm Breite. Er besteht aus 100-200 Gliedem; 
der Kopf hat 4 Saugnapfe und einen einfachen 
Hakenkranz (Abb. 193). Die Eier sind breitoval, 
0,04-0,046 mm lang und 0,03-0,048 mm breit. 
In der doppelt konturierten Hulle liegt der mit 
6 Hakchen bewaffnete Embryo (Abb. 137, S. 228). 

AuBer beim Menschen findet sich ein gleicher 
Bandwurm sehr haufig bei Mausen und Ratten. 
Ob ein Zwischenwirt notig ist, ist nicht sicher; nach 
GRASSIS Experimenten an Mausen scheint das nicht 
der Fall; SAEKI konnte es in Japan bei Mensch und 
Maus bestatigen. Die Eier, die den Magen passiert 
haben, entwickeln sich in Darmzotten zu Finnen 
und beim gleichen Wirt zum rerren, im Darm schma
rotzenden Bandwurm. Der Mensch wird wahrschein
lich durch Ratten- oder Mausekot infiziert, doch ist 
nach der Art der Entwicklung Autoinfektion durch 
direkte Aufnahme der eigenen Eier (mit Kot verun
reinigte Finger bei Kindem!) moglich. Es ist noch 
nicht ganz sicher bewiesen, daB der Rattenband
wurm T. nana-fratema identisch mit dem mensoh
lichen ist. Jedoch decken sich Verbreitungsgebiete 
von mit Menschen in nahe Beriihrung kommenden 
Ratten (Pestratten) mit haufigem Vorkommen von 
T. nana beim Menschen (nach Beobachtungen von 
CHANDLER in Indien). 
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Klinik. Die Wurmer kommen oft in sehr groBer Zahl (Hunderte bis 
Tausende) beim gleichen Menschen vor. Sie dringen tief in die Darm
schleimhaut ein und verursachen Katarrhe und Entzundungen, die 
sich in Form von Diarrhoen, Blutarmut und allgemeiner Schwache 
auBern. Bei Kindern, die am haufigsten befallen sind, korumt es dabei, 
wie manchmal auch bei anderen Bandwiirmern, zu epileptiformen 
Krampfen. 

Die Therapie besteht in Abtreibungmit Extractum filicis, oder 
Kiirbissamen-Extrakt. Wiederholung der Kur nach einer W oche ist 
ratsam, da die Infektionen sehr hartnackig sind (GRASSI). Prophy
laktisch waren MaBnahmen gegen Ratten- und Mauseplage anzuwenden. 

Hymenolepis diminnta. 
Dieser kosmopolitische Wurm, normalerweise Parasit der Ratten, 

ist in letzter Zeit in groBerer Zahl in warmen Landern beobachtet. Er 
ist beim Menschen gefunden worden u. a. in Brasilien, Argentinien, 
N ordamerika, Mittelamerika, Westindien, Italien, Frankreich, West
und Ostafrika, Japan, Philippinen. 

Hymenolepis diminuta miBt 20-30 cm bei 3,5 cm Breite; er be
steht aus 800-1300 Gliedern. Der Kopf ist langlich, sehr klein und 
hat 4 Saugnapfe, aber keinen Hakenkranz. 

Die Eier sind rundlich oder etwas oval, 0,06-0,08 rum im Durch
messer, mit braunlicher, doppeltkonturierter Hulle, die feine radiare 
Streifen zeigt (Abb. 137, S. 228). AuBer beirn Menschen finden sich 
die Parasiten bei Mausen und Ratten. Die Finne lebt in verschie
denen Insekten, insbesondere Rattenflohen (Xenopsylla cheopis und 
Ceratophyllus fasciatus), sowie Kafern. Durch Aufnahme der Finnen 
mit solchen Insekten, z. B. beim Menschen durch Nahrungsmittel 
mit solchen Kafern, erfolgt die Infektion des Endwirtes. 

Die klinischen Erscheinungen ilind meist sehr geringgradig. Thera
peutisch hilft Extractum filicis maris. 

VII. Dnrch Arthropoden hervorgernfene 
Krankheiten. 

Myiasis (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, ven cutikolen und cavikolen 
Larven. 
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Die F~milie der Musciden und Sarcophagiden s.~nd haufig nur 
zufallige Parasiten im Larvenstadium, wahrend die Ostriden (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. Einzeine oder alle 
Segmente tragen einen Kranz feiner Hakchen oder Haare, die bei der 
Fortbewegung wie Widerhaken 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 lO-15 mm. Viele Arten kann man kunstlich auf 
feuchter Erde - evtl. unter Zugabe etwas fauliger Substanzen - zur 
Reife bringen. Zur Bestimmung konserviert man sie in 70% AIkohol, 
wenn man sie nicht bis zur Verpuppung und Entwicklung bis zur Fliege 
weiter beobachten will. 

I. Parasitierende Muscidenlarven (lUyiasis muscida). 
Viele Muscidim werden durch faulige Substanzen 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. Musca domestica, Fannia canicularis und Calliphora vomitoria. 

Die gewohnliche Stubenfliege, die kleine Stubenfliege und 
die SchmeiBfIiege legen bisweilen auf entzundete und eitrige Wunden 
ihre Eier ab, die Larven wandern dann in Korperhohleil ein, wachsen 
heran und verursachen durch Gewebszerstorung wie durch lokale Sto
rungen schwere Krankheitserscheinungen. Solche Stellen sind vor 
allem verschiedene Korperhohlen: Nasen- und Stirnhohle, Ohr, Rachen. 

Aber auch in den Magen konnen die Larven gelangen, sich im Darm 
weiterentwickeln und so Darmstorungen hervorrufen. Man findet in 
letzterem Falle die Larven im Kot. Fast in den meisten Fallen aber 
handelt es sich um Larven von Fannia 'Canicularis und scalaris, 
die erst nach der DefakatioI). in den Kot gelangt sind. 

Auch die Larven von PiophiIa; casei, die "Kasemaden" sind wieder
holt im Magendarmkanal gefunden worden und konnen Darmstorungen 
(Erbrechen, Leibschmerzen usw.) hervorrufen; 

2. Cochliomyia s. LuciIia macellaria (Chrysomyia macellaria). Diese 
Muscide ist in Nord- und SiidallJ-erika, sowie in Asien heimisch. Ihre 
Larve verursacht ungefahr die gleiGhen, meist noch starkere Schadigungen 
wie die einheimischen Musciden, indem sie die Weichteile bei ihrem Vor
dringen bis auf die Knochen zerstort (s. Abb. 194), auch in Vulva und 
Penis ist sie in Argentinien gefunden worden. 

Die Therapie besteht in Entfernen alier Larven, wobei manchmaI 
ausgedehnte Ohren- bzw. Nasenrachen-Operationen notig sind. Es sind 
mit Erfolg auch Spulungen mit Chloroform, Carbolsaure, Terpentin 
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gemacht und Mentholdampfe zur Entfernung der Larven angewandt 
worden. Bei Magen- und Darm-Infektion helfen Abfiihr- und Band
wurmmittel. 

3. Cordylobia anthropophaga. 1m· tropischen Westafrika heimisch, 
parasitiert die Larve (VER DE CAJOR, TUMBE, TUMBu) in der Haut von 
Tieren und Menschen. Nach BLACKLOCK und THOMPSON ist die wilde 
Ratte der Hauptwirt. Sie verursachen schmerzhafte Beulen an Armen, 
Hiiften, Brust, Kopf oder anderen Stellen. Oft handelt es sich bloB 
um leichtes Jucken, oft urn starkere, bohrende, anfallsweise auftretende 
Schmerzen. Auch die Lymphdriisen der Nachbarschaft k6nnen an

Abb. 194. Zerstorung der Weichteile des 
Kopfes durch Fliegenlarven. (Orig. nach 
Photo des Instituto O. Cruz in Rio de 

Janeiro .) 

schwellen. Die Larve tritt nach voll
endeter Reife, etwa nach 8Tagen, von 
selbst heraus. Das zuriickbleibende 
Geschwiir heilt langsam. Therapeu
tisch kann man so vorgehen, daB man 
sie mit einer Pinzette nach Erweiterung 
der Offnung herauszieht. Vorheriges 
Abt6ten durch Ather oder Chloroform 
erleichtert es, ebenso vorhergehendes 
dichtes VerschlieBen der Offnung mit 
01 oder Fett, urn sie zu ersticken. 

Abb. 195. Cordylobialarven. 
2'j,fach. (Nach FULLEDORN.) 

4. Auchmeromyia luteola. Die Larve dieser in Westafrika am Kongo 
vorkommenden Fliege ist die einzige bekannte, dil') Blut saugt. Sie 
lebt bei Tag im Boden oder der Wand der Hiitten und kriecht nachts 
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) k6nnen Larven auf Ge

schwiiren und in K6rperh6hlen, besonders dem Verdauungskanal und 
den Augen (Ophthalmomyiasis) des Menschen gefunden werden. Wenn 
sie im Darm sitzen, konnen sie Diarrh6en verursachen; Bandwurmmittel 
helfen. 
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III. Parasitierende Ostridenlarven (Myiasis oestrida). 
Die meisten Ostriden (Dasselfliegen) sind im Larvenstadium 

Schmarotzer von Tieren, einzelne aber auch solche des Menschen, be
sonders in warmen Landern. Ihre Larven sind meist groBer als die 

Abb. 196. Larve von Dermatobia 
cyaniventris. Jtingeres Stadium. 
Etwa 4fach. (Orig. nach Photo des 
Instituto O. CRUZ in Rio de Janeiro.) 

Abb. 197. Larve von Dermatobia oyaniventris. 
Alteres Stadium. Etwa 4faoh. (Orig. nachPhoto 

des Instituto O. CRUZ in Rio de Janeiro.) 

der Musciden; in den "Dasselbeulen", die sie gewohnlich nach einer 
komplizierten Wanderung durch den Korper unter der Raut verursachen, 
liegen sie mit der Rinterleibsoffnung nach auBen zu und konnen durch 

die kleine Offnung der Beule oft 

Abb.198.1Ifit Eiern von Dermatobia oyaniventris 
beklebte Fliege. Etwa Sfaoh. (Naoh NEIVA 

und GOMES.) 

leicht ausgequetscht werden. 
1. Dermatobia cyaniventris. 

Sie ist im siidlichen N ordamerika 
und in Siidamerika heimisch und 
fiihrt ihren N amen von der 
stahlblauen Verfarbung ihres 
Rinterleibs. 

Sie hat die Eigentiimlich
keit, ihre Eier an den Hinter
leib anderer Fliegen anzukleben, 
die so als Vermittler der Infek
tion dienen (Abb. 198). 

Die Larve zeigt eine beson
ders starke Entwicklung der 
ersten Segmente, wahrend die 
letzten - im Gegensatz zu vie
len anderen Fliegenlarven -
sehr klein sind, besonders in 
den jiingeren Stadien erinnern 
sie dadurch in der Form an 
Kaulquappen (Abb. 196 u. 197). 
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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 Raut von Menschen und Tieren entwickeln sich die Larven 
in Beulen, die schlieBlich abscedieren; die reifen Larven fallen dann 
heraus und verpuppen sich. Beim Menschen sitzen die Beulen am Kopf 
oder Rumpf. Die Beulen, mit zentraler Offnung, und 
die Umgebung zeigen entzu.ndliche Schwellung. 

Auch im tropischen Mrika kommen Ostridenlarven 
beim Menschen vor, die zum Teil der Gattung Der
matobia zugeschrieben werden (Abb. 199). 

Die Therapie besteht in Ausquetschen der Beulen 
und antiseptischer Behandlung der W unde. In manchen 
Landern t6tet man vorher die Larven durch Tabak
rauch, Calomel oder Fett bzw. 01 (zur VerschlieBung 
der Atem6f£nungen) ab, was sich als sehr zweckmaBig 
erwiesen hat. 

2. Hypoderma bovis und lineata. Die Rinderdassel
fliegen, heimisch in Europa, aber auch in Mrika (R. bovis) 
und Nordamerika (R.lineata) vorkommend, verursachen 
auch in selteneren Fallen Dasselbeulen beim Menschen. 
Der "Hautmaulwurf", "creeping disease", Larbisch, Oer
biss wird in Mrika und anderen Landern meist durch 
R. lineata oder verwandte Arten verursacht. Man sieht 

Abb.199. 
Larve von 

Dermatobia sp. 
aus Ostafrika. 
Etwa 21/,fach. 

(FULLEBORN 
phot.) 

dann in der Raut erhabene, ger6tete, fortschreitende Linien, den 
"Gangen" der kriechenden Larve entsprechend. Die Larven sitzen 
dabei ziemlich tief unterhalb der Epidermis. Wahrend der Entwick
lung wurde Urticaria und varicellenartiger Rautausschlag beobachtet. 

Es sei hier besonders darauf hingewiesen, daB "creeping 
disease durch Nematodenlarven" eine verwandte Krankheit ist, 
die leicht mit der durch Fliegenlarven verursachten Form verwechselt 
wird. (Naheres s. S. 245.) 

3. Gastrophilus. Larven von Gastrophilusarten, besonders G. eq ui, 
schmarotzen in der Regel im Magen der Pferde oder anderer Einhufer, 
wo sie heranreifen und schlieBlich als puppenreif mit dem Kot abgehen. 
Sie geraten aber auch nicht selten in die Raut des Menschen und ver
ursachen dort eine Abart des "Hautmaulwurf", der aus RuBland genauer 
als Wolossatik beschrieben wurde. 

"Eine meist 1-3 mmbreite, sich in der Regel nicht verzweigende 
und nur wenig erhabene rote Linie, die in Abstanden kleine Kn6tchen 
zeigen kann, ruckt, bald in wenigen Stunden viele Zentimeter weit 
vorschreitend, bald nur langsam oder fur langere Zeit auch gar nicht 
weiterkriechend, in meist unregelmaBigen Windungen auf der Raut 
(bzw. der Schleimhaut) vor, wobei am "aktiven" Ende des Ganges 
heftiges Jucken verspurt wird" (FULLEBORN). Dies Bild ist auBer in 
RuBland, aus verschiedenen europaischen Landern, Nordamerika, 
Agypten und Japan beschrieben worden. Die betreffenden Gastro
philusarten sind nicht bestimmt. 



300 Durch Arthropoden hervorgerufene Krankheiten. 

1. Oestrus ovis und Rhinoestrus nasalis. Die Larven beider sind 
cavikol und bevorzugen die Nasenhohle, erstere bei den Schafen. Beim 
Menschen sind sie nicht selten gefunden, und zwar nicht nur in Nasen
hohle und Schlund, wo sie Reizerscheinungen machen, sondern auch 
als Erreger von Ophthalmomyiasis mit mehr oder weniger starken ent
ziindlichen Erscheimmgen. Solche Falle sind in Europa, besonders 
RuBland und in Sibirien, Kleinasien u. a. O. beschrieben. 

Abb. 200. Hautmaulwurf. (Nach CORSON.) 

Therapeutisch wird von den Befallenen Tabak angewandt, je nach 
dem Sitz als Rauch-, Kautabak oder bei Augenaffektionen als Waschung 
mit Tabaklauge. Wo Extraktion moglich ist, ist solche natiirlich vor
zunehmen. Bei Hautmaulwurf ist auch Vereisung am wandernden 
Endpunkt durch Athylchlorid-Spray angewandt worden. 

Fliegenlarven-Erkrankungen konnen also sehr vielgestaltig sein. 
Die Diagnose wird meist durch den Befund der Larven leicht 
gestellt. Prophylaktisch ist jede Reinhaltung auBerer Wunden, haufige 
Waschungen der Ohren und Augen bei Kindern wichtig. 

Kaferlarven (Coleopterenlarven). 
Larven von Kafern sollen besonders haufig in Ostasien auch in den Darm von 

Kindern gelangen und Durchlall mit Koliken und Abmagerung verursachen. Es 
sind Onthophagusarten, sowie Caccobius mutans dabei gefundenworden. FLETOHER 
nimmt an, daB die Imagines vielleicht wahrend des Schlafs per anum einwandern. 
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Hauterkrankungen durch Milben. 
Neben der Kratzemilbe konnen eine ganze Reihe von Milbenarten Hautrei

zungen verursachen. Da sie haW'ig nur schwer nachweis bar sind, glaubt man oft 
an Hautkrankheiten anderer Atiologie. Es handelt sich meist urn Leptus 
irritans und verwandte Arlen; eine solche verursacht z. B. die in Peru vor
kommende "Chapetonada". 1m Zweifelsfall sind griindliche Kratzekuren 
angezeigt. 

Ohrzecke (Otiobius megnini). 
Bei Rindern und anderen Tieren Mittelamerikas, Siidafrikas u. a. Landern 

kommen der Gattung Ornithodorus sehr nahestehende Zecken vor, die im jiingsten 
Stadium in die Ohren kriechen, dort Hautungen durchmachen und erst zur letzten 
Hautung, aus der sie als geschlechtsreifer Imago hervorgehen, auswandern. Solche 
Zecken werden in diesen Landern haufig auch beim Mensch gefunden, wo sie Rei
zungen der Gehorgange verursachen. Ausspiilen mit warmem Olivenol £Ordert 
die Zecken rasch zutage. 

Zeckenparalyse. 
(Tick-Paralysis. ) 

Aus verschiedenen Weltgegenden liegen Beobachtungen vor, daB 
bei Tieren und Menschen nach Bissen bestimmter Zecken schwere, oft 
todliche aufsteigende Lahmungen auftreten. 

Verbreitung. AuBer Fallen bei Tieren (Schafen, Runden, Katzen) 
sind FaIle beim Menschen beobachtet in Canada (TODD), Britisch
Columbia (RADWEN, NASH), Nordamerika (westliche Staaten, Oregon), 
(Mc CORNACK u. a.), Australien (CLELAND, EATON, STRICKLAND, 
FERGUSON, Moss, Ross). Aus Siidafrika sind bisher nur FaIle bei 
Schafen beschrieben. 

Klinik. Einige Tage, nachdem die Zecke sich festgesogen hat, be
ginnt allgemeine Mattigkeit und eine Lahmung der unteren °Extremi
taten. In schweren Fallen greift die Lahmung rasch auf Rumpf, 
Arme, Kopf, Nacken iiber, dazu konnen sich Sprachlahmung und Schluck
lahmung gesellen. Bei kleinen Kindern ist wiederholt Tod nach wenigen 
Tagen durch Atemlahmung erfolgt. Manche FaIle verlaufen fieberlos, 
andere mit Fieber, Erbrechen, Durchfall. 

Therapie. Es istwiederholt beobachtet, daB nach Entfernungder Zecken, 
die zweckmaBig zuerst betaubt werden, die Symptome rasch verschwinden. 

Atiologie. Die krankheiterregende Zecke ist in Canada und Britisch
Columbia als Dermacentor venustus (Abb. 121 u. 122, S. 197) fest
gestellt. In Australien, wo Tick-Paralysis bei Tieren, besonders Runden, 
und Menschen haufiger vorkommt, wurde die Erregernatur der schon friiher 
verdachtigten Zecke Ixodes holocyclus durch die Untersuchungen 
von I. C. Ross sichergestellt. Auf Grund dieser Versuche glaubt Ross, 
daB nur die reifen weiblichen Zecken giftig sind, und zwar nur an den 
beiden letzten Tagen, bevor sie sich abfallen lassen. Dann seien die 
Speicheldriisen sehr hypertrophisch und gefullt mit einem giftigen 
Sekret, das Anticoaguline enthalt. Aber nicht aIle Zecken dieses Stadiums 
verursachen Paralyse. Eine Emulsion der Driisen fand Ross toxisch, 
aIle anderen Teile der Zecken nicht. Weitere Untersuchungen sind 
wiinschenswert 1. 

I Da noch unklar ist, ob es sich urn echte "Giftwirkung" handelt, ist die 
Krankheit nicht bei Gifttieren eingereiht. 
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Der Sandfloh. 
(Englisch = chigger. Spanisch = Nigua.) 

Der Sandfloh (Sarcopsylla penetrans) 1, urspriinglich im tropi
schen Amerika und Westindien heimisch, ist 1873 von Brasilien nach 
Westafrika verschleppt worden und hat sich seitdem in Afrika ungeheuer 
verbreitet. Von dort ist er nach Madagaskar, lndien und Persien ge
langt und auch in China vereinzelt beobachtet. 

Xtiologie. Der Sandfloh, Sarcopsylla penetrans, gehort zu den 
F16hen, Puliciden. Sie gleichen den Menschenf16hen im Habitus, sind 
etwas kleiner als diese, fast unbehaart, und messen 1,2 mm. Sie leben 
wie andere blutsaugende F16he frei mit Vorliebe auf trockenem, sandigem 

Abb. 2U1. Sandfloh ,?, etwa 
25fach. (Nach FULLEBORN.) 

Abb. 202. Sandflohweibchen. mit Eiern gefiillt, 
aus der Wunde heransprapariert. Etwa 25fach. 

(Nach FULLEBORN.) 

oder lehmigem FuBboden; er findet sich besonders in Eingeborenen
hiitten, Viehstallen usw. Beide Geschlechter saugen Blut, und zwar 
sind diese Flohe nicht wie andere an bestimmte Wirte genau angepaBt, 
sondern befallen die verschiedensten Warmbliiter, wie Mensch, Sauge
tiere und Vogel. Erst das befruchtete Weibchen wird zu dem krank
heitserregenden Parasiten. Es bohrt sich nach der Befruchtung an der 
nachsterreichbaren Hautstelle eines Warmbliiters in das Epithel ein, 
so daB die Offnung des letzten Abdominalsegmentes gerade noch in 
der Hautwunde liegt. Nun schwillt durch Reifung der Eier der Uterus 
machtig an und dehnt aile Segmente des Korpers mit Ausnahme des 
ersten und der beiden letzten allmahlich stark aus, so daB ein kugeliges, 
erbsengroBes Gebilde entsteht, dem vorn Kopf und Thorax, hinten 
die beiden letzten in der Wundoffnung liegenden Abdominalsegmente 
anliegen (Abb. 202). Die reifen Eier werden entleert, fallen zu Boden 
und es entwickeln sich aus ihnen 14gliedrige, den anderen Flohlarven 

1 Er heiBt zoologisch jetzt Tunga p., frillier auch Dermatophilus p. 
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gleichende Larven, die sich verpuppen. Nach 8-lOtagiger Puppen
ruhe kriechen die reifen Insekten aus. 

Klillik. 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 
(Abb. 203). Meist entsteht auch eine Mischinfektion mit Eitererregern. 
Nach Ablage der Eier ulceriert die Stelle und der Floh wird ausgestoBen 
und jetzt entsteht oft durch Mischinfektion ein Geschwiir, das sehr un
angenehme Lokalerscheinungen macht, auch 
phagedanisch werden kann. Selbst Tetanus
infektion durch Sandfloh-Geschwiire ist beob
achtet worden. 

Anatomisch zeigt sich, daB (nach FULLE
BORN) der Floh meist innerhalb des ausein
andergedrangten Epithels liegt. 

Therapie. Die Behandlung besteht in Ent
fernung des Flohes unter aseptischen Kautelen; 
man erweitert dazu die Offnung mit einer Nadel 
und driickt dann das Tier aus. Nach FULLE
BORN wartet man zweckmaBig 24-48 Stunden 
nach dem Eindringen, da der etwas heran
gewachsene Floh leichter herauszupressen ist. 

Abb. 203. Sandfloh in der 
8ohlenhaut. (Das Epithel 

ist maceriert.) 2 : 1. 
(Nach FULLEBORN.) 

Danach macht man am besten einen kleinen Verband um die Stelle. 
Eingeborene haben oft groBe Ubung in dieser Operation. Man kann 
auch den Floh in der Haut zuerst durch Chloroform, Terpentin oder 
graue Salbe abtoten, dann extrahieren oder die AusstoBung als Fremd
korper unter Bildung eines kleinen Geschwiirs abwarten. 

Die Prophylaxe beruht in haufiger Siiuberung der FuBbOden der 
Wohnraume (auch Veranden) und Stalle. Man kann diese bei vor
handener Sandflohplage ofters mit Insektenpulver bestreuen oder mit 
Petroleum, Lysollosung usw. besprengen. Der beste Schutz der Euro
paer ist Vermeiden des BarfuBlaufens, besonders auch beim Aufsuchen 
des Baderaumes, Klosetts usw. Eine haufige Inspektion der FiiBe bei 
Europaern und Farbigen, insbesondere der Zehen, empfiehlt sich, um 
eingedrungene FlOhe sofort extrahieren zu konnen. 

Inf'ektion mit Porocephalus (Pentastomum). 
Den Milben nahestehende Parasiten, die aber nur in jiingsten Stadien 

an solche erinnern, sonst aber mehr Wiirmern gleichen, sind die Lingua
tuliden, die Zungenwiirmer. 

Sie leben in erwachsenem Zustande in der Lunge und den Luftwegen 
von Wirbeltieren; die aus den Eiern ausschliipfende Larve entwickelt 
sich in eihem anderen Wirt zur Geschlechtsreife. Die Gattungen 



304 Durch Arthropoden hervorgerufene Krankheiten. 

Linguatula und Porocephalus sind in verschiedenen Arten als 
Parasiten vertreten. 

Von beiden wird Porocephalus im tropischen Westafrika sehr haufig 
als Parasit der Menschen gefunden und muB deshalb dem Arzt bekannt 
sein. In Betracht kommen besonders: Porocephalus armillatus 
und moniliformis. 

Die erwachsenen Porocephalen parasitieren in den Lungen oder 
Nasenhohlen groBer Schlangen. Sie stellen groBe wurmahnliche Ge
bilde dar, aus etwa 20-30 Ringen bestehend, die Weibchen sind er
heblich groBer als die Mannchen (Abb. 204); erstere etwa 9-12 cm, 
letztere etwa 3-4,5 cm. Die Eier gelangen durch die Trachea in die 
Mundhohle und den Darm der Schlangen und werden mit den Faeces 
entleert. Kommt solcher Kot - mit Nahrungsmittehl - 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 zusammengerollte Wiirmer, einem Ammonshorn 

Abb. 204. Porocephalus (links 
Mannchen, rechts Weibchen) 
aus der Lunge einer Riesen-

schlange. Nat. GroBe. 
(Orig. nach Praparat des 

Tropeninstituts.) 

Abb. 205. Porocephaluslarve im Gewebe. Nat. GroBe. 
l(Orig. nach Praparat des Tropeninstituts.) 

ahnlich, aus (Abb. 205). Solche Cysten finden 
sich beim Menschen in Leber, Lunge, Lymph
driisen, Netz, Meningen, Darmwand. 

Dernormale Zwischenwirt scheint der Aff e zu 
sein; durch Fressen solcher infizieren sich dann 
wieder die Riesenschlangen mit den Parasiten. 

Die Bedeutung fiir den Menschenliegt 
darin, daB in etwa 10 0/ 0 aller sezierten 
Leichen von Eingeborenen in West
afrika die Parasiten sich finden. Patho
gene Bedeutung kommt ibnen aber bisher schein
bar nicht zu. FORNARA fand bei akuter Menin
gitis eine Larve von P. armillatus von 78 mm 
Lange in einem eitrigen Fibringerinnsel des 
rechten Occipitallappens; ob sie atiologische 
Bedeutung fiir die Krankheit hatte, ist 
aber fraglich. 
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VITI. Durch Pilze hervorgernfene Krankheiten. 

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 geschaf£en, 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 Ubergange 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 Zugehorigkeit zu einer 
Familie und Gattung in den verschiedenen Lehrbiichern oft ganz wider
sprechende Angaben; die tropischen Formen hat insbesondere CASTEL

LANI bearbeitet. 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 Sporen angepaBt, welch letztere sich durch eine derbe Membran 
auszeichnen, die sie vor Austrocknung und anderen Schadigungen 
schiitzt. 

Die Hauptvertreter der durch Fadenpilze verursachten Dermato
mykosen gehoren zur Gruppe des Favus, Trichophyton und 
Mikrosporon und sind nahe miteinander verwandt. Sie zeigen wenig 
morphologische Unterschiede, zeichnen sich dagegen alle durch die Bil
dung 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 ent
stehen, haben diese Pilze gemeinsam. Der Trichophytiepilz bildet nie
mals so kleine Sporen wie der Mikrosporiepilz. 

Die echten Schimmelpilzerkrankungen sind im allgemeinen 
nicht haufig. Man unterscheidet die einzelnen Schimmelpilze durch 
die Anordnung der Fruchtkorper~ 

Am haufigsten findet man Aspergillus, der aber 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 (Aktinomyceten). AuBer dem Aktinomyces zahlen besonders 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Aufl. 20 
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zu dieser Gruppe verschiedene Erreger des MadurafuBes, wie in dem 
betreffenden Abschnitt ausgefiihrt ist. 

Die SproB- oder Hefepilze (Blastomyceten) sind rundliche 
oder ovale Zellen, die sich durch knospenartige Sprossen vermehren; 
letztere schniiren sich dann abo 

Ihnen schlieBen sich die als Krankheitserreger immer mehr an Be
deutung gewinnenden Sporotricheen an, Pilze, bei denen Sporen 
am Mycelgeflecht in charakteristischer traubenformiger Anordnung ge
bildet werden. 

Auf nahere Einzelheiten dieser Gruppen einzugehen, eriibrigt 
sich hier. 

2. Technik der Untersuchung. 
Um 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 5%iger Kali- oder Natronlauge bedeckt, wodurch die Gewebe auf
gehellt und allmahlich aufge16st werden, wahrend die vermittels ihrer 
derben Membran widerstandsfahigen Pilzfaden und Sporen erhalten 
bleiben und nach Auflegen eines Deckglases bei Abblenden als helle, 
lichtbrechende Gebilde bei schwacher oder mittlerer VergroBerung leicht 
kenntlich sind. Man muB 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 Farbung miissen die Teilchen erst einige Zeit in 50%igen Alkohol 
gelegt, dann auf dem Objekttrager zerrieben wId erst dann mit der 
Farb16sung (Gram, Loffler, Giemsa u. a.) bedeckt werden; ohne Alkohol
vorbehandlung nehmen die fetten Bestandteile die Farbe nicht an. 

Die Kultur. Die Gewinnung der Pilze in Reinkultur wird bewirkt 
durch Anwendung von elektiven Nahrboden und Befreiung von anderen 
Parasiten durch chemische oder mechanische Einwirkung. 

Niedere Temperatur·· und saure Reaktion des Nahrmediums sind 
ganz allgemein die fUr Pilze hierzu geeigneten Mittel. 

Der gebrauchlichste Nahrboden ist der sog. SABOURAuDsche. Er 
besteht aus Nahragar mit 3% Maltose, 1% Pepton (CHAPOTEAU), 
1,8% Agar. Eine Alkalisierung dieses Agars findet nicht statt. 

Die KRALsche Methode der Ziichtung beruht auf Zerreiben eines 
Hautstuckchens mit Kieselgur, urn das Material gut zu trennen, und 
dann Verimpfen auf Platten des geeigneten Nahrmediums. FINKEL
STEIN legt die Schuppen zuerst fUr 2-6 Minuten in 2% Antiformin. 

Eine "in situ-Kultur." kann man erhalten, indem man das Material 
in eine kleine, feuchte Kammer zwischen Deckglas und Objekttrager 
bringt und dann das Auskeimen und Wachstum unter dem Mikroskope 
direkt beobachtet. 

Die Bestimmung der gewonnenen Kulturen ist meist nur den Spezia
listen moglich. 



Tinea circinata; tropischer Ringwurm 

Grnppe der Tineae. 

1. Tinea circillata = tropischer Rillgwurm 
(Wascherkratze [Dhobie itch]). 
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Definition. In allen warmen Landern vorkommende Fadenpilz
erkrankung der Haut, besonders der Druck- und SchweiBbildung aus
gesetzter Stellen, die zu fortschreitenden ring- oder girlandenformigen 
Eruptionen fiihrt und durch unertraglichen J uckreiz das Allgemein
befinden erheblich beeintrachtigt. 

Abb. 206. Tinea circinata. Pilzgeflecht in der Haut, Frischpraparat mit Kalilauge. Etwa 
120fach. lOrig. M. MAYER phot.) 

Verbreitung. AIle Lander der warmen Zone kennen die Krankheit; 
hauptsachlich die feuchtwarmen, mederen Kiistengebiete. AIle 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
arten, d. h. Pilze mit reichlichen, feinen Myceliaden und sparlichen 
Sporenketten innerhalb von Abschniirungen der Faden. Manchmal 
bilden sie braunliches Pigment. Sie sind meist nur sehr sparlich im Ge
webe zu finden. Es sind ihnen verschiedene Namen beigelegt worden, 
auch ein besonderer Gattungsname: Epidermophyton. Die Ziichtung 
auf Pilznahrboden von SAIlOURAUD ist gelungen. . 

Klinik. Das klinische Bild wechselt sehr, insbesondere oft zwischen 
den Formen, wie man sie bei Eingeborenen sieht und jenen bei Europaern. 
Bei letzteren werden vom tropischen Ringwurm vor allem befallen: 
Schenkelbeugen, Scrotum, Da=, Unterbauch, seltener Achselhohlen, 
die Giirtel- und Handgelenkgegend und Schultern (wo die Wasche 
bzw. die Hosentrager Druck ausiiben). Mit dem ersten Herd nicht in 

20* 
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Zusammenhang stehende Stellen finden sich auch manchmal, die sicher 
durch Autoinfektion zustande gekommen sind. Bei Eingeborenen be
obachtet man die Affektion dagegen an allen moglichen Stellen des 
Korpers, manchmal auch ganz dissemL'liert. 

Sind die Pilze in die Haut gelangt, so wuchern sie zuerst in den ober
fliichlichen 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 Breite aus; so auf der Haut "fort
kriechend" (daher der Name "Wurm") 
entstehen bogen-, nieren- und girlan
denformige Figuren, oft in konzen
trischer Anordnung. Vielfach heilE'n 

Abb.207. Tinea circinata. Orig.-Photo. 
(Eigene Beobachtung.) 

Abb. 208. Tinea circinata. Orig. 
(Dr. WEBER phot.) 

dabei die inneren, zuerst ergriffenen Teile ab, so daB richtige Ringe sich 
bilden. In manchen Gegenden sind die Eruptionen dauernd flach, in 
anderen sind es oft stark gewulstete gewundene Eruptionen. Letztere 
sieht man insbesondere hiiufig bei Eingeborenen (Abb. 209). Die Er
krankung schreitet meist nicht unbegrenzt weiter, was zweifellos, be
sonders bei Europiiern, dadurch bedingt ist, daB eben nur die stets 
durchfeuchteten Hautstellen einen geniigenden Niihrboden bilden. 

Der unertriigliche J uckreiz verursacht stiindiges Kratzen, ja festes 
Scheuern (bis aufs Blut); hierdurch wird aber nur das stiirkere Ein
reiben der Pilze, insbesondere ihrer Sporen, in die tieferen Hautschichten 
und so ein festeres Haften erreicht, was natiirlich der Ausheilung nicht 
forderlich ist. 
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Sekundar entstehen dadurch Rautentziindungen und bei Verunreini
gung sogar Ekzeme, die das Leiden dann noch komplizieren. 

Del' J uckreiz kann so unertraglich werden, daB das Allgemein
befinden erheblich gestort wird, namentlich auch del' Schlaf; dadurch 
kann das an sich harmlose Leiden ganzliche Tropendienstunfiihigkeit 
bedingen. 

Die Prognose ist bei langerem Aufenthalt in den Tropen beziiglich 
del' Dauer ungiinstig. Solange del' Befallene feuchtwarmem Klima 
ausgesetzt ist, ist die Krankheit del' Therapie gegeniiber sehr hartnackig. 
Auch nach Verlassen del' Tropen, wenn die Raut in gemaBigten Zonen 

Abb.209. Tinea circinata. (Orig. nach Photo des Instituto O. CRUZ in Rio de Janeiro.) 

trocken wird und die Erscheinungen (oft spontan) verschwinden, be
deutet dies noch keine Reilung. Die Pilzsporen bleiben in den tiefen 
Schichten haften, und nach Riickkehr in die Tropen - oft noch nach 
Jahren - tritt sofort ein Rezidiv ein. 

Diagnose und Differentialdiagnose. 1m allgemeinen ist die Diagnose, 
insbesondere beim Europaer, nicht schwer. Die einfache mikroskopische 
Untersuchung von Rautschabsel in 5%iger Kalilauge unter dem Mikro
skop laBt meist leicht die allerdings oft sehr sparlichen Pilzfaden er
kennen. Ahnlichkeit mit Lepraflecken und Knoten ist selten; bei Ein
geborenen kommen aueh flachere, girlandenformige Eruptionen del' 
Frambosie VOl', die gelegentlieh damit verweehselt werden konnen. 

Therapie. Bei vorhandener Rautentziindung muB zunaehst diese 
dureh entspreehende Salben odeI' Puder beseitigt werden, wozu natiir
lieh ein strenges Kratzverbot kommt. Von den dann anzuwendenden 
antiparasitaren Mitteln ist das wirksamste eine 5-1O%ige Chrysa
robinsalbe. Bei Europaern ist zunachst 5%ige zu empfehlen, da 
manehe Raut sehr stark darauf reagiert. Man laBt 3-4 Tage taglieh 
die betreffenden Stellen einreiben und maeht dann eine etwa Stagige 
Beobachtungspause. Manehmal geniigt dies, sonst ist Wiederholung 
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notig. 1m Gesicht, besonders in Nahe der Augen, darf Ohrysarobin nicht 
angewandt werden. 

Neben Ohrysarobin ist als einfachstes und ebenso gutes Mittel vor 
allem Jodtinktur zu nennen. Sie kann bei empfindlichen Europaern 
etwas mit Spiritus verdiinnt werden, da sie die Raut leicht reizt. Intra
venose Jodbehandlung mit LUGOLScher Losung ist neuerdings auch 
fUr tropische Dermatomykosen empfohlen worden. Man soli mit 1 bis 
5 ccm (evtl. in verdiinnter Losung) beginnen und mit 1-2tagigen Pausen 
bis zu 10 ccm steigen konnen. GroBere Erfahrungen liegen noch nicht 
vor (s. auch S. 319). 

5-1O%ige /J-Naphtholsalbe hilft in leichteren Fallen. DEEKs emp
fiehlt eine Salbe folgender Zusammensetzung: Acid. salicylic. 4,0; Bis
muti subnitr. 10,0; Hydrarg. salicyl. 4,0; Eucalyptusol. 10; Vaselin und 
Lanolin q. s. ad 100,0. 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 hart
nackigen Fallen ist durch sorgfaltige Rontgenbestrahlung schon Er
folg erzielt worden. 

Neben der medikamentosen Therapie ist vor allem Aufsuchen kiihlerer 
Gegenden, evtl. von Hohenorten in den Tropen, ratsam. Schon das 
Allgemeinbefinden wird dadurch erheblich gebessert. Freilich darf 
man sich durch scheinbare Spontanheilung in solchen Fallen (wie oben 
erwahnt) nicht tauschen lassen. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Die Ubertragung geschieht in der 
Regel durch festes Einreiben der Pilze (namentlich beim Europaer) 
vermittels von Waschestiicken. Die sehr widerstandsfahigen Sporen 
haften an der Leibwasche, werden 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 Raut in die tieferen Schichten gebracht. 

So ergibt sich auch die Prophylaxe: Gute Hautpflege, besonders 
an Schenkelbeugen, durch haufiges Waschen und dann Einpudern mit 
Vasenol, Salicylpuder, Borsaure usw., OONNOR emfiehlt Talkumpudel' 
mit Zusatz von Natl'iumbicarbonat (1 Teeloffel auf 250 g Puder), da 
nach seinen Erfahrungen saure Reaktion Rezidive begiinstigt. Auch 
die oben ange£Uhrte DEEKssche Salbe wird zur Prophylaxe empfohlen. 
Taglicher Wechsel der Unterwasche und sol'gfaltiges Waschen (mit Aus
kochen) derselben! Neue Unterwasche stets vor dem Tragen erst waschen! 

2. Tinea imbricata: Tokelau-Ringwurm. 
Definition. Eine harmlose, meist in den oberflachlichen Raut

schichten wuchernde, abel' sich iiber den ganzen Korper ausbreitende 
Pilzaffektion, mit Bildung konzentrischer Ringe. 

Verbreitung. Das Hauptvel'bl'eitungsgebiet ist die Siidsee, aber auch 
auf dem malayischen Archipel und dem ostasiatischen Festland kommt 
die El'krankung VOl'. Auch im Innern Brasiliens ist eine ahnliche Form 
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von PARANHOS und LEME beschrieben worden. Ob es sich bei den aus 
Afrika (Nossi-Be) und Madagaskar beschriebenen Fallen urn die gleiche 
Aff~!rtion handelt, ist fraglich. 

Atiologie. Der Erreger gehort zu den Trichophyteen oder ihnen 
nahestehenden Formen. NIEUWENHUIS ist zuerst die Kultur gelungen. 
CASTELLANI hat den Erreger Endodermophyton concentricum 
und die Varietaten E. tropicale und indicum ziichten konnen. 

Abb.210. Tinea imbricata. Pilzgeflecht In abgelosten Hautschuppen. Frischpraparat 
mit K alilauge. Etwa 120mal. (Orig. M. MAYER phot.) 

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 Wachstum 
einsetzt. Es entstehen wieder girlandenformige Figuren, die aber ein 
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 festhaften; daher hat man den Ver
gleich mit Dachziegeln gewahlt (Imbrex); doch decken sie sich in Wirk
lichkeit nicht wie diese, sondern es ist ein Abstand dazwischen. Wenn 
man die oberflachlichen Schuppen abschuppt, werden die Ringe als 
leicht braunlich pigmentierte Linien deutlicher sichtbar. 

Der Juckreiz ist meist gering. Infolgedessen breitet sich die sich 
meist selbst ii berlassene Affektion im Verla uf einiger Jahre ii ber den 
ganzen Korper aus. 
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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 Abnlichkeit damit. 

Abb. 211. Tinea imbricata. (Nach HENGGELER.) 

Therapie. Jodtinktur hilft in der Regel; auch jede antiparasitare 
Salbe kann angewandt werden. Meist wird auf jede Therapie verzichtet. 

Epidemiologie und Prophylaxe. Der offenbar weitverbreitete Pilz 
haftet wohl sehr leicht auf der Raut. Wo die Eingeborenen die Gewohn
heit haben, die Raut standig zu olen, soll die Krankheit seltener ge
worden sein. 
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Abb. 212. Tinea imbricata. Stark vergr. Hautstelle. (Orig. SCHUFFNER phot.) 

3. Pinta = Mal del Pinto = Caraate, 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 
und ist dort unter verschiedenen Lokalbezeichnungen bekannt, so be
sonders in Venezuela, Columbien, Bolivien, Guatemala, Guyana, Mexiko, 
vereinzelt auch in Peru und Chile, angeblich auch in Brasilien. Besonders 
die feuchten FluBtaler des Innern sind die Herde. PENA CHAVARRIA 
schatzt die Zahl der "caratosos" in Columbien auf 400000. Bei der 
Angabe der Verbreitung scheinen vielleicht verschiedene Affektionen 
unter dem gleichen Laiennamen gemeint zu sein. Harmlose Tricho
phytien, 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 widersprechenden An
gaben beruhen 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. 

MONTOYA Y FLOREZ beschrieb Pilze, die er zu Aspergillus, Monilia 
u. a . steHte. Er fand vor aHem Aspergillusarten, die sich im Gewebe 
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als feine, verzweigte Faden mit endstandigen Conidien wechselnder 
Form darstellen. Die einzelnen Arten bilden verschiedenfarbiges Pigment. 

Die Ziichtung ist mehrfach gelungen, so ziichtete MEDINA JOONEZ 
eine pigmentbildende Malassezia. 

MENK fand in Columbien bei 75% seiner Faile positiven Wasser
mann und glaubt daher, daB vielleicht eine alte Lues die Entwicklung 
des Leidens begiinstige; REGISTER fand dort sogar bei 80% positive 
WaR, ohne Zusammenhang mit Lues feststellen zu konnen. 

Abb. 213. Caraate. (Nach MENlL) 

Klinik. Das Charakteristische der Erkrankung ist die Bildung ver
schiedenfarbig pigmentierter Flecke auf der Raut; besonders zunachst 
auf den unbedeckten Korperstellen und dem Gesicht. 

Die Farbung der Flecke ist bald weiB, bald gelblich, rotlich, blau 
bis zu violett und scbwarz. Die Flecke entstehen ganz allmahlicb, bald 
in kleinerer, bald in groBerer Zahl, und dehnen sich langsam aus, wobei 
sie nach und nach konfluieren. Die ersten kleinen Eruptionen sind 
meist blau, gelblich, livide; kommt es zur Konfluation und zur Ent
stehung 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. In manchen Gegen
den iiberwiegt die weiBe Form. 
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Es besteht ein starker, besonders nachtlicher J uckreiz, der zum 
Kratzen veranlaBt. Die Flecken schuppen stets, am Anfang fein, kleien
formig, spater in groBeren Lamellen. 

A11mahlich bildet sich auch eine starke Hyperkeratose aus, haupt
sachlich an den Handflachen und FuBsohlen. Es entstehen tiefe 
Rhagaden in den Falten dieser. W 0 behaarte Teile ergriffen werden, 
werden die Haare miBfarben, weiB und fallen aus. 

Wahrend des langsamen Verlaufs kommt es an einzelnen Stellen, 
besonders solchen, 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 sinh diese achromatischen Flecken 
in groBer Ausdehnung. 

Die Flecken und somit die Kranken sollen oft einen scheuBlichen 
Geruch verbreiten, der mit dem von Katzenharn, raudigen Hunden, 
schmutziger, feuchter Wasche verglichen wird. Durch diesen Geruch 
wiirden die Kranken dann 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. Diese "feuchte" Form wird jedoch 
nur selten, meist nur bei starker Unsauberkeit beobachtet, und es nehmen 
die meisten FaIle fast stets einen harmloseren Verlauf. 

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 solI 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. Neo
salvarsan empfehlen - neb en Lokalbehandlung mit Jodtinktur, Arsenik 
oder antiparasitaren Salben - PENA CHAVARRIA und SHIPLEY, sowie 
ARJONA. Auch MENK sah giinstige Einwirkung antiluetischer Behandlung . 

. Chrysarobin empfiehlt URUETA als Firnis angewendet (Chrysarobin 5 g, 
Guttapercha 5 g, Chloroform 80 g). Gegen die weiBen, pigmentlosen 
Flecke hilft nach ARJONA nur "Schminken". 

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. 
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Hierher gehoren besondere 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, Zeben und Nagel sind haufig und 
flihren manchmal besondere Lokalnamen z. B. Hongkong foot, bei dem 
DOLD Epidermophyton inguinale ziichtete. REISS beschrieb eine Ony
cholysis mycotica mit Schwund der"Nagel aus China. 

Auch, der in warmen Landern haufige, Pruritus ani wird nach CASTEL
LANI oft durch Pilze verursacht, meist Epidermophyton, aber auch 
Trichophyton. Kleinste rote erhabene leicht infiltrierte Flecken der 
Haut sprechen fiir Pilzinfektion, besonders wenn vorher Ringwurm 
vorhanden war. Er empfiehlt dagegen die DEEKssche Salbe (s. S. 310) 
oder Schwefelpracipitat und Salicyl ail 1-1,5 auf 30 g Vaselin. 

Therapie. Wahrend die Pithyriasisarten meist harmloser Natur sind 
und therapeutisch durch Jodtinktur usw. leicht beseitigt werden konnen, 
sind die Mykosen der FiiBe, Zehen und Nagel oft recht hartnackig, 
begiinstigt durch das starke Schwitzen, und fiihren oft durch Misch
infektion mit Kokken zu Eiterungen. Sie bediirfen therapeutisch sorg
samer Behandlung, wobei auBer Salben fiir Reinhaltung und Trocken
haltung der FiiBe (Puder) zu sorgen ist. In hartnackigen Fallen hilft 
manchmal Rontgenbestrahlung. FRAZIER empfahl bei Hongkong foot 
prophylaktische Waschungen mit Formalin-Salicyl-Spiritus(Formalin 3 
bis 6; Acid. salicyl. 3-6; Alkohol 30; Wasser 30); auch ich sah bei 
einer solchen FuBaffektion aus Mittelamerika, die wochenlang jeder 
Salbentherapie getrotzt hatte, rasches Abheilen durch Salicylspiritus. 

Mykosen der Haare (Piedra). 
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, Paraguay 
u. a. O. Es kommt dabei zu Bildung kleiner derber Knotchen an 
den Haarschaften, meist in Mehrzahl, die sehr hart sind und aus dichten 
Massen von Pilzsporen und feinem Mycelgeflecht bestehen. UNNA be
nannte sie Trichosporon giganteum. Die Knotchen sind pigmen
tiert, oft ziegelrot. Die Haare werden dabei ranh und rollen sich auf. 

Ahnliche Erkrankungen mit Pilzen sind auch aus Brasilien von 
HORTA beschrieben, bei denen die Erreger auch geziichtet wurden und 
eine eigenartige Entwicklung zeigen, sie wurden T ric h 0 s p 0 ron 
hortai benannt. 

Die Therapie ist meist einfach und besteht in Waschungen mit 
Sublimat oder anderen pilztOtenden Mitteln, gegebenenfalls Abrasieren 
aller Haare. 

B. Madurafufi oder lUycetoma pedis. 
Definition. Es ist eine Pilzerkrankung der FiiBe, selten der Hande, 

die zur Durchtrankung des Gewebes mit Pilzmassen, Entziindungen und 
unter Bildung von Fistelgangen zu weitgehenden Zerstorungen fiihrt. 
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Geographische Verbreitung. Zuerst bekannt aus Siidindien (Stadt 
Madura), ist die Krankheit beobachtet im iibrigen Ostasien, auch Japan, 
in Nordafrika, tropischem Afrika, Siidwest- und Siidafrika, Siid-, Mittel
und Nordamerika, Siidfrankreich, Italien und Ungarn u. a. a. O. 

Atiologie. Die Pilze, die die Krankheit verursachen, gehoren den 
verschiedensten Gattungen an; einzelne stehen den Strahlenpilzen 
(Aktinomyces), andere wieder den Fadenpilzen nahe. BRUMPT hat 
eine Reihe der Gattungen genauer bestimmt und benannt l . Einzelne 
der Pilze bilden Pigment, daher die verschiedene Farbung. Man spricht 
daher vom weiBen, gelben oder schwarzenMadurafuB. 
(Eine Aufzahlung der einzelnen Gattungen und ihrer 
Unterschiede ist fiir den Praktiker iiberfliissig.) Die 
Ziichtung mehrerer Arten ist auf PilznahrbOden 
gelungen, Tierimpfung nur ausnahmsweise. 

Klinik. Das Gewebe wird von Pilzmassen durch
setzt, die zunachst aus kleinen Fisteln entleert 
werden und als kornige, je nach der Art bald weiB, 
bald gelblich, rotlich, braunlich oder schwarz ge
fiirbte Massen erscheinen. AllnIahlich schwillt das 
befallene Glied machtig an, an den verschiedensten 
Stellen bildell sich neue Fisteln, und wiihrend die 
auBere Raut oft lange erhalten bleibt, werden im 
Inneren die Weichteile eingeschmolzen und es kann 
bis zu Zerstorungell von Knochen fiihren. Sehnen 
und Aponeurosen widerstehen oft am langsten. 
Befallen wird oft zuerst die groBe Zehe, sodann 
der ganze FuB. Erkrankung der Rande ist nur 
vereinzelt beobachtet. Bei Fortschreiten werden 

Abb. 214. Schwarzer 
MadurafuLl aua Inillen. 
PigmenthaJtige Pilz
massen ill Gewebe. 
Hautstiick von der 
Riickseite. Nat. GraLle. 

" (Orig. nach Prap. des 
Tropeninstituts.) 

mit den Pilzmassen erweichte Gewebsteile aus den zahlreichen Fistel
gangen mitentleert. 

Prognose. Die Krankheit verlauft sehr chronisch, kann lO-20 
und mehr Jahre dauern, der Gebrauch des FuBes wird dabei sehr er
schwert. Eine Lymphadenitis ist stets als Sekundaraffektion vorhanden. 
Spontanheilung ist auBerst selten, "das Leben wird jedoch nicht un
mittelbar bedroht. 

Diagnose. Die Erkennung der Pilze ist im frischen Praparat nicht 
schwer; man bringt aus den Fistelgangen entleerte kornige Massen 
zwischen Deckglas und Objekttrager. Meist geniigt aber schon das bloBe 
Betrachten und Betasten der Korner, die man aus den Fisteln auspreBt 
und die sich zwischen Daumen und Zeigefinger "sandig" anfiihlen. 

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 konnen, entsteht eine Rund
zelleninfiltration in Form einer regehnaBigen Zone von Granulations
gewebe. Es kommt in dessen Umgebung zu Degenerationen, Ein
schmelzungen und so zu den Fistelgangen. 

Epidemiologie. Die PUze sind sicher an Strauchern und anderen 
Pflanzen vorhanden, doch sind sie scheinbar nicht sehr haufig oder 

1 Les Mycetomes, Paris 1906. 
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haften nur sehr schwer im menschlichen Gewebe, da sonst die Krank
heit noch verbreiteter sein miiBte. 

Abb.215. Madurafull aus Siidwest·Afrika. Schnittpraparat mit zwei Pilzdrusen. 
(FULLEBORN phot.) 

Abb. 216. Madurafull. (Nach einer Photographie der Sammlung (les Tropeninstituts.) 

Therapie. J ede medikamentose und antiseptische Behandlung galt 
bisher als machtlos und nur moglichst friihzeitige Amputation, und 
zwar im gesunden Gewebe, konnte den ProzeB zum Stillstand bringen. 

Neuerdings ist jedoch iiber einige therapeutische Erfolge berichtet 
worden. AUDRAIN behandelte 1924 in Mexiko einen Fall mit vielen 
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Fisteln und Ausscheidung von Pilzkornern abwechselnd je einmal 
wochentlich intravenos mit 10 ccm einer 1%igen Losung von Mercuro
chrom solubile 220 und mit 0,6-0,75 Neo-Arsphenamin. Nach 28 In
jektionen in etwa 1/2 Jahr schien er klinisch geheilt. PALMER gab in 
Indien Bismuttartrat (in Dosen von 2 grain?) intravenos. Nach 2 Spritzen 
mit 8tagiger Pause trat auffallende Besserung ein, nach 3 Wochen gab er 
nochmals 2 Injektionen mit 8tagigem Intervall und konnte spater 
klinische Heilung feststellen. V OIZARD und LEROY behandelten 1928 
einen seit 2 Jahren bestehenden Fall, bei dem Kultur einer Madurella 
gelungen war, auf Rat von BODIN, nach dessen bei Dermatomykosen 
bewahrter Methode mit intravenosen Injektionen LUGOLScher Losung 
(1 g Jod, 2 g Jodkali, Aq. dest. ad 300); mit 1 ccm beginnend stiegen 
sie unter etwa 4tagigen Pausen bis zu Dosen von 10 ccm in 21/2 Monaten. 
1m ganzen wurden 87 ccm verabfolgt. Der unformige FuB bildete sich 
ra sch zuruck, die Fisteln schlossen sich und der Kranke wurde schnell 
gehfahig. 

Alle genannten Autoren bitten selbst um Nachpriifung ihrer Er
gebnisse. 

Prophylaxe. Das Tragen von Strumpfen und festen Stiefeln ist der 
beste Schutz, daher erkranken auch meist nur Eingeborene. 

C. Splenomegalia mycotica. 
In Fallen von Splenomegalie unkIarer Atiologie hatte GAMNA zuerst 

gelbliche Knotchen ill Gewebe der Milz beschrieben. NANTA und 
PINOY fanden in Algier bei solchen Fallen, daB es sich um Pilzherde 
handelt, und zwar um Sterigmatocystis nidulans (einen der Erreger 
von Mycetoma). El\ULE-WEIL und seine Mitarbeiter fanden bei einer 
Reihe ahnlicher Falle in Paris Aspergillus in den Knotchen. Die Milzen 
waren sklerotisch; auch Lebercirrhose bestand dabei. Die Knotchen 
sind nach NANTA stecknadelkopfgroB bis zu 2-3 mm ill Durchmesser, 
sie zeigen eine periphere hamorrhagische Zone, eine fibrose, sklerotische 
und eine zentrale aus Bundeln hyaliner, basophiler Substanzen bestehend. 
Mischinfektion mit Bakterien war haufig. ASCANAZY und SCHWEIZER 
erhoben ahnliche Befunde bei agyptischer Splenomegalie. 

OBERLING untersuchte 200 aus den verschiedensten Grunden ex
stirpierte Milzen und fand bei 24 davon Pilze, er halt sie fUr Sekundar
infektionen. LANGERON bezweifelt uberhaupt die Pilznatur und 
glaubt, daB die scheinbaren Mycelfaden Fibrin und Collagen in hamor
rhagischen Zonen seien. GAMNA selbst halt es fur noch nicht be
wiesen, daB die nach fum benannten Knoten speziell mykotischen 
Ursprung haben. 

Die klinische Bedeutung dieser Befunde ist demnach noch recht 
zweifelhaft und es ist nicht ausgeschlossen, daB es sich um reine Se
kundarinfektion bei Milzen, die· durchandere Infektionen verandert 
sind, handelt. Es sei hier auf die andere Hypothese verwiesen, nach 
der die agyptische Splenomegalie durch Schistosomum mansoni verur
sacht wird (s. S. 277). 
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D. Blastomykosen. 
Als Blastomykosen werden Pilzkrankheiten bezeichnet, die durch 

Blastomyceten (SproBpilze, oder Hefen s. S. 306) verursacht sind. Diese 
gehoren den Gattungen Saccharcmyces, Cryptokokkus, Oidium, Cocci
dioides und Monilia an. Die Gruppe dieser ist gegenuber verwandten 
Pilzen noch nicht scharf abgegrenzt. Eigentlich sollte die Bezeichnung 
nur fUr Saccharomykosen angewandt werden, aber sie wird in praxi 
fur Krankheiten mit verschiedenen Pilzen, die sich im Organismus 
vorwiegend durch Sprossung vermehren und sogar mit solchen, 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 er
innern, stets nur mit auBerster Vorsicht zu deuten ist. Durch Quel
lungsvorgange und atypische Farbung einzelner Zellen - besonders 
in eitrig infiltriertem Gewebe - konnen Blastomyceten vorgetauscht 
werden. Dabei ist das Vorhandensein einer stark lichtbrechenden Kapsel 
fur letztere oft ausschlaggebend. 

Solche Blastomykosen sind an sich keine exotischen Erkrankungen 
und sind auch in Europa schon beobachtet worden, insbesondere als 
Allgemeinerkrankungen. 

Man kann neben generalisierten Blastomykosen solche lokaler Natur, 
vor aHem der Haut unterscheiden. FUr die warmen Lander wichtigere 
seien hier angefUhrt: 

Histoplasmosis. 
Sie ist von DARLING in Panama gefunden worden; im ganzen sind 

bisher 4 Faile beschrieben (2 von DARLING, 1 von WATSON u. RILEY 
und 1 von PHELPS und MALLORY). Es handelt sich um eine fieberhafte 
Allgemeinerkrankung, die unter zunehmender Anamie und Kachexie 
mit Leber- und Milzscliwellung einhergeht und klinisch sehr der Kala
azar ahnelt. Sie ist bisher unheilbar. 

Pathologisch-anatomisch flndet man Darmgeschwiire, Milztumor, 
Lebercirrhose und miliare Knotchen in allen Organen; Hauterschei
nungen fehlten. 

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 
capsulatum benannte, da sie eine stark lichtbrechende Kapsel zeigen. 
ROCHA LIMA fand an DARLINGS Material in ungefarbten und nach 
GRAM und HEIDENHAIN gefarbten Praparaten, daB die Parasiten durch 
einfache Sprossung in typischer Weise sich vermehrende Blastomyceten 
sind, die dem Erreger der Lymphangitis epizootic a der Pferde nahe
stehen. 
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Haut- und Schleimhautblastomykosen. 
Die Hautblastomykosen sind wahrscheinlich in den warmen Zonen 

viel verbreiteter, als bisher angenommen wurde. Besonders hauiig sind 
solche aus Siidamerika beschrieben, sie kommen aber zweifellos auch 
im tropischen Afrika, Asien und Australien vor. Sie treten in sehr 
variierender Form aui 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 -1O,u groBen Pilze ver
einzelt oder in groBeren Haufchen. 

Eine weitere Form des Auitre
tens sind scharf umschriebene In
filtrate mit erhabenen Randern, 
die oft ulcerieren und aui denen 
sich kleine Abscesse bilden. In letz
teren lassen sich die Erreger meist 
leicht nachweisen. 

Es kommen auch groBere ober
flachliche Ulcerationen vor, die im 
Zentrum ausheilend nach der Peri
pherie zu weiterwuchern. Auch hier 
finden sich die Pilze nur im Be
reich des Epithels. 

Zu den Schleimhautblastomy-
kosen war auch die Gangosa der 

Abb. 217. HautblastoIDykose. 
(Orig. SCHUFFNER phot.) 

Siidsee, die aui Seite 324 genauer beschrieben ist, nach Befunden von 
BREINL gerechnet worden. Es ist neuerdings zweifelhaft. 

Die Prognose ist bei den Haut- und Schleimhautblastomykosen be
ziiglich der Heilung stets unbestimmt, da sie sehr lange dauern konnen, 
aber in den meisten Fallen doch spontan ausheilen. 

Die Therapie ist noch ziemlich machtlos; J odkali in groBen Dosen 
wird empfohlen, vielleicht ware auch die intravenose Jodtherapie (s. 
S. 319) zu versuchen; auch Salvarsan ist angewandt worden. 

Atiologisch 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 fol
genden genauer beschriebenen Form. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Aufl. 21 
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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 oft mit Geschwiirsbildung von der Raut 
oder Schleimhaut des Mundeinganges und Nasenrachenraumes aus, 
bleibt haufig lokal, kann aber auch auf lymphatischem Wege auf die 
Lymphdrusen und die inneren Organe, besonders die Lunge, ubergehen. 

Klinik. Vom Nasen- und Mundeingang ausgehend entstehen Wuche
rungen, die haufig zuerst auch die Raut befallen, dann aber in der Schleim
haut zur Ansiedlung der Parasiten und weitgehenden Zerstorungen 
fiihren konnen, die sehr der Schleimhautleishmaniose gleichen. In 
vielen Fallen kommt es schlieBlich zum Stillstand und zur Ausheilung. 

In anderen Fallen aber werden die 
Erreger auf dem Lymphwege ver
schleppt, und es kommt zu Ansiedlung 
in Drusen, subcutanem Gewebe und 
Organen. Manchmal sind hierbei die 
Initialgeschwure ganz geringgradig 
und sitzen in den Tonsillen oder im 
Darm, so daB sie der Erkennung ent
gehen. Beim Fortschreiten solcher 
generalisierter Erkrankung ahnelt das 
Bild manchmal dem malignen Granu
lorn, in anderen Fallen einer Lungen
tuberkulose. HAMMACK und LACEY 
sahen bei 23 gut beobachteten Fallen 
selten Hauterscheinungen, die rotliche 
Pa peIn darstellten und zu Geschwiiren 
wurden; subcutane, zur Vereiterung 
fuhrende Abscesse waren aber haufig; 
auch Knochen, insbesondere FuB
knochen und Wirbel waren oft befallen. 

Prognose. Bei lokaler Erkrankung 
Abb.218. Blastomykose aus Brasilien. kommt es zuweilen nach langerer Zeit 
(Orig. nach Photo des Instltuto O. CRUZ 

in Rio de Janeiro.) zum Stillstand und spontaner Aushei-
lung. Hat einmal Generalisation statt

gefunden, so ist die Prognose ungftnstig, da die meisten derartigen 
Fall!; todlich enden. Daher ist stets friihzeitige Behandlung geboten. 

Atiologie. Di/3 Erreger sind 5-50 fl groBe Parasiten, die im Gewebe 
lichtbrechend erscheinen, im J;>rotoplasma Fetttropfchen enthalten und 
eine doppeltkonturierte Kapsel haben. Sie sind keineechten Refepilze, 
sondern eine ihnen wahrscheinlich nahestehende Gruppe von Wkro
organismen, die sich im Gewebe durch Sporulation und mehrfache 
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 aus 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. 
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Der Parasit wurde von GILCHRIST und RIXFORD Coccidioides 
immitis genannt. 

Diagnose. Sie erfolgt durch Nachweis der Erreger. DA FONSECA 
und LEAO erhielten mit Berkefeldfiltrat einer 6monatigen Kultur von 
Coccidioides immitis spezifische Cutanreaktion bei 2 Fallen; KontroIlen, 
auch Sporotrichosen waren negativ; 
Komplementbindung war nicht so ~ 
eindeutig. ~ 

Abb. 219. Coccidioides immitis. Parasiten~im 
Gewebe liegend. (Orig. nach Photo des Instituto 

O. CRUZ in Rio de Janeiro.) 

Abb. 220. Coccidioides immitis. Mutter
zelle mit Sporen. Schnittpraparat. 

(Orig. nach ROCHA LIMA.) 

Therapie. J od soil wirksam sein, wenn die FaIle noch nicht zu weit 
fortgeschritten sind. Man gibt es entweder innerlich in groBen Dosen 
als Jodkali oder auch in geeigneten Praparaten als Einspritzungen 
(s. S. 319); je friiher die Behandlung beginnt, desto aussichtsreicher 
ist sie. Auch rechtzeitige chirurgische Behandlung, vor Infektion der 
Lymphdriisen z. B. Amputation des FuBes, kommt in Frage. Auch mit 
Rontgenbestrahlung ist Besserung erreicht worden. 

Bronchomoniliasis. 
CASTELLANI beschrieb bei Fallen, die mit Fieber, Rusten, blutigem 

Auswurf und chronischen Lungenerscheinungen verliefen, als Ursache 
eine Refe, die er Monilia tropicalis benannte. 

Verbreitung. Es sind Faile in Asien (Ceylon, Indien), Kleinasien 
(Palastina), Sudan beschrieben. 

Klinik. Die Krankheit verlauft meist unter dem Bilde einer Phthise, 
bald milder, bald schwerer. Auch pneumonische Erscheinungen treten 
dabei auf. Der Auswurf ist oft blutig. Viele FaIle verlaufen todlich. 

1m Auswurf findet man statt der erwarteten Tuberkelbacillen Pilze, 
die sich grampositiv verhalten. Sie gehoren zu den Blastomyceten 
und sind leicht 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. 

21* 
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Therapie. J odkali in groBen Dosen hilft in noch nicht zu sehr vor
geschrittenen Fallen; auch Injektionen geeigneter J odpraparate. 

Gangosa. 
Definition. Es handelt sich um eine zu Zerstorungen der Weich

teile und teilweise auch der Knorpel und Knochen der Nase und des 
Gaumens fiihrende Erkrankung. 

Obwohl ein groBer Teil klinisch hierhergehoriger For
men inzwischen als tertiare Frambosie erkannt ist, ist es noch nicht 
entschieden, ob die auf bestimmten Siidseeinseln gehauft vorkommende 
Gangosa nicht doch eine besondere Krankheit darstellt, weshalb sie 
hier noch besonders besprochen sei. 

Verbreitung. Sie ist beobachtet vor allem auf den Karolinen, 
Mariannen, Fidschi, Philippinen. 

Abb.221. Drei FaIle von Gangosa aus Jap. (Nach FfuLEBoRN.) 

Klinik. Die Krankheit scheint unter den Eingeborenen aile Lebens
alter befallen zukonnen. 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 ZerstOrung der Weichteile der Nasen
hohle 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 Kehllwpf und die Zunge bleiben erhalten. 
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10% der Befallenen geht - wahrscheinIich an Mischinfektion -
doch zugrunde. 

Vielleicht hangen auch geschwiirige Veranderungen an den Beinen, 
wie sie FULLEBORN in der Sudsee beobachtet hat, mit der Krankheit 
zusammen. (Sie sprachen aber auch fur tertiare Framboesie.) 

Atiologie. Man hat Zusammenhang mit Lepra, Tuberkulose und 
Syphilis angenommen, der sicher nicht besteht. Fram b osie ist fur 
echte Gangosa als Ursache noch nicht sicher auszuschlieBen, 
kann doch die tertiare Fram bosie die gleichen Zerstorungen machen, 
zu denen aus Afrika, Java und anderen GegendBn-beschriebene FaIle ge
horen. Es ist daher nicht unwahrscheinIich, daB auch die Sudseefalle 
spater als selbstandige Krankheit fallen gelassen werden mussen. Auch 
Schleimhautleishmaniose kann ahnIiche Zerstorungen verursachen und 
kommt vor allem in Mittel- und Sudamerika in dieser Form vor. 

In N euguinea hat BREINL 1915 im Sekret der Geschwure Blasto
myceten gefunden, die er fur die Erreger halt und Cryptococcus 
m u tilans nannte. Bei dem haufigen Befund von Blastomyceten als 
Mischinfektion anderer Krankheiten muBten noch weitere Beweise 
erbracht werden. 

Die Diagnose gegen die obengenannten Formen ist nicht immer 
leicht; das Fehlen anderer Symptome, sowie die relative Gutartigkeit 
des Prozesses spricht stets fur Gangosa. 

Therapie. In verschiedenen Fallen soil mit Salvarsan und Queck
silber Heilung erzielt worden sein. 

E. Dermatitis verrucosa (Chromoblastomykosis). 
Definition. Eine chronische parasitare Hautaffektion, die an den 

unteren Extremitaten beginnt, sich auf die Haut beschrankt und zu 
"verrukosen" Efflorescenzen fuhrt. 

Verbreitung. Zuerst in Brasilien beobachtet, dann zuerst aus Nord
amerika genauer beschrieben, sind auBer in Brasilien auch FaIle in 
Franzosisch-Guyana und angeblich auch in Rhodesia gesehen worden; 
BONNE beschrieb einen sicheren Fall aus Niederlandisch-Indien. 

Klinik. Befallen werden nur barfuBlaufende Eingeborene, beson
ders Feldarbeiter. Die Eintrittspforte ist die auBere Haut unddie Er
reger scheinen in der Natur saprophytisch zu leben .. Die Krankheit 
beginnt mit kleinen, festen, weiBlichen, aus der Hautoberflache hervor
ragenden Knotchen, die sich in Gruppen vereinigen und durch Infiltrate 
unter der Epidermis konfluieren. Die Gruppe wachst dann allmahlich, 
so daB bei weiterer Entwicklung blumenkohlartige Efflorescenzen von 
verschiedenen Dimensionen entstehen. Diese fuhlen sich oberflachlich 
hart an, doch spiirt man durch die sehr feste, verhornte Oberflache "linen 
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 
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Abb. 222. Dermatitis verrucosa. (Orig. RoclLI. LIMA phot.) 

Abb. 223. Dermatitis verrucosa·Erreger im Gewebe. (Orig. nach ROCHA LThIA.) 
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die Namen Phialophora verrucosa und Acrotheca pedrosiana 
erhalten haben, keine SproBpilze. 

Pathologische Anatomie. Man findet die Parasiten entweder in 
Nestern von Epitheloidzellen und Leukocyten (wie in Abb. 223) oder in 
Riesenzellen dicht unterhalb der Epidermis bei papillomatoser Wuche
rung der Haut (wie in Abb. 222), bei welcher die stark 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 Jodbehandlung eine Besse
rung erzielt haben. 

F. SporotricllOSen. 
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 Sporotrichon, die 
besonders von DE BEURMANN und 
GOUGEROT studiert worden ist. 1m 
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 unmittelbare 
mikroskopische Untersuchung ka um 
festzustellen. 

In Kulturen, besonders auf 
SABOURAUDS Glucose-Agar, sind 
sie bei 30-38° leicht ziichtbar. 
Es bilden sich feine Mycelfiiden 
mit ovalen oder rundlichen Sporen, 
die in groBer Zahl, oft in traubiger 
Anordnung vorhanden sind (Abb. 
225). Die verschiedenen Spezies 
unterscheiden sich durch Anord

Abb. 224. Bakteriologische Diagnose der 
Sp. beurmanni am 2. -3. Tag mit Hilfe der 
Kultur im trockenen Reagensglase. L Lenko
cyten, M Myceliaden, kIn Kolonie von 

verzweigten Mycelfaden, Sp beginnende 
Sporulation. (Nach GOUGEROT.) 

nung 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 leicht als gelbe Pilzkulturen erkennbar sind. Spater nehmen sie 
oft braune bis schwarzliche Farbtone an. 
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Die Pilze sind pathogen fur verschiedene Nagetiere, insbesondere 
Ratten, ferner fUr Mause, junge Meerschweinchen, sowie fur Mfen und 

Abb. 225. Vorgerticktes Entwicklungsstadium der 
Kultur auf der trockenen Wand des Reagensrohres 

von Abb. 224. (Nach GOUGEROT.) 

Katzen. Auch spontane Spo
rotrichose ist bei Tieren (Rat
ten, Runden, Maultieren) be
obachtet. 

Die Pilze kommen in der 
freien Natur zweifellos sapro
phytisch an Pflanzen und bei 
Art-hropoden vor. 

Geograpbische Verbrei· 
tung. Sporotrichosen sind be
obachtet in Frankreich und 
anderen europaischen Lan
dern; in den Tropen: in Sud
und Mittelamerika, vor aHem 
in Brasilien, Argentinien,Uru
guay, Columbien, Ecuador, 
ferner in Mrika, Ostasien, 
Arabien. Zweifellos sind sie 
noch viel weiter verbreitet, 

nur ist die Diagnose - besonders wegen der Erschwerung von Zuch
tungsversuchen - nicht immer gestellt worden. 

Klinik. Es entstehen - scheinbar nach langer Inkubation - be
sonders an Armen und Beinen, ferner auf dem Rumpf kleine Knotchen, 
die ganz langsam und verschieden schnell wachsen und im subcutanen 
Gewebe als harte, resist-ente Knoten fiihlbar sind. Nach einiger Zeit 

Abb.226. Sporotrichose. (Orig. nach Photo des Instituto O. CRUZ in Rio de Janeiro.) 

findet man Knoten in wechselnder GroBe, vom Umfang einer Erbse 
bis fast ApfelsinengroBe. Ein groBer TeH der Tumoren kommt zur 
Erweichung, die Raut daruber erscheint infiltriert, gerotet, schlieBlich 
brechen die Knoten auf und es wird eine eitrige, gelbliche, zahe Flussig
keit entleert. Manchmal schlieBt sich dann spater wieder die Offnung 
und es kommt unter Bildung von Granulationen zur ReHung und 
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Narbenbildung. Andere ulcerieren weiter und werden zu kraterformigen 
Geschwiiren. 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 iiber 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 FaIle verlaufen todlich. 

Pathologische Anatomie. Nach DE BEURMANN 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 
ekthymatiformer Typus. 

Difierentialdiagnose. 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 Zusatz von Nahrsubstraten - aus dem 
Eiter (Abb. 224 u. 225). Man bringt etwas Eiter in ein steriles Reagens
glas 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. Zimmer
temperatur geniigt hierzu. 

Therapie. J odkali in starken Dosen wirkt spezifisch. Auch Jod· 
injektionen (s. S. 319) kommen in Frage, ebenso lokale Behandlung 
mit Jodtinktur. 

G. Rhinosporidium seeberi s. kinealyi. 
In Argentinien wurden von SEEBER und spater in Indien von ver

schiedenen Arzten in Nasenpolypen merkwiirdige Parasiten entdeckt, 
die friiher zu den Haplosporidien gezahlt wurden, aber pilzlicher Natur 
sind. 

Die Krankheit ist beobachtet in Britisch-Indien, besonders in Madras 
und Kalkutta, ferner in Cochin, Ceylon und Philippinen. In Argentinien 
sind erst neuerdings wieder FaIle beschrieben worden (PARODI). In 
Europa sah ORLANDI 1926 den ersten Fall. 

AuBer beim Menschen ist die Erkrankung beim Pferd in Siidafrika, 
Argentinien und Uruguay beobachtet. 

KIinik. 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 
Tranensacks mit Geschwulstbildung an der Conjunctiva sind beob· 
achtet. Ein Granulom an der Conjunctiva bulbi nach Verletzung 
durch Holzsplitter mit den Erregern sah ORLANDI. Auch in Geschwiiren 
des Penis sind die Parasiten einmal gefunden worden. 
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Abb. 227. Rhinosporidium seeberl. Schnlttpraparat mit einem reifen 245 f' groUen 
Sporangium mit zahlreichen reifen Sporen, die auszutreten beginnen. 170 fach. 

(Nach AsHWORTH.) 

Abb.228. Rhinosporidium seeberi. Teil einer entfernten papillosen Nasengeschwulst. 
Auf der Oberflache des Polypen sind zahlreiche Sporangien erkennbar. Etwa 2'j,fach. 

(Naoh AsHWORTH.) 
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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 3mal taglich eine 2%ige Losung auf und 
sah allmahlich Verkleinerung bis zu volligem Verschwinden der Ge
schwulst nach 3 Monaten. 

Atiologie und Pathologie. Makroskopisch sieht man an den Polypen 
kleine, runde, weiBliche Knotchen hervorragen (s. Abb. 228). Mikro
skopisch sieht man im Gewebe zerstreut liegende Cysten. Sie sind rund 
und haben eine derbe Membran. 1m Innern bilden sich groBe Massen 
kleiner rundlicher Sporen. Diese gelangen schlieBlich durch eine pra
formierte Offnung in das umgebende Gewebe, wo sie heranwachsen 
und neue Cysten bilden. 

Der Name Rhinosporidium seeberi ist prioritatsberechtigt vor 
Rh. kinealyi. Die Erreger sind pflanzlicher Herkunft. Es handeIt sich 
nach ASHWORTH um niedere Pilze, Phycomyceten, bei denen er sie vor
laufig zu der Unterordnung der Chytridineae einreiht. 

Der Infektionsweg ist noch nicht bekannt. CORDERO und VOGEL
SANG konnten jedoch nachweisen, daB die Sporen durch die Drusen
gange der Nasenschleirnhaut entleert werden und nehmen an, daB diese 
auch die Eintrittspforte beim neuen Wirt darstellen. 

IX. Verschiedene tropische Affektionen der Hant 
nnd Gewebe. 

Klimatische Bubonen; Poradenitis inguinalis 
subacuta; Lymphogranulomatosis inguinalis. 

Definition. Gutartige, chronisch verlaufende Bubonen der Inguinal
gegend, in warmen Landern haufig, die nicht auf auBere Verletzungen 
usw. zuruckzufiihren sind. 

Verbreitung. In verschiedenen warmen Landern (Ostasien, Mittel- und 
Siidamerika u. a.), besonders auch bei Schiffsbesatzungen beobachtet, 
in letzter Zeit aber auch aus Sudfrankreich, Spanien, Mittelmeergebiet, 
im iibrigen Europa z. B. England, Deutschland beschrieben; ebenso 
Kiistengebiet Nordamerikas. Sie is,t' zweifellos in der Zunahme 
begriffen. '. 

Klinik. Die Krankheit befallt scheinbar nur mannliche Individuen im 
geschlechtsfiihigen Alter. Die Leistendriisen, besonders die obere innere 
Gruppe, seltener die Schenkeldriisen schwellen an und werden schlieB
lich zu entziindeten, unverschieblichen, schmerzhaften Driisenpaketen. 
Die Spannung kann eine sehr betriichtliche sein und die Bubonen 
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erreichen GanseeigroBe oder mehr. In vielen Fallen tritt nach mehreren 
Wochen Riickbildung ein, in anderen aber kommt es zu Erweichung 
lmd Durchbruch. Es bilden sich dabei nach GUNTHER herdformige 
Einschmelzungen in Form kleiner multipler Abscesse und Nekrose
herde, die mit kleinsten Fisteloffnungen siebfOrmig perforieren. In 
77 % von Fallen des Hamburger Tropeninstituts sah GUNTHER eitrige 

Abb. 229. Lymphogranulomatosis Inguinalis. Anfangsstadium nach FISCHL. 

Einschmelzung. Der Eiter ist dick, leicht griinlich oder gelblich, klebrig, 
schleimig und besteht hauptsachlich aus groBen Mononuclearen. Das 
Aufbrechen kann dann bald zur Selbstheilung fiihren oder es wird 
wochenlang durch Fisteln Sekret entleert. 

In den meisten Fallen besteht remittierendes Fieber, das bald nur 
ganz geringe Fieberzacken macht, bald hoher ist. In manchen Fallen 
wurden auch rheumatische Beschwerden, Erythema nodosum, Gelenk
affektionen (KOPPEL) als Komplikationen beobachtet. 

Neuerdings wird die Ansicht vertreten, daB es sich um eine be
sondere Geschlechtskrankheit handelt. MULLER und JUSTI fanden 
bei drei Fallen ein stecknadelkopfgroBes Geschwiir an den Genitalien. 
DURAND, NICOLAS und FAVRE beschrieben 1913 aus Siidfrankreich als 
venerische subakute Lymphogranulomatose eine mit den klimatischen 
Bubonen iibereinstimmende Erkrankung, ebenfalls mit kleinen Ulce
rationen der Genitalien. PHYLAKTOS bestatigte 1922 den Zusammenhang; 
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nach ihm entsteht nach 1O-25tagiger Inkubation der sog. lympho
granulomatose Schanker, dem die Bubonen folgen. Auch aus Argen
tinien ist von DESTEFANO und VACCAREZZA diese Ansicht bestatigt 
worden, die den Primaraffekt in der Gestalt von kleinen, indolenten 
Ulcerationen von follikularem oder herpetiformem Charakter, der oft 
unbemerkt bleibt, beschrieben. Sie nennen die Krankheit "subakute 
inguinale Poradenitis". DaB die in Europa beobachteten Formen mit 
den echten klimatischen Bubonen identisch sind, ist jetzt - auf Grund 
der spezifischen Cutanreaktion - sicher. Befallen werden in der Regel 
nur Manner. HOFFMANN beobachtete aber Infektion eines Ehepaares. 

Die Prognose ist bezuglich der Heilung giinstig; die Krankheitsdauer 
kann aber in unbehandelten Fallen mehrere Monate betragen. 

Pathologische Anatomie. Typisch fiir die klimatischen Bubonen ist 
die fistelartige Einschmelzung des Drusengewebes, das von kleinen 
Gangen und nichtkonfluierenden Abscessen durchsetzt wird. Histo
logisch erscheinen die Stellen als leicht erkennbare Herde mit Eiter 
und nekrotischem Zelldetritus im Zentrum und einem breiten Kranz 
von radiaren dichtgelagerten Epitheloidzellen. 

Atiologie. Seit SCHEUBE das Krankheitsbild der klimatischen Bu
bonen aufgestellt hat, ist ihre Atiologie noch ungeklart. Nach den 
oben genannten neueren Beobachtungen ist die Auffassung als Ge
schlechtskrankheit wohl richtig und es ist fast ebenso sicher, daB die 
gleichartigen Formen, die in verschiedenen Landern beobachtet werden, 
einheitlicher Atiologie sind. Der Eiter ist jedoch stets steril. GAMNA 
und SOLI beschrieben charakteristische Zelleinschlusse, die auch die 
genannten franzosischen Autoren scheinbar schon sahen. Ersterem 
gelang die trbertragung auf Meerschweinchen. 

Therapie. Kuhle Umschlage oder Eisblase befordern im Anfangs
stadium die Ruckbildung. DESTEFANO und V ACCAREZZA empfehlen 
Zerstorung des Genitalschankers mit dem Thermokauter. Sind die 
Bubonen schon weiter vorgeschritten, so bringt man sie durch heiBe 
Breiumschlage zur Erweichung und behandelt sie dann chirurgisch, 
indem man sie exzidiert. HANSCHELL empfahl Reiztherapie vermittels 
intravenoser Injektionen eines polyvalenten Typhusimpfstoffs; er gab 
100 Millionen Keime in 1 Injektion, in seltenen Fallen war nach 3 - 4 Tagen 
eine zweite von 150-200 Millionen notig. Auch Low und COOKE 
hatte gute Erfolge damit, sie gaben 3 Injektionen von 5-100; 200 und 
250 Millionen Keimen mit 6tagigem Intervall. Diese und andere unspezi
fische Reiztherapien sind aber oft wirkungslos. Auch Antimonpraparate, 
insbesondere Stibenyl, sowie Jod innerlich werden empfohlen. DE BEL
LARD fand Stibenyl nur im Friihstadium wirksam; DESTEFANO und 
V ACCAREZZA beschreiben bei 85 mit Brechweinstein behandelten Fallen 
glanzenden Erfolg. Haufig versagen aber aile diese Mittel und es bleibt 
nur die Totalexcision. HERMANS verwendete das FREIsche Lympho
granulom-Antigen auch therapeutisch. Er injizierte subcutan am Ober
arm 0,2 bzw. 0,1 ccm, dann 0,4 und 0,6 ccm mit 4-6tagigen Zwischen
raumen. Es gab eine lokale vorubergehende Schwellung. Bei mehreren 
Fallen war der therapeutische Erfolg sehr gunstig, die Bubonen bildeten 
sich schnell zuruck. 
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Differentialdiagnose. Die Abgrenzung gegen syphilitische und illcus
molle-Bubonen, septische oder Pestbubonen ist nicht immer leicht. Probe
punktion und bakteriologisehe Untersuchung schlieBen die beiden letz
teren aus. Die Diagnose wird aueh ermoglicht durch eine von FREl 
angegebene Intraeutanreaktion mit durch Warme sterilisierten, ver
diinnten Eiter; DIND, O. FISCHER, HELLERSTROEM und HERMANS konnten 
es bestatigen. FREl entnimmt aus einem Erweichungsherd Eiter oder 
zerreibt das Gewebe exstirpierter Drusen, verdiinnt mit der zehnfachen 
Menge physiologiseher Koehsalzlosung und erhitzt 2 Stunden auf 60°, am 
naehsten Tag nochmals eine Stunde. Nach Sterilitatspriifung ist es ver
wendbar und kann in Ampullen, eventuell nach Phenolzusatz, aufbewahrt 
werden. 

Zur Ausfiihrung der Reaktion werden 0,1 cem intracutan am Ober
arm injiziert, nach 24 Stunden entsteht dort bei positiver Reaktion 
eine papulose Entziindung, die nach 48 Stunden am starksten ist. 

Venerisches Granulom. 
(Granuloma pudendi.) 

Definition. Eine besonders in warmen Landern stark verbreitete, 
durch Kontakt iibertragene Geschlechtskrankheit, die zu ausgedehntell 
granulierenden Geschwiiren an den Geschlechtsorganen und ihrer Um
gebung fiihrt. 

a b 
Abb.230 a und b. Venerisches Granulom. Ausstrichpraparat. a Bakterien mit Kapseln 
in einer Zelle. b Bakterien ohne Kapsel in Schleimhiille eingeschlossen. Etwa 1000mai 

vergr. (Orig. nach Prap. aus Madras.) 

Verbreitung. V orderindien, Hinterindien, Siidchina, Siidseeinseln und 
Australien, tropisches Westafrika, Tripolis, Westindien, Mittel- und 
Siidamerika, insbesondere Brasilien, Nordamerika, wahrscheinlich noch 
andere Gebiete. 

Atiologie. Die Erreger sind eigenartige Bakterien, die DONOVAN 
zuerst beschrieben und SIEBERT als Kapselkokken erkannt hat. Es 
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sind ziemlich groBe Kollen, die meist von einer breiten Kapsel um
geben sind; oft ist diese aber nicht Hirbbar. Die Kollen liegen in groBen 
Mengen haufenformig in Zellen. Freie Keime findet man auBerst selten. 
Die Bakterienhaufen sind innerhalb der Zellen oft von einer Schleim
hulle umgeben, die Kapseln urn die einzelnen Bakterien bilden sich 
erst spater. ARAGAO und VIANNA, die sie auch in Brasilien fanden, 
benannten sie Calymmatobacterium granulomatis. Die Kultur 
ist ihnen gleichfalls gelungen, doch glaubte ARAGAO spater, daB es sich 
nicht um~die richtigen Keime gehandelt hat. MARTINI und FLU erhielten 
etwas anders aussehende Kulturen. Neuerdings konnte TmERFELDER, 

Abb.231. Venerisches Granulom. (WENDLAND phot.) 

der uber 5000 Falle in Neu-Guinea beobachtete, die Erreger einwandfrei 
zuchten; von GOLDZIEHER und PECK gewonnene Kulturen sind sieber 
mit denen TmERFELDERS identisch. Es ist heute kein Zweifel mehr an 
der atiologischen Bedeutung des Calymmatobacteriums granulomatis 1 

berecbtigt, das anderen Kapselbakterien (FRIEDLANDERS Bacillus, Rhino
sklerom-Bacillus) vielleicht verwandt ist. 

Klinik. Vo~ einer kleinen Wunde an den Geschlechtsorganen aus
gehend, entwickelt sich ahnlich wie beim phagedanischen Schanker 
zunachst ein kleines Knotchen oder Geschwur mit der Neigung, weiter
zuwuchern. Es bilden sich allmahlich so fortschreitend granulierende 
Neubildungen, qeren Granulationen nicht nur in der Flache sich aus
dehnen, sondern auch tumorahnlich in die Hohe wucherrt, so daB mal3ig 
gewolbte, leicht blutende, evtl. mit schmierigem Belag bedeckte Granu
lome sich bilden. Beim Mann sitzen sie oft am Penis oder der Inguinal
gegend und wuchern von da weiter, wobei es zu weitgehenden Zer
storungen am Penis und Hodensack kommen kann. Bei Frauen sind 
meist die Labien, oft auch die Analfalte der erste Sitz, und es kommt 
auch bier bei langsamem Vorwartskriechen zu weiten Zerstorungen. 

1 AIle spateren Namen sind nicht giiltig. 
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In schweren Fallen konnen die Gescbwiire durch die Bauchdecke durch
bl'echen und Blase und Bauchhohle el'l'eichen. 1m Zentl'um heilen 
manchmal wahrend des Fortschreitens einzelne Stellen unter starker 
Narbenbildung aus. 

Auch extragenitale, primare Lokalisationen sind mehrfach be
obachtet, so an Lippen, Fingern, Ohren. Vor aHem sahen abel' 
TmERFELDER und THIERFELDER-TillLLOT in Neu-Guinea auch Meta
stasen, und zwal' solche an Leber, Nase, Unterkiefer, Stirn, Ohr, 

Abb. 232 a. Venerisches Granulom. Vor der Behandlung. (Nach ARAGAO und VIANNA.) 

Riicken, Finger. Ob dreimal beobachtete aufsteigende Lahmungen, 
die in wenigen Tagen todlich verliefen, sicher mit venerischem Granulom 
zusammenhingen, konnten sie nicht entscheiden. 

Prognose. Die Krankbeit vel'lauft sehl' chronisch in vielen Monaten 
bis Jahren. Zunachst leidet das Aligemeinbefinden wenig, spater werden 
die BefaHenen anamisch und kachektisch; ein Teil scheint auch durch 
Mischinfektion zugrunde zu gehen. 

Pathologisehe Anatomie. Der histologische Bau entspricht dem
jenigen des typischen Gl'anuloms. Man findet aber zwischen den nach 
del' Oberflache laufenden, von einem basalen Plasmom ausgehenden 
jungen GefaBen auBel' zahlreichen dicht gelagel'ten Leukocyten, Fibl'o
blasten und den die GefaBe begleitenden Plasmazellen groBe einkernige 
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Zeilen, die teilweise in Vakuolen, zum Teil gleichmiiJ3ig im Protoplasma 
verstreut den Krankheitserreger als schwer farbbare kurze Stabchen 
beherbergen. 

Therapie. Friiher vielfach angewandte lokale Behandlung und inner
liche mit Jodkali hatte keine besonderen Ergebnisse. ARAGAO und VUNNA 
erzielten glanzende Erfolge mit intravenoser Brechweinstein-Behand
lung in 1 %iger Losung. 10-12 Einspritzungen von 0,1 g geniigten 
gewohnlich, bei fortgeschrittenen Failen entsprechend mehr. Es kommt 

Abb.232b. Venerisches Granulom. Fall von Abb. 232a nach Behandlung mit 
Brechweinstein. (Nach ARAGAO und VIANNA.) 

rasch zur Vernarbung und Abheilung. (Naheres iiber diese Therapie 
findet sich bei Kala-azar S. 57.) Bei dem Riesenmaterial THIER
FELDERS und THIERFELDER-THILLOTS in Neu-Guinea zeigte sich die 
gleiche glanzende Wirkung. Manche schwere Faile, besonders auch extra
genitale, reagierten ailerdings oft langsamer. Sie fanden auch die organi
schen Antimonpraparate (s. S. 58) besonders wirksam; manchmal erwies 
sich ein Wechsel dieser als zweckmaBig, solches fand auch GIGLIOLI. 
Bei volligem Versagen der Therapie liegt sicher ein anderes Leiden vor. 

Die Bekampfung muB da, wo das venerische Granulom sehr ver
breitet ist, wie in Neu-Guinea, weitgehende Eingriffe in die Volkssitte 
und Lebensweise vornehmen. Durch diesbeziigliche Gesetze, Aufklarung, 
Anderung der W ohnverhaltnisse war sie dort erfolgreich. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf I. 22 
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Ulcus tropicum odeI' tropischer Phagedanismus. 
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

'. / 
! 

-
Abb.233. Ulcus tropicwn. Ausstrichpraparat. 

Giemsafiirbung. Etwa lOOOfach. Orig. 

von ganz kurzen dicken bis zu langen 
Sie sind lebhaft beweglich. 

asien, den Sundainseln, Mit
"telamerika undSiidseeinseln. 
Es ist von groBer klini
scher Bedeutung in vie
len Tropengebieten. 

Atiologie. Wahrend man 
oberflachlich alle moglichen 
Mikrobenfindet, iiberwiegen 
in den tieferenSchich tenzwei 
Gruppen, namlich 1. spin
delformige Bacillen und 
2 .. Spirochaten. Diese 
Symbiose, die ja bei del' 
PUUT-VINCENTschen An-
gina, dem Hospitalbrand 
und anderen gangranosen 
Prozessen vorkommt, ist 
von zahlreichen Forschern 
beobachtet. 

U nterden fusiformen Ba
cillen lassen sich Ubergange 

pilzfadenahnlichen feststellen. 

Die Spirochaten des Ulcus tropicum hat v. PROWAZEK morphologisch 
genauer studiert und Spirochaeta schaudinni benannt. Es sind 
groBe Spirochaten mit qft mehr als zehn Windungen, die im frischen 
Praparat meist weit gewunden sind; es kommen abel' auch kleinere, 
engel' gewundene Formen vor. 

An Levaditi-Schnitten konnten KEYSSELITZ und M. MAYER die atio
logische Bedeutung beider Mikroorganismen dahin aufklaren, daB die 
Spiroehaten zunaehst 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 iiber
fluteten bindegewebigen Substrates als erste Phase del' Zerst6rung be
dingen. Die fusiformen Baeillen riicken dann zunachst vereinzelt, dann 
wie ein Wall geschlossen nach und verursaehen die weitere Zerst6rung 
und die Faulnisvorgange innerhalb des Gewebes. 

Klinik. Die Geschwiire sitzen in del' Regel einzeln odeI' zu mehreren 
am unteren Drittel des Unterschenkels, mit Vorliebe an del' inneren 
Knochelgegend; bevorzugt werden ferner Ferse, FuBriicken, Streck
seite del' Zehen. 
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Gewohnlich an Stelle einer groBeren oder kleineren Verletzung, Quet
schung, Sandflohwunde usw. entsteht das Geschwiir. Man sieht zunachst 
ein kleines, kreisrundes, etwa erbsengroBes Feld, in dessen Mitte die 
Epithelschicht fehlt und eine blutig-eitrige Masse hervorquillt . Das 
Geschwiir wachst ganz langsam, bleibt dabei kreisrund und bedeckt sich 
mit einem zahglasigen, gelblichen, stark stinkenden Schleim, dem zu
weilen die Neigung zur Bildung von Pseudomembranen zukommt. Diese 
lassen sich leicht in groBeren Strecken abziehen und darunter liegt eine 
schmutzig rotliche, nassende, leicht blutende Granulationsflache. Der 
Geschwiirsrand ist zunachst regelmaBig gewulstet, spater erscheint er 
etwas unterminiert, verschieblich, nekrotisch. Die Umgebung ist maBig 
oder stark odematos. 

Abb . 231. Ulcus tropicum. Orig. (Photogr. Sammlung des Tropeninstituts.) 

Bei zunehmender VergroBerung, die ziemlich rapide erfolgen kann, 
behalt das Geschwur bis etwa HandtellergroBe die regelmaBige runde 
Gestalt bei, um 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 auf die Knochen. Die Sehnenscheiden 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 Granulationsherde, 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 

22* 
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bleiben bis zu erheblicher GroBe auf das subcutaneBiridegewebe be
s.?hrankt. 1st der FuB ergriffen, so besteht oft gleichzeitig ein ma.Biges 
Odem des ganzen FuBes oder Unterschenkels. Besonders bosartige 
Formen an den Zehen, die die Nagel unterminieren, kommen auch 
vor (Abb. 235 u. 236). 

Die Dauer der Entwicklung bis zu weitgehenden Zerstorungen kann 
je nach der Bosartigkeit, dem Kraftezustand und auBeren Bedingungen 
wochen- bis monatelang betragen. 

Abb. 235. Ulcus tropicum am Nagelrand. Abb. 236. Ulcus tropicum an einer Zehe. 
(Nach KAYSSER.) (Nach KAYSSER.) 

Pathologische Anatomie. Das Charakteristische der Geschwiire ist 
eine Gewebsproliferation in den fortschreitenden Partien, einhergehend 
mit zelliger Infiltration, Flussigkeitsdurchtrankung und Blutge£aB
neubildung. Beim Fortschreiten ist die Nekrose der Gewebe das Typische. 

Therapie. Je fruher das Ulcus tropicum behandelt wird, desto aus
sichtsreicher ist der Erfolg. Bei fortgeschritteneren Fallen wird zunachst 
in heiBem Seifenbad griindlich gereinigt und aufgeweicht, dies muB 
evtl. eine geraume Zeit lang jeden Tag vor dem Verbandwechsel wieder
holt werden. In der Zwischenzeit wird das Bein hochgelagert. Die 
unterminierten Rander werden mit der Schere abgetragen, evtl. die 
ober£lachlichen Schichten mit dem scharfen Loffel ausgekratzt. 

Zur medikamentosen Therapie sind eine Fiille der verschiedensten 
Mittel angegeben worden und jedem wird fast ein Vorzug vor anderen 
nachgeriihmt. In Wirklichkeit helfen aIle diese Mittel; es hat sich aber 
gerade bei diesen chronischen Geschwiiren gezeigt, daB oft ein Wechsel 
der Mittel notwendig ist, und zwar nicht nur etwa ein Wechsel ein
zeIner Salben, sondern die Mfektion reagiert bald auf Salben, bald auf 
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UmschHige, bald auf Trockenbehandlung besser, so daB von dem je
weiligen klinischen Fortschritt die Art der Behandlung abhangig ge
macht werden muB. Die Therapie bleibt eine undankbare Aufgabe, 
wenn sie nicht vom Arzt selbst mit Sorgfalt uberwacht wird; dann aber 
wird er bald die fur sein Arbeitsgebiet zweckmaBigste Medikation heraus
finden. 

Abb. 237. Vernarbendes bis auf Tibia und Fibula reichendes Ulcus tropicum. 
(Orig. KULZ phot.) 

Bei der Wichtigkeit des Ulcus tropicum fUr weite Gebiete seien eine 
Reihe beliebter Behandlungsmethoden und Mittel angefUhrt, 
ohne daB aIle empfohlenen damit erschopft sind. Es werden u. a. an
gewandt Jodoform, Jodtinktur, Sublimat, Perubalsam, Ichthyol, 
5% ,B-Naphtholsalbe, Aufstreuen von Salvarsan. Von Farbstoffverbin
dungen empfahl als Umschlage PAMPANA Acriflavin 1: 1000; SCHWEITZER 
Methylviolett in dunner Losung. WEHRLE u. a. empfahlen Desitin
salbe (eine Zink-Lebertransalbe). PETER gibt einenPyrogallolpuder (Acid. 
Pyrogallic 10-15-20,0; Zinci oxydati 40,0, Talc. veneto ad 100,0) an. MAN
GABEIRA-ALBERNAZ verwendete Kalium- bzw. Natrium-Wismuttartrat 
als Streupuder 1mal taglich etwa 1 g. Auch VINCENTS Puder (1 Teil 
Natriurohypochlorit auf 9 Teile Borsaure) wird viel benutzt. GUILLON 
gab 3-4mal Athylchlorid-Spray mit zweitagigen Pausen und ver
mutet, daB Kohlensaureschnee gleich wirksam sei. SCHWEITZER ruhmt 
folgende Tropfmethode sehr : 1 g Quecksilberoxycyanur wird in 6 bis 
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7 Liter Wasser gelOst, davon werden jeden Morgen 5-20 Minuten, je 
naeh der GroBe des Gesehwiirs, Tropfen aus einer Hohe von 50-75 em 
auffallen gelassen; an den ersten Tagen aus etwas geringerer Hohe wegen 
der Sehmerzen. Bei groBen phagedanischen· Geschwiiren nimmt er evtl. 
1 g auf 2-3 Liter und behandelt 2mal taglieh. Bei dieser Methode 
dringt die Fliissigkeit bis in die Tiefe und zerstort die nekrotischen Be
lage. Dazwischen gibt er verschiedene desinfizierende Verbande. 

Bei den hartnackigen Geschwiiren an den Zehen, die WEHRLE wieder
holt zu Amputationen veranlaBten, unterspritzte MAAss mit 0,2%iger 
Trypaflavin- oder Argoflavinl6sung, die 0,5% Novocain enthielt, und 
exzidierte in der entstandenen Anasthesie die Nagelmatrix und -wurzel, 
die sonst die Eiterung monatelang unterhielten. 

Zur Anregung der Granulationen sind oft dann Pinselungen mit 
Argentum nitricum notig. Zur Transplantation, die bei der THIERSCH
schen Methode oft versagt, empfiehlt SCHWEITZER die DA vIssche Me
thode, bei der kleine runde Gewebsstiiekchen von etwa 0,5 cm Durch
messer in Abstanden von 0,5 cm nebeneinandergesetzt werden. 

Zur Allgemeinbehandlung wird innerlich Jodkali, Arsen, Eisen emp
fohlen. 

In vorgeschrittenen Fallen mit weitgehenden Zerstorungen kann 
- wenn auch in sehr seltenen Fallen - Amputation notwendig werden; 
doch ist sie bei sorgfiiltiger Behandlung meist zu umgehen. 

Epidemiologic 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 tagliche oder mindestens einmal 
wochentliche Untersuchung der Beine aller Plantagenarbeiter durch 
einen Arzt oder Heilgehilfen sehr bewahrt, um schon entstehende Ge
schwiire zweckmaBig behandeln zu konnen. Auch Belehrung der Ein
geborenen durch den Arzt ist hier wichtig. Besonders bei Kulturen, 
die leicht zu Verletzungen der Beine fiihren (Sisal z. R), ist Vorsicht 
geboten. Das Trageri von Schuhen und Wickelbinden wiirde natiirlich 
das beste Vorbeugungsmittel darstellen. 

Verschiedene Geschwiilste der Fiifle. 
In verschiedenen tropisehen Landern sind geschwulstartige Neu

bildungen an FiiBen beobachtet worden, deren Atiologie noch unklar 
ist. In folgendem seien einige dieser Formen kurz beschrieben. 

1. Mossy foot (Piemugoso) und AmazonasfuB. 
Als Mossy foot beschrieb THOMAS 1910 yom Amazonas eine eigen

tiimliche Affektion, bei der der FuBriicken von einer Tumormasse be
deckt war, die zu dem Vergleich mit einem Moosbelag AnlaB gab (Abb. 238). 
Er konnte keinerlei spezifische Erreger nachweisen, konnte aber bei einem 
Kaninchen ahnliche Wucherungen durch Verimpfung auf die Nase er
zeugen. STRONG und sein~ Mitarbeiter fanden in einem ahnlichen Fall 
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in Manaos Spirochaten, die sie aueh in Levaditischnitten nachweisen 
konnten und Spirochaetanoguchii benannten (Abb. 239). DEN HARTOG 
glaubt, daB diese Spirochaten 
nicht die Erreger seien, son
dern eine Sekundaraffektion 
darstellen. Mit Dermatitis 
verrucosa sind die Geschwiil
ste nicht identisch. 

Ahnliche FuBgeschwiilste 
mit W ucherungen und Ge
schwiirsbildung sind vielfach 
inMittelamerika,aberauch in 
anderen Landern beschrieben 
worden, so von CASTELLANI, 
MUHLENS, ROJAS, ROBLES 
u. a. aus Guatemala, Costarica 
und Salvador. Sie konnten 
alle keine spezifische Ursache 
nachweisen und in 2 Fallen 
von MUHLENS konnte DEL
BANCO an Schnittmaterial 
feststellen, daB es sich um das 
Endresultat von Lymphstau- Abb. 238. Mossy foot. (Nach THOMAS.) 
ungen, das sog. generali-
sierte Odem handelt. Solche elefantiastischen Veranderungen konnen 
aus den verschiedensten Ursachen entstehen, worauf auch ROJAS hin 
weist. Immerhin ist das haufige Vorkommen in Mittelamerika auffiiUig. 

Abb. 239. Fu/3geschwulst vom Amazonas mit Spirochatenbefund. (Nach STROl':l.) 

Auch aus Agypten, Somaliland und anderen Gegenden sind ahnliche 
Falle beschrieben. Bei einem Teil handelt es sich vielleicht um Leish
maniosen, bei denen solche verrukosen Tumoren' schon lange bekannt, 
aber dieParasiten oft sehr sparlich sind (s. S. 62). 
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2. Pseudolepra oder Punudos. 

Als Pseudolepra beschreibt ROBLES eine FuBerkrankung in Gua te
mala, die meist im Kindesalter beginnt und zu einer unheilbaren ele
fantiastischen Veranderung der FiiBe fiihrt. Es sollen zuerst erythematOse 
Affektionen im 6. oder 7. Jahre auftreten, die mit Adenitis und Fieber 
einhergehen und mehrere Tage bestehen bleiben. Nach einigen Monaten 
und spater noch sehr haufig kommt es zu Riickfallen, und es ent
stehen papillomatOse Schwellungen der Zehen und des FuBriickens, 
spater des ganzen FuBes, die fiir das ganze Leben bestehen bleiben. 
Die Ursache ist unklar. Wahrscheinlich gehort ein Teil der oben be
schriebenen Formen hierher. 

DiHerentialdiagnostisch wird gegeniiber derartigen FuBerkrankungen 
manchmal auf Ahnlichk()it mit MadurafuB hingewiesen und die Be
zeichnung Pseudomycetoma gebraucht. Dies ist irrefiihrend, da fiir 
den MadurafuB ja Fistelbildung und Ausscheidung von Pilzkornern 
charakteristisch ist. 

Kro-Kro oder Knotchendermatitis. 
Mit dem ersteren Namen werden scheinbar in Westafrika die ver

schiedensten juckenden Hautaffektionen bezeichnet; manche 
Autoren, darunter F. und A. PLEHN, wenden ihn fiir einen dort haufigen 
papulo-pustulosen Ausschlag an. Diese Knotchendermatitis bezeichnet 
A. PLEHN als "eine follikulare chronische Entziindung der Cutis mit 
massiger fibrinoser Exsudation und Zellanhaufung urn die Haarbalge 
und SchweiBdriisen". 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 Misch
infektion mit Eiterkokken. 

In der Regel werden nur Eingeborene befallen, von Europaern nur 
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, evtl. nach vorheriger Aus£lockerung im 
heiBen Seifenbad. Dann werden nach F. PLEHN etwa eine Woche lang 
tagliche Einreibungen mit 3%iger Lysol- oder I-P/2%iger Kreolin-
16sung vorgenommen. 

Veld odeI' 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 
("Desert" septic und Veld sores). 

Klinik. Es handelt sich um Hautentziindungen, die als Papeln 
beginnen, dann zu flachen Blasen werden, die eine ziemliche GroBe 
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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 abo 

Die regionaren Driisen sind oft geschwollen, manchmal besteht 
Fieber. 

Die Geschwiire sind oft mnltipel, sie sitzen meist an den Extremi
taten, besonders an den Streckseiten der Hande und Finger und sind 
vor aHem bei berittenen Truppen, Sportsleuten, Jagern beobachtet. 

In Sinai und Palastina kamen dabei auch postdiphtheritische Lah
mu~~en vor. 

Atiologisch hat man verschiedene Bakterien verdachtigt und es 
scheint sich nach Beobachtungen in PaIastina um solche der Dip h th er i e
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 erzielt (CRAIG). BROWN konnte es fUr lange 
bestehende Veld sores bestatigen. 

N odositas j uxta-articnlaris. 
I{linik. Eine in Afrika, Arabien, Niederlandisch-Indien und anderen 

Orten beobachtete Affektion, die sich kennzeichnet durch Schwellungen 

Abb.240. Nodositas juxta-articularis. Orig. (Eigene Beobachtung.) 
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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 tiber denen die Raut, 
gut erhalten, gespannt ist. Die Knoten wachsen sehr langsam und werden 
im Laufe der Jahre durch fibrose Umwandlung des Gewebes hart und 

Abb.241. Nodositas juxta-articularis. 
(Gleicher Fall wie Abb. 240.) Orig. 

derb. Sie konnen sich dann 
auch langsam zurtickbilden. 

Manchmal entstehen im 
Anfang auch kleine Fisteln, 
die sparlich sezernieren. 

f Atiologie. Manglaubteviel
fach, daB es sich um eine Pilz
erkrankung handelt und FON
TOYNONT und OAROUGEAU be
schrieben einen solchen (No
cardia carougeaui Brumpt). 
Auch 1:1 erfasser sah in einem 
Falle kurze Pilzfaden in~ einer 
Fistel, die sich aber nicht 
ztichten lieBen. 

Neuerdings fanden ver
dchiedene franzosische und hol
landische Autoren, daB es sich 
um syphili tische oder fram
botische Krankheitsprodukte 
handle und konnten in ver
silberten Schnittpraparaten 

auch Spirochaten auffinden. Der Spirochatennachweis ist vor allem 
VAN DIJKE und OUDENDAL in Java nicht nur einwandfrei in Levaditi
schnitten, sondern auch im Dunkelfeld in einer Reihe von Fallen ge
lungen. Sie lassen die Frage, ob Spirochaeta pallida oder pertenuis 
offen. Auch OLAPIER fand in den Knoten alter Frambotiker in West
afrika Spirochaten (s. auch unter Frambosie, S. 117). GUTIERREZ 
fand in Manila bei 16 von 20 Fallen einen positiven Wassermann und 
glaubt auch an terti are Frambosie. 

Es ist aber nicht ausgeschlossen, daB das Krankheitsbild gar nicht 
einheitlich ist und in verschiedenen Landern verschiedene atiologische 
Ursachen hat. Sicher ist, daB die Tumoren bei alter Fram
bosie und Syphilis nicht selten sind. 

Therapie. Jodkali wurde empfohlen, neuerdings ist auch antisyphi
litische Behandlung mit Salvarsanpraparaten mit glanzendem Erfolg 
angewandt worden. 

Ohirurgische Behandlung kommt nur bei sehr groBer Ausdehnung 
in Frage. 
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Ainhum. 
Eine zuerst in Westafrika beobachtete Erkrankung der Zehen, 

besonders der kleinen, die zu einer Abschniirung derselben fiihrt. 
Verbreitung. AuBer in Westafrika, wo sie sehr haufig ist, ist die 

Krankheit auch vor allem in Brasilien, ferner in Ostasien beobachtet, 
ebenso auch im iibrigen Afrika, angeblich auch in Nordamerika und 
Canada. Befallen werden hauptsachlich Neger, doch sind vereinzelt 
auch Angehorige anderer. farbiger Rassen (Marokkaner, Malayen, Chi
nesen) damit beobachtet worden. Familiare Disposition werden mehr
fach gesehen. 

Abb. 242. Ainhum. (Orlg. nach Photogr. Abb. 243. Ainhum. Rontgenblld des gleichen 
des Instituto O. CRUZ in Rio de Janeiro.) Falles w:ie Abb. 242. (Orlg. nach Photogr. des 

Instituto O. CRUZ in Rio de Janeiro.) 

Kliuik. 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 langsam weiter 
und kann 2-15 Jahre lang dauern. 

Wahrend der Einschniirung schwillt die Zehe selbst an. Gewohnlich 
schreitet der ProzeB so weit fort, bis der Schniirring immer enger wird 
und bis auf den Knochen geht, so daB die Zehe als kleine Kugel erscheint, 
die zunachst noch durch die immer schmaler werdende Verbindungs
briicke mit dem FuB verbunden bleibt, bis · sie schlieBlich durch Selbst
amputation abfallt. Der Stumpf heilt in wenigen Wochen vollkommen. 

In seltenen Fallen erkranken auch die Finger. 
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Pathologiseh-anatomiseh halldelt es sich urn 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. MAAss sah einmal bei einem Fall an der 4. Zehe durch Longi
tudinalincision guten Erfolg. 

Gundn oder Anakhre. 
Definition. Es handelt sich um eine zuerst an der tropischen West

kiiste Afrikas bekannte lokale Erkrankung des Nasenlmochens, die zur 
Bildung von Tumoren fiihrt. 

Verbreitung. Die Krankheit ist beobachtet vor allem an der West
kiiste Afrikas, Elfenbeinkiiste, Sierra-Leone, Goldkiiste; ferner: Angola 
und Siid-Kamerun; dann in Ostafrika, Uganda und Zansibar. Aus 
Westindien (Jamaika, Antillen, 
St. Vincent, Honduras) , Bra
silien, China und Malay-Staaten 
sind auch ahnliche Erkran
kungen beschrieben. 

Abu. 244. Gundu. (Nach FRIE.pmcHsEN.) Abb. 245. Gundu. (Nach ECKHARDT.) 

Befallen werden fast' stets Neger, doch sind Falle bei Mulatten, 
Chinesen und Malayen und zweimal bei Europaern beobachtet. 
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Klinik. Die Krankheit beginnt meist bei alteren Kindern,· indem 
zu beiden Seiten der Nase yom Stirnfortsatz des Oberkieferbeines aus 
kleine Geschwiilste entstehen, die ganz langsam wachsen. Wahrend 
dieser Zeit besteht heftiger Kopfschmerz, besonders in der Stirn und 
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 auBen 
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 ORPEN 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 Atrophie 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 gUnstig, als das Wachstum ,sehr langsam 
ist und auBer der lokalen Veranderung gewohnIich keine Beschwerden 
bestehen 

Pathologische Anatomie. Die Tumoren stellen periostitische Neu
bildungen, die zu Ossifizierung fiihren, dar. In Schnitten findet man 
Bine starke Ansammlung von Plasmazellen in den mit Bindegewebe 
ausgefiillten Markraumen des spongiOsen Knochens. 

Die Atiologie ist noch nicht aufgeklart. Lues, FrambOsie, Rhino
sklerom sind als Ursache verdachtigt worden. Bei Mfen, von denen 
ja manche Arten normalerweise solche Hocker zeigen, solI die Krank
heit auch vorkommen (Z~MANN U. a.). 

BOTREAU-RouSSEL nimmt auf Grund seiner Beobachtungen an der 
Elfenbeinkiiste bei 130 Fallen bestimmt Zusammenhang mit Fram
bosie an. Bei 103 seiner FaIle begann die Erkrankung mit gleichzeitiger 
Frambosie. Auffallig bleibt aber, warum dann die Krankheit nur in 
Westafrika so haufig vorkommt; man miiBte schon eine Rassendispo
sition annehmen. 

Therapie. Operationen sind verschiedentlich ausgefiihrt worden und 
bestehen in der HerausmeiBelung der Tumoren, mit der vor allem Bo
TREAU-RouSSEL ausgezeichnete Heilerfolge hatte, Rezidive kamen nicht 
vor. Auf Salvarsan schwanden die Knochenschmerzen. 
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x. Gifttiere. 
Bei "giftigen" Tieren miissen wir zwisohen solchen unterscheiden, 

die aktiv giftig \virken, d. h. die we Giftapparate willkiirlich benutzen 
konnen, um ihren Gegner oder ihr Opfer unschadlich zu machen, und 
zwischen passiv giftigen, die giftige Stoffwechselprodukte enthalten, 
sei es in Driisen, sei es in Organen oder Muskelfleisch, ohne daB sie sich 
aktiv dieser entledigen konnen. 

Besonders in den warmen Landern ist das V orko=en sowohl wie 
die Moglichkeit von Beziehungen solcher Gifttiere zum Menschen haufiger. 

Es finden sich solche in den verschiedensten Tierklassen. 

A. Wirbellose Gifttiere. 

1. Colenteraten, Echinodermen und Mollusken. 
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 be
sonders in der Siidsee Taucher Verbrennungen und Verletzungen durch 
diese Tiere ausgesetzt. Die Prognose ist im allgemeinen giinstig. 

Von den Stachelhautern (Seewalzen und Seeigel) lOsen sich 
sehr leicht Stacheln los, die bald lange Zeit reizlos im Korper bleiben, 
bald zu Vereiterung fiihren. 

Unter den Mollusken gibt es giftige Schnecken in der Siidsee, 
schone, buntgefiirbte "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 (N esselwirkung der Haare) und 

Kafern gibt es insbesondere unter den Spinnen sowohl in Europa wie in 
den warmen Landern eine ganze Reihe giftiger Arten. Sie haben Giftdriisen 1. 

Wahrend viele Spinnen nur kleineren Tieren, Vogeln usw. gefiihrlich 
sind, in der Regel auch die groBen, bedrohlich aussehenden Arten, gibt 
es eine Gattung, Lathrodectes, von denen in Italien, SiidruBland, Nord
amerika, Siidamerika u. a. O. fiir den Menschen gefahrliche Arten vor
kommen. Ihr BiB verursacht heftige Schmerzen, insbesondere Muskel
schmerzen, tetanusahnliche, oft nur lokale Muskelkrampfe, die oft 

1 Vielleicht ka11ll man auch die Wirkung von Miicken- und Fliegenstichen, 
Lause-, Floh-, Zecken- und Wanzenbissen als Giftwirkung ansehen. Erwahnt sei 
hier besond~rs die Wirkung von Phlebotomus-Stichen, (s. S. 182), die DOSTROWSKY 
fUr eine iI).. PalasGina haufige urtikarielle Hautaffektion (HARARA) verantwortlich 
macht. (Uber Zecken-Paralyse s. S_ 301.) 
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tageIang dauern und manchmaI zum Tode fuhren konnen. LokaI ent· 
steht Odem; auch Lymphangitis und Gangran ist beobachtet. 

Unter den TausendfiiBen sind die eigentlichen TausendfiiBe, die 
an jedem Leibesring zwei Beinpaare haben, harmlos, wahrend die 
HundertfiiBe (Scolopendren) mit nur einem Beinpaar an jedem Ring, 
Giftdriisen an ihren zu Krallen umgewandeIten Beinpaaren des zweiten 
Leibesrings fiihren (Abb. 248). Wahrend in Siideuropa schon kIeine 
Arten davon vorkommen, gibt es in Afrika, Indien, Indochina und dem 
tropischen MitteIamerika bis zu 15-20 cm und groBer werdende Arten, 
die schwere Vergiftungen verursachen konnen. Es kommt an der BiB

Abb. 246. Latrodectes mactans. 
Haufig vorko=ende Giftspinne 
in Stidamerika. (Nach R.KRAUS: 

10 Jahre Siidamerika.) 

stelle zu Entziindungen, Quaddelbildung 
mit heftigen Schmerzen, manchmal auch 
zu Allgemeinerscheinungen mit Pulsbe
schleunigung, Herzarrhythmie und nervoser 
Unruhe. Angebliche Todesfalle bei Kindern 
sind arztlich nie bestatigt. 

fAbb.247. Spinnenbif3 (Sao Paulo). 
(Nach R. KRAUS: 10 Jahre Siidamerika.) 

Die Skorpione sind gIeichfalls als Gifttiere bekannt und geffuchtet. 
Sie zeigen die hintersten Segmente schwanzartig verjiingt und das 
letzte zu einem Stachel umgewandelt, in dessen Innern Giftdriisen 
liegen. Nach Festhalten der Beute mit den Klammern wird der Stachel 
iiber den Korper und Kopf weg nach vorn in diese versenkt (Abb. 249). 

Das Gift wirkt ahnlich wie Natterngift. LokaI 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 SchIunde, Kollaps, manchmaI auch Fieber. Der Zustand 
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halt oft mehrere Tage an und kann bei Kindern und geschwachten 
Personen zum Tode fiihren (Behandlung siehe S. 357). 

B. Giftige Wirbeltiere. 

1. Giftige Fische. 
Unter den Fischen gibt es sowohl aktiv wie passiv giftige. Viele 

von ihnen sind durch eine besondere Gestalt oder charakteristische Far
bung kenntlich, gleichsam als au Beres Abschreckungsmittel ihrer Feinde. 

a b 

Abb.248. a Tausendfull, ungiftig. 
(Spirostreptus proceus.) Etwa '/,,,_ 
mal. b Hundertfull, glftig. (Scolo
pendra giganteum.) Etwa '/ ... mal. 

(Orig. nach Praparaten des 
Tropeninstituts.) 

Bei den passiv giftigen Fischen 
sind bestimmte Organe, wie Leber und 
Geschlechtsorgane, gifthaltig. 

Abb.249. Skorpion. (Pandinus dictator.) Etwa 
'I,mal. (Orig. nach Praparat des Tropeninstituts.) 

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. LEBER sah bei einem Fall Blutungen aus dem Magendarm
kanal, Albuminurie, Odem und Blasenbildung der Haut. 
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Andere weniger stark passiv giftige Fische verursachen nul' Brech
durchfall. Erwahnt sei abel' auch, daB d urch sehr rasche bak
t e ri ell e Z e I' set z u n g sonst harmloses Fischfleisch schwere Vergif
tungen ausltisen kann, die ahnlich wie andere Fleischvergiftungen 
verlaufen. 

Die Therapie bei Fischvergiftungen vom Magendarmkanal aus be
steht in Entleeren desselben durch Brechmittel, Spiilungen und Abfiihr
mittel "".d in symptomatischer Behandlung del' iibrigen Erscheinungen. 

Die akti v giftigen Fische besitzen meistens Giftdriisen in Ver
bindung mit besonderen Flossen odeI' StacheIn. Solche Fische gibt es 
in den verschiedensten Breiten 1. Del' Mensch wird gewohnlich nich t 
angegriffen, sondern vergiftet sich durch Auftreten auf die Stacheln 
beim Baden odeI' beimAnfassen. 

Durch den BiB giftig wirken besonders die Muranen, 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 bestehell in Erregungszustanden 
mit nachfolgendem Kollaps. Todesfalle sind nicht verbiirgt. 

2. Giftige Lurche und Echsell. 
Es gibt eine giftige groBe Eidechse, Heloderma horridum, die 

vom Ostabhang del' Kordilleren, bis zur pazifischen Kiiste, besonders 
in Mexiko vorkommt. Sie wird bis 1 m groB. Das Gift verursacht beim 
Menschen fast nur lokale Erscheinungen. 

Auch Salamander und Kroten besitzen Giftdriisen. 

3. Giftschlangen. 
Die Giftschlangen stellen die wichtigste Grqppe del' Gift

tiere dar, mit denen del' Arzt in warm en Landern am haufig
sten zu tun hat. Da es .zur Ergreifung del' geeignetsten Vor
beugungs- und BehandlungsmaBnahmen, namlich del' Serum
behandlung, wichtig ist, sich jeweils mit dem wirksamen 
Praparat zu versehen, soUte es Pflicht jedes Arztes sein, 
sich rech tzei tig ii bel' die giftigen Schlangenarten seines 
Arbeitsgebietes zu informieren. 

Die Giftschlangen werden in zwei Gruppen eingeteilt. 

1. Colubridae venenosae (Giftnattern). 

Bei ihnen unterscheidet man: 
1. Opisthoglypha, "verdachtige Schlangen". Sie.haben im hinteren 

Teil des Rachens gefurchte Giftzahne. Fiir den Menschen ist diese 
Gruppe ungefahrlich. 

1 Eine AufzaWung der Gattungen erscheint praktisch hier unwichtig, sie finden 
sich in Spezialwerken. .. 

MAYER, Exotische Krankheiten. 2. Auf!. 23 
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2. Proteroglypha; Furchenzahner. Sie haben zwei kraftige, vorn 
im Oberkie£er stehende Giftzahne. Diese haben eine Langs£urche an 
der V orderflache, die als Giftkanal dient. Die Zahne communicieren 
an ihrer Basis mit den Aus£iihrungsgangen der oft machtig entwickelten 
Giftdriisen. 

Sie stellen die sehr giftigen Nattern, von denen wiederum zwei 
Gruppen unterschieden werden. 

a) Die Hydrophinae oder Seesehlangen. Sie haben einen seitlich 
mehr oder weniger zusammengedriickten Korper und einen abgeplatteten 
ruderformigen Schwanz. Sie leben 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 groBeren Mengen. 

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 
lndiens und lndochinas. In Australien stellen die Elapinae allein die 
vorkommenden Giftschlangen dar. 

Einige der wichtigsten Elapinae sind: 
Bungarus fasciatus, die sog. indische Krait, 1-11/2 m lang werdend. -

Die Cobras (Naja), und ZWIU Naja tripudians (Cobra Capello), die 
indische Brillenschlange und ihre Verwandten Naja haje Agyptens und 
Nordafrikas, bis 2 m lang werdend, und Naja melanoleuca und nigri
collis des tropischen Afrikas. 

In Siidamerika Elaps corallinus, die Korallenschiange, und Elaps 
fulvius, die Harlekinschlange. 

II. Viperidae (Solenoglypha, Rohrenziihner). 
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, Grubenottern. 

Ihr Kopf ist sehr breit. Auf beiden Seiten des Kopfes befindet sich 
zwischen Auge und Nasenloch eine tiefe Gruppe, die den Namen der 
Gruppe erklart; ihre Funktion ist unbekannt. 

Wichtige Gattungen dieser Gruppe sind: Die nur in Amerika heimische 
Crotalus = Klapperschlange. Die Klapper besteht aus einer Aniahl 
kegelformiger, beweglich ineinander greifender Schuppen oder: Horn
kegel. Zwei Arten Cr. durissus und Cr. horridus kommen vor, beide 
werden bis F/2 m lang. - Von der Gattung Lachesis, die sich durch 
dornige Schuppen am Schwanzende auszeichnet, ist L. rhombeata, 
der "Buschmeister" an der Ostkiiste Siidamerikas heimisch (Abb. 250). 
Zur Gattung Ancistrodae, mit dreieckigem Kopf und spitzem Schwanz, 
gehi:irt die Mokassinsschlange Amerikas; auch in Java und Siam kommt 
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eine Art davon vor. Zur Gattung Bothrops gehort B. jararaca, die 
gefahrlichste Giftschlange Brasiliens. Eine 5. Gattung, Trimeresurus, 
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 GattungCerastis, Abb.250. Ropf von Lachesis 

rhombeata mit freigelegter Gift· 
Hornviper, ist in Mrika sehr verbreitet. Die drUse. (Orig. FfuLEBORN prap.) 

Puffotter Mrikas, Bitis arietans, gehort 
hierher; ebenso die schon gezeichnete Vipera Russeli Birmas. In 
Europa ist die Gruppe durch die Kreuzotter, Vipera berus, und ihre 
Verwandten vertreten. 

Wenn auch die Unterscheidung der einzelnen Schlangengruppen und 
·arten fiir den Arzt nicht leicht 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. den 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 aus dem Schema erkennbar: 

. 
'. • ~ • • • . . · . · · · • • 

'. 

: 
abc 

Abb. 251 a-c. BiJ3narben verschiedener Schiangenarten. a Nicht giftige Colubriden. b Giftige 
Colubriden (Proteroglyphen). c Giftige Viperiden (Solenoglyphen). (Die dlcken Punkte bei 
b und c bezeichnen die Narben der Giftzl1hne und der Reserveg1ftzl1hne.) (Nach J. FAYRER.) 

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 Colubriden ist wenig schmerzhaft; es entwickelt 
sich bald an der BiB stelle Gefiihllosigkeit, vollige Anasthesie oder 
wenigstens Abstumpfung· der Sensibilitat und Muskelstarre. Diese 
Wirkung verbreitet sich langsamer oder schneller, je nach der Geschwin· 
digkeit der Resorption und dem Ubergang des Giftes in das Blut, auf den 

23* 
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ganzen Korper,worauf allgemeine Erschlaffung und Schlafsucht ein
tritt. Die Atmung wird erschwert, der ,PuIs ist sehr beschieunigt, dann 
verlangsamt. Es kommt zu Lahmung der Zunge und Gesichtsmusku
latur bis zu allgemeiner Lahmung. Der Tod tritt nach schwerer Ver
giftungim Koma durch Atemlahmung in 2-8 Stunden ein. 

Der BiB der Viperiden verursacht - bei den groBeren Arten -
heftige Schmerzen an der BiBstelle, die so£ort stark gerotet wird und 
sich spater violett verfarbt; das ganze umgebende Gewebe wird blutig
seros infiltriert. Der Vergiftete empfindet starken Durst, Trockenheit 

im Mund und Rachen. Die 
Schleimhaute werden hy
peramisch und entziindet. 
Innerhalb von 24 Stunden 
kommt es dabei haufig zu 
Hamorrhagien in Augen, 
Magendarmkanal, Harn
und Geschlechtsorganen. 
1m Zentralnervensystem 
auBert sich die Gi£twir
kung durch Delirien, bei 
letaler Vergiftung spater 
in Stupor, allgemeiner An
asthesie, Somnolenz, Dys
pnoe und Respirations. 
stillstand. 

Beide Gifte wirken 
demnach auf das Zentral
nervensystem und dieser 
Wirkung ist der Tod wohl 
zuzusprechen, hauptsach
lichdurchLahmungder Re-

Abb. 252. Folgen eines Schlangenbisses. Orig. spiration. Daneben wirkt 
(SOlIDFFNER, -photogr.) das Kobragift auf das Blut 

koagulationshemmend, es 
wird fliissig-Iackfarben; das Viperngift dagegen wirkt bIutkoagulierend 
und hamorrhagisch. 

Therapie. Die Iokale 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 Billstelle 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 Bhitung Gift ausgespiilt wird. Durch Auspressen, Aussaugen, besser 
Schropfen, unterstiitzt man dies. Ein Abbinden des gebissenen Gliedes 
fiir 1/2-1 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 geeigneteMittel gelten: Kaliumpermanganat, und zwar 
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in KrystalHorm, direkt eingerieben oder in 1 %iger Lasung in die Wunde 
und die Umgebung injiziert, ebenso angewandt wird Chlorkalk, frisch 
bereitet in 2%iger und Goldchlorid in 1 %oiger Lasung 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 allem starker Alkohol, starker 
Kaffee und Tee in groBer Menge als wirksam angesehen. Daneben 
sind Herzmittel angezeigt, auch Strychnin. KOBAYASHI wandte bei 
VipernbiB 3% Calciumchloridlasung intravenas mit giinstigem Er
folge an. Er gab 20 ccm 6-10 Tage lang taglich. 

Eine spezifische Behandlung hat aber die besten Erfolge erreicht. 
Es ist maglich, sowohl· gegen Viperiden- wie gegen Colubriden-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 verabfolgt wird, desto graBer der Erfolg. 
Je nach der eingedrungenen Giftmenge muB die Serummenge auch 
groBer sein. Bei groBen Schlangen ist maglichst sofort 100 ccm des 
wirksamen Antiserums intravenos zu injizieren und die Injektion spater 
noch 1-2 mal zu wiederholen 1. Die Sera bleiben nur wirksam, wenn 
sie dunkel und kiihl aufbewahrt werden. 

" Die Prophylaxe der Schlangenbisse beruht vor allem ill Tragen 
dicker Lederstiefel und hoher dicker Gamaschen beim Betreten von 
Steppen und Wald der betreffenden Gebiete. 

Bei Fisch-, Spinnen-, Skorpion-, HundertfuB;- usw. -Ver
giftungen kann die Lokalbehandlung die gleiche sein. BAERG sah bei 
SpinnenbiB giinstige Einwirkung von lokalen und allgemeinen heiBen 
Badern, MAYER bei SkorpionbiB solche von Ammoniakumschlagen 
(1 : 10), TOMB fand gleichfalls bei solchen durch Betupfen mit Am
moniak sofort Aufharen des Schmerzes. MYLREA spritzte in die Um
gebung Novocain-Adrenalinlasung. Gegen SpinnenbiB empfahl BOGEN 
Opiate und Hitze und sah Wirkung von Rekonvaleszentenserum. Anti
sera gegen diese Gifte werden neuerdings auch hergestellt, so in Agypten 
gegen Skorpione. . 

XI. Hitze- und Sonnenschiiden. 
Hitze- und Sonnenschaden spielen naturgemaB in den Tropen eine 

bedeutendere Rolle als in gemaBigten Zonen. Sie sind oft eine Haupt
ursache fUr die schlechte Vertraglichkeit des "Tropenklimas" durch 

1 Man erkundige sich rechtzeitig nach den notwendigen Sera des Landes und 
der Bezugsquelle. Die Dosierung ist bei diesen stets angegeben. 
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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 
unterschiitzende Rolle. 

Sonnenbrand, "roter Hund", Sonnenstich und Hitzschlag 
sind die wichtigsten 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. 

1. 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 un
geschadigt mit kurzen Hosen, bloBer Brust und Armen im Freien be
wegen zu konnen und auch in den Tropen durch Bildung des braunen Pig
ments einen Selbstschutz der Haut gegen den Sonnenbrand zu erlangen. 

2. Der rote Bund (Prickly beat). 
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. 

An . denjenigen Korperstellen, an denen die Kleider am dichtesten 
anliegen und scheuern, also zunachst an der Hiiftgegend und den V order
armen, spater auch an den Schultern und auf Brust, Riicken und Hals 
bilden sich kleinste, dicht nebeneinander auftretende, leicht iiber die 
Haut hervorragende Knotchen. Sie j ucken auBerst heftig und be
eintrachtigen infolgedessen das Allgemeinbefinden in hochstem Grade. 
Durch Seewasserbader werden die Erscheinungen oft erheblich gesteigert. 
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 
leicht weitere Entziindungen, Infektion mit Eitererregern und Furunkel 
bis zu Ekzembildung. 
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Pathologische Anatomie und Atiologie. Es handelt sich urn eine 
Entziindung der SchweiBdriisen und ihrer Ausfiihrungsgange. SMITH 
halt es fiir eine Dermatitis mykotischen Ursprungs, verursacht durch 
eine Monilia, wahrend ACTON eine Infektion der SchweiBdriisen mit 
Staphylokokken annimmt, die von einer vorhandenen Seborrhoe her
stammen (daher sei letztere zunachst zu behandeln!). 

Behandlung. Schon bei Nachlassen der Ritze und der Luftfeuchtig
keit bildet sich das Leiden zuriick. Man erreicht oft schon durch Ent
fernen bzw. Lockern der beengenden Kleidungsstiicke Besserung. 

Umschlage mit 1 %iger 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. 

Vorbeugend wirkt Einpudern der leicht schwitzenden Stellen 
(s. auch unter Tinea circinata), haufige Waschungen mit reinem, nicht 
salzhaltigem Wasser (also nach Seewasserbadern stets mit SiiBwasser 
abspiilen!! !), auch leichte Abreibungen mit Spiritus oder Kolnischem 
Wasser. Oft reizt auch das gewahlte Material der Unterkleidung, manch
mal auch die beim Waschen schlecht aus dieser entfernte Seife. 

3. Sonnen stich. 
Sonnenstich nennt man eine Reihe von Krankheitserscheinungen, 

die durch unmittelbare, starke Bestrahlung des Kopfes oder Nackens 
ausgelost werden. 

Die U rsache der Erscheinungen beruht auf einer entziindlichen 
Reizung der Hirnhaute, des Gehirns und des verlangerten Riicken
marks. Die Raut 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 kommeh. 

Klinik. Die Erscheinungen treten je nach der Intensitat oft ganz 
plOtzlich oder erst allmahlich mehrere Stunden nach der Sonnenein
wirkung auf. 

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. 

Bei giinstigem Ausgang bilden sich oft die Erscheinungen nur sehr 
langsam 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 .. 
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Die Prophylaxe beruht in Schutz von Kopf und Nacken gegen die 
Sonnenstrahlen. Ein Tropenhelm mit Nackenschleier ist hierzu am ge
eignetsten. 

Die Sonneneinwirkung ist merkwiirdigerweise nicht iiberall gleich 
stark. In Afrika und Ostasien ist sorgfaltigerer Schutz notiger als im 
tropischen Amerika. Es sind vor allem Neuankommlinge zu warnen, sich 
auch nur fiir kurze Zeit ungeschiitzt den Sonnenstrahlen auszusetzen. 

4. 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. (KorzUMI glaubt, daB 
auch eine Acidosis dabei eintrate.) Er wird begiinstigt nicht nur durch 
hohe Lufttemperatur, sondern vor allem durch mangelnden Luftzug 
und starke Luftfeuchtigkeit. So spielt der Hitzschlag unter dem Heizer
personal 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 CUberbordspringen) konnen Erscheinungen des 
Hitzschlags sein. 

Die immer vorhandene starke Erhohung der Korpertemperatur ist 
oft nur durch rectale 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 UbergieBungen 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 Schonungnotwendig; dann bleiben meist keine Folgen 
zuriick. 

Die Prophylaxe beruht in geniigender Ventilation der Raume 
und entsprechender Schonung der Personen bei der Unmoglichkeit 
geeignete raumliche MaBnahmen zu treffen (haufiger Dienstwechsel 
bei Heizern,geniigende Getrankezufuhr, haufige kiihle Waschungen). 
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siten 87. 
--l'runkottern 354. 
Pritiritus ani 316. 
Pseudodysenteriebacillen 
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